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Stowo wstepne

Drodzy Czytelnicy

Koriczymy kolejny 6. rok wydawania kwartalnika ,Polska Medycy-
na Rodzinna”. W tym numerze przedstawiamy Paristwu niezmiernie
ciekawe prace dotyczace wiedzy teoretycznej, jak réwniez umiejet-
nosci praktycznych, na pewno przydatne dla kazdego lekarza prowa-
dzacego praktyke lekarska.

Mijajacy rok 2004 obfitowat w liczne wydarzenia naukowe i konferencje szkolenio-
we. Ciagle jestesmy pod wrazeniem Il Kongresu Polskiego Towarzystwa Medycyny Ro-
dzinnej, do ktérego nawiazuja niektére z zamieszczonych artykutéw. W tym koriczacym
sie 2004 r. wydalismy cztery zeszyty kwartalnika i Suplement, tacznie 1704 strony.

Okres obecny to nie tylko podsumowanie, ale réwniez patrzenie w przysztosc.
W przysztym roku zamierzamy dokona¢ pewnych zmian w kwartalniku, m.in. w zakre-
sie regulaminu dla Autoréw, poszerzy¢ sktad Komitetu Naukowego oraz wprowadzic
zmiany edytorskie.

W tym zeszycie kwartalnika znajda Paristwo réwniez obszerne sprawozdania z najcie-
kawszych konferencji krajowych i zagranicznych, w tym réwniez z Il Kongresu Polskie-
go Towarzystwa Medycyny Rodzinnej wraz z bogata dokumentacja zdjeciowa.

Chciatbym bardzo serdecznie podziekowac¢ wszystkim Autorom i Wspétautorom arty-
kutéw, ktére dotychczas zostaty zamieszczone na tamach naszego kwartalnika.

Réwnie serdecznie chciatbym podziekowac wszystkim Recenzentom, ktérych wnikli-
wa ocena i recenzje przyczynity sie do dalszego podniesienia poziomu merytorycznego
naszego kwartalnika.

Z okazji zblizajacych sie Swiat Bozego Narodzenia i Nowego Roku 2005 pragne
w imieniu swoim oraz Redakcji ztozy¢ wszystkim cztonkom Komitetu Naukowego,
cztonkom Polskiego Towarzystwa Medycyny Rodzinnej oraz Czytelnikom jak najser-
deczniejsze 7yczenia pogodnych Swiat, Szczesliwego Nowego Roku oraz spetnienia
wszelkich planéw osobistych i zawodowych.

Redaktor Naczelny
Prof. dr hab. Andrzej Steciwko
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CZELONKOWIE KOMITETU NAUKOWEGO

JERZY KOLODZIE)
prof. dr hab. n. med.

Prof. dr hab. Jerzy Kotodziej urodzit sie 7 wrzesnia 1942 r. we Lwowie. We Wrocta-
wiu ukonczyt studia na Wydziale Lekarskim Akademii Medycznej w 1967 r. Prace za-
wodowa rozpoczat w Szpitalu Powiatowym w Otawie. We wroctawskiej Akademii
Medycznej pracuje od 1969 r., poczatkowo w Il Klinice Chirurgicznej AM, kierowa-
nej przez prof. dr. hab. Eugeniusza Rogalskiego. W 1997 r. po wygraniu konkursu zo-
staje kierownikiem Zaktadu Chirurgii Eksperymentalnej i Badania Biomateriatow AM.

W Akademii Medycznej przeszedt wszystkie etapy naukowe, od asystenta do profesora tytularnego
(nominacja w 1991 r.) i stanowisko profesora zwyczajnego w 1998 r. Od 1983 r. petnit obowiazki kierow-
nika Katedry i Kliniki Chirurgii Klatki Piersiowej, w 1987 r. po konkursie otrzymat nominacje na to stano-
wisko, ktére petnit do 1993 r. Stanowisko to po konkursie ponownie objat w 1998 r.

Pod Jego kierunkiem zostat przeprowadzony 1 przewdd habilitacyjny, 12 doktoratéw, wyspecjalizo-
wat z chirurgii | stopnia 6 lekarzy, z chirurgii Il stopnia 4 i torakochirurgii 8 lekarzy.

Stopieri doktora nauk medycznych uzyskat w 1973 r. na podstawie pracy eksperymentalnej pt. ,Reo-
metryczna ocena zespolen tetniczo-zylnych”. Tytut doktora habilitowanego z zakresu torakochirurgii
otrzymat w 1983 r. na podstawie rozprawy pt. ,Badania doswiadczalne nad rekonstrukcja Srédpiersiowe-
go odcinka tchawicy”.

Trzykrotnie odbywat staze naukowe w USA, dwukrotnie jako stypendysta Fundacji Kosciuszkowskiej.
Po raz pierwszy, w latach 1980/81, szes¢ miesiecy spedzit w Texas University na oddziale chirurgii klatki
piersiowej w Lubbock. Ponadto odwiedzit osrodki medyczne w Houston, Los Angeles, New Jersey. Pod-
czas drugiego pobytu w USA w 1988 r. przebywat w uniwersytetach w Chicago, Harrisburgu, Hershey i No-
wym Jorku, w ktérych zapoznat sie z technika zabiegéw operacyjnych, asystowat przy operacjach, przed-
stawiat referaty na posiedzeniach towarzystw lekarskich. Podczas trzeciej wizyty w 1998 r. przebywat
w USA w Sloan Cattering Memorial Center w Nowym Jorku, University of Chicago oraz Florida University.

W 1994 r. odbyt staz w ramach stypendium DAAD w dwéch osrodkach niemieckich w Heidelbergu
i Berlinie. Ponadto zapoznat sie z dziatalnoscig klinik w Austrii, Danii, Francji, Wtoch i Grecji.

Jest wieloletnim cztonkiem nastepujacych towarzystw naukowych: Towarzystwa Chirurgéw Polskich,
Polskiego Towarzystwa Gastroenterologicznego, Sekcji Onkologicznej TChP, Sekcji Chirurgii Klatki Pier-
siowej, Serca i Naczyn TChP, Polskiego Towarzystwa Ftyzjopulmonologicznego, Polskiego Towarzystwa
Kardio-Torakochirurgicznego, European Respiratory Society, European Society of Thoracic Surgeons.

Za dziatalnos¢ naukowa trzykrotnie byt nagrodzony nagrodami Ministra Zdrowia i Opieki Spotecznej
i wielokrotnie nagrodami naukowymi Rektora Akademii Medycznej we Wroctawiu.

Ponadto odznaczony byt Krzyzem Kawalerskim Orderu Odrodzenia Polski, Ztota Odznakg Honorowa
,Academia Medica Wratislaviensis”, Odznaka ,Za Wzorowa Prace w Stuzbie Zdrowia” i innymi.

Dorobek naukowy obejmuje ponad 300 pozycji pisSmiennictwa ogtoszonych w kraju i za granica w po-
staci doniesieni, rozdziatéw w podreczniku, referatéw, streszczenr, komunikatéw. Jest on prawie catkowi-
cie zwiazany ze schorzeniami narzadéw klatki piersiowe;j.




CZELONKOWIE KOMITETU NAUKOWEGO

PIOTR SZYBER
prof. dr hab. n. med.

Prof. dr hab. Piotr Szyber urodzit sie 15 stycznia 1948 r. we Wroctawiu. Studia na Wy-
dziale Lekarskim AM we Wroctawiu ukoriczyt w 1971 r. Od wrzesnia tego roku roz-
poczat prace w | Katedrze i Klinice Chirurgicznej AM, a nastepnie jako asystent i star-
szy asystent w utworzonej w 1972 r. Klinice Chirurgii Naczyniowej Instytutu Chirur-
gii AM we Wroctawiu. W 1974 r. uzyskat | stopieri, a w 1978 r. |l stopien specjaliza-
cji z zakresu chirurgii ogélnej. W 1975 r. uzyskat stopien doktora nauk medycznych.
W 1988 r. otrzymat stopienn naukowy doktora habilitowanego. W 1989 r. powotany zostat na stanowisko
docenta Akademii Medycznej we Wroctawiu, a 1 stycznia 1995 r. na stanowisko profesora nadzwyczaj-
nego w Katedrze i Klinice Chirurgii Naczyniowej AM we Wroctawiu. W 2000 r. uzyskat tytut naukowy
profesora zwyczajnego.

W 1997 r. objat kierownictwo Katedry i Kliniki Chirurgii Naczyniowej AM, przemianowanej w 2001 r.
na Katedre i Klinike Chirurgii Naczyniowej, Ogélnej i Transplantacyjne;j.

Dorobek naukowy obejmuje ogétem 297 publikacji, z tego najwiecej dotyczy zagadnien chirurgii na-
czyniowej, chirurgii watroby i transplantologii. Jest autorem 29 recenzji prac doktorskich, 4 recenzji prac
habilitacyjnych i 2 recenzji ksigzek. Byt kierownikiem 2 programoéw badawczych prowadzonych we
wspétpracy z firmg farmaceutyczng Dupont (USA) i Thrombosis Research Institute (Londyn, Wielka Bry-
tania) oraz partycypuje w dwdéch grantach KBN.

Za prace naukowa byt 6-krotnie nagradzany nagrodami J.M. Rektora Akademii Medycznej we Wroctawiu.

W 1982 r. byt cztonkiem zespotu wdrazajacego programu przeszczepiania narzadéw, szczegélnie ne-
rek. W 1991 r. rozpoczat program przeszczepow watroby.

W 1994 r. wykonat pierwsze przeszczepy watroby we Wroctawiu.

Pod jego kierunkiem 10 lekarzy uzyskato Il stopien specjalizacji z chirurgii ogélnej. Byt promotorem
8 prac doktorskich, promotorem 1 habilitacji.

Od 2000 r. jest konsultantem wojewdédzkim z zakresu chirurgii naczyniowej dla wojewédztwa opol-
skiego.

Jest wspotzatozycielem i cztonkiem Rady Naukowej Zarzadu Gtéwnego Polskiego Towarzystwa Fle-
bologicznego, byt wiceprzewodniczagcym Oddziatu Dolnoslaskiego Polskiego Towarzystwa Lekarskiego,
cztonkiem Zarzadu Oddziatu Dolnoslaskiego Polskiego Towarzystwa Gastroenterologicznego oraz czton-
kiem International Union of Angiology, Polskiego Towarzystwa Chirurgicznego, Polskiego Towarzystwa
Transplantologicznego, Polskiego Towarzystwa Angiologicznego, Towarzystwa Chirurgéw Naczyniowych
i Polsko-Francuskiego Towarzystwa Angiologicznego. Jest cztonkiem Komitetu Redakcyjnego ,Przegladu
Flebologicznego”, ,Acta Angiologica”, ,Polskiej Medycyny Rodzinnej” i zastepca redaktora naczelnego
,Chirurgii Polskiej”.

Jest cztonkiem Senatu Akademii Medycznej, Senackich Komisji Finansowo-Budzetowej, Dydaktycznej
i Rozwoju Kadry Naukowej i Statutowej, Wydziatowej Komisji Finansowo-Budzetowej. Przez kilkanascie
lat petnit funkcje Petnomocnika Rektora ds. Organizacji Mtodziezowych i Doméw Studenckich. Jest Kie-
rownikiem Centrum Koordynacyjnego ds. Transplantacji Narzadow AM.

Jest cztonkiem ZNP oraz wspétzatozycielem i past-prezydentem Klubu Rotary Wroctaw-Centrum.

Za swoja dziatalnos¢ zostat odznaczony Krzyzem Kawalerskim Orderu Odrodzenia Polski, Ztotym
Krzyzem Zastugi, Srebrng Odznaka Honorowg ,Academia Medica Wratislaviensis”, Medalem 40-lecia
PRL, Ztotg Odznaka Zrzeszenia Studentéw Polskich i Odznaka ,Za Wzorowa Prace w Stuzbie Zdrowia”
i ,Gloria Medicum”.

Stan cywilny: zona — Kornela (lekarz), syn — Przemystaw (student medycyny).

Hobby: wedkarstwo, towiectwo, malarstwo, literatura publicystyczna.
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Cancer patient in family practice

ROBERT WIRASZKA

Z Prywatnego Specjalistycznego Gabinetu Lekarskiego w Radomiu

Leczenie choréb onkologicznych wiagze sie z wystepowaniem wielu objawéw ubocznych wyni-
kajacych zaréwno z samej choroby, jak i z jej leczenia. Od lekarza pierwszego kontaktu wymaga sie zatem obec-
nie znajomosci podstaw onkologii oraz leczenia wspomagajacego. Pozwala to wielu chorym — zwtaszcza w sy-
tuacji, gdy mieszkaja oni daleko od osrodka onkologicznego — na uzyskanie kompetentnej pomocy.

Stowa kluczowe: radioterapia, chemioterapia, medycyna rodzinna.

Treatment of malignancies is often connected with occurrence of numerous adverse events resulted
from both neoplasms and oncological therapy. GP is obliged to know and to practice basics of oncology and sup-
portive care. It is helpful for patients — especially when they live a long way from Cancer Centers — to get compe-
tent medical service.

Key words: radiotherapy, chemotherapy, family medicine.

Pacjenci poddawani leczeniu onkologiczne-
mu (radio-, chemio-, immuno- i hormonoterapii)
nie zawsze zostaja w petni poinformowani przez
onkologa o ubocznych skutkach leczenia. Wyni-
ka to z dwéch zasadniczych przyczyn: po pierw-
sze — z limitu czasowego wizyty u onkologa oraz
mnogosci informacji, jakie nalezatoby choremu
w tym czasie podaé (zwtaszcza, gdy percepcja
chorego na wszelkie informacje otrzymywane
w gabinecie lekarskim jest obnizona), a po drugie
— z faktu, ze bardzo czesto nie da sie przewidziec¢
wszystkich mozliwych do wystapienia powiktan
leczenia, tym bardziej ze czes¢ z nich ujawnia sie
dopiero po kilku/kilkunastu godzinach lub dniach
od opuszczenia placowki onkologicznej. W ta-
kiej sytuacji pacjenci onkologiczni, zwtaszcza
mieszkajacy daleko od placéwek onkologicz-
nych, decyduja sie na wizyte w najblizszej pla-
céwce ochrony zdrowia, czyli u lekarza rodzin-
nego. Lekarz ten musi w tej sytuacji zna¢ podsta-
wy leczenia wspomagajacego, terapii objawow
ubocznych oraz musi umie¢ odpowiedziec¢ na,
czesto bardzo liczne i trudne, pytania chorych.
Artykut niniejszy napisany jest wtasnie z intencja
usystematyzowania tematu, pod mozliwie najbar-
dziej praktycznym dla lekarzy rodzinnych katem.

O co najczesciej pytaja pacjenci?

Czy strace wlosy i co moge zrobic,
by temu zapobiec?

Stosowaniu chemioterapii moze towarzyszyc
tysienie, ktéremu praktycznie nie mozna zapo-
biec, ale ktére zwykle jest przejsciowe i odwra-
calne (wlosy nie wypadaja z cebulkami, dzieki
czemu moga odrastac, tylko tamiag sie nad po-
wierzchnig skory). tysienie moze obejmowac nie
tylko skére owtosiong gtowy, ale takze inne oko-
lice ciata (nawet rzesy, brwi, owtosienie tonowe).
Do przejsciowego wytysienia moze dochodzi¢
nawet kilkakrotnie w czasie leczenia chemiczne-
go. W czasie trwania chemioterapii nalezy unikac
uzywania suszarek, watkéw i urzadzeri do ukta-
dania wioséw, a suszyc je nalezy w niskiej tem-
peraturze. Wtosy nalezy czesac¢ delikatnie, a do
ich pielegnacji wolno uzywac tylko tagodnie
dziatajacych srodkéw. Wtoséw nie wolno farbo-
wac ani wykonywac trwatej ondulacji. Przed roz-
poczeciem chemioterapii wskazane jest ich
skrocenie — uwaza sig, ze dtuzsze wiosy bardziej
napinajac skdre, utatwiaja tysienie. W przypadku
gdy prawdopodobieristwo utraty wloséw jest du-
ze (o tym powinien uprzedzic lekarz) — lepiej jest
wczesniej kupi¢ (lub wypozyczyé) peruke.
W sprzedazy bywaja takze dostepne masci i kre-
my do wsmarowywania we wtosy w czasie che-
mioterapii i po jej zakoriczeniu (przyktadem ta-
kiej odzywki jest ,WAX") — maja one zapobiegac
utracie wtoséw, lecz zdarza sie, ze efekt ich sto-
sowania nie jest satysfakcjonujacy. Niektorzy
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chorzy moga spotkac sie z twierdzeniem, ze po-
mocne jest ochtadzanie skéry gtowy (np. oktada-
mi z lodu) — obecnie jednak poglad ten nie ma
juz zwolennikow.

W przyblizeniu mozna samemu okresli¢ sto-
pieri ryzyka utraty wioséw (znajac leki przyjmo-
wane w czasie chemioterapii). Do lekéw czesto
powodujacych tysienie naleza: adriamycyna, ta-
ksol, bleomycyna, aktynomycyna-D, endoksan
(podany dozylnie), ifosfamid, windezyna; do le-
kéw powodujacych tysienie okazjonalnie (sto-
pieni tysienia zalezy tu od dawki leku): 5-fluoro-
uracyl, mitoksantron, wepezyd, metotreksat, win-
krystyna, winblastyna, karmustyna; natomiast do
lekéw powodujacych tysienie rzadko: cis-Platyna,
dakarbazyna, mitomycyna-C, lomustina, arabino-
zyd cytozyny, prokarbazyna, melfalan, 6-merkap-
topuryna, 6-tioguanina. Nalezy jednak pamietac,
ze istnieje wiele innych przyczyn usposabiaja-
cych do utraty wtoséw. Nalezg do nich zwtasz-
cza [1] przyjmowanie niektorych lekéw: antybio-
tykéw (gentamycyna, tetracykliny, streptomycyna),
antykoagulantéw (heparyna), lekéw przeciwdr-
gawkowych (fenobarbital, fenytoina), hormonéw
(testosteron, estrogeny) czy innych (levodopa,
propranolol, witamina A w dawce ponad 50 000
jedn./dzierr, chloropromazyna, hydrochlorotia-
zyd) oraz [2] niektére stany chorobowe (przewle-
kte stany goraczkowe, przewlekty stres, nad-
i niedoczynnos¢ tarczycy, zaburzenia poziomu
estrogenéw, choroba Addisona, pétpasiec, kon-
taktowe zapalenie skory).

Czy moge leczy¢ sie u stomatologa?

Zawsze nalezy sprawdzi¢ stan jamy ustnej
przed rozpoczeciem leczenia i wyleczyé wszel-
kie ubytki — wyrwanie chorego zeba bedzie moz-
liwe dopiero minimum 14 dni po zakoriczeniu
chemioterapii. Takze radioterapie bedzie mozna
rozpoczac dopiero w 14 dni po usunigeciu zeba.
Najlepsze jest leczenie dazace do zachowania
kazdego zeba. Nalezy zaleca¢ uzywanie miekkiej
szczoteczki (by nie rani¢ dzigset) do mycia za-
rowno zebdw, jak i dzigset po kazdym positku.
Takze po kazdym positku oraz dodatkowo rano
i wieczorem nalezy wyja¢ i umy¢ protezy zebo-
we, jezeli ich chorzy uzywaja. Do mycia zebéw
wskazane jest raczej uzywanie past fluorowa-
nych, ktére nie zawieraja dodatkéw $cierajacych
szkliwo. Znaczenie ma takze odpowiednia tech-
nika mycia zebow. Szczoteczka powinna byc
miekka, nylonowa. Przed umyciem powinna zo-
sta¢ wyparzona we wrzacej wodzie, a w czasie
mycia — ptukana w tejze. Podczas mycia nalezy
utozy¢ szczoteczke pod katem 45° miedzy zeba-
mi a dzigstami, po czym powoli my¢ przesuwa-
jac szczoteczke poziomo. Po skoriczonym myciu

zebow pasta nalezy przeptukac usta roztworem
przyrzadzonym z pét tyzeczki soli i pét tyzeczki
sody rozpuszczonych w 1/2 litra wody. W przy-
padku nietolerowania pasty do zebéw mozna myc¢
zeby sodg oczyszczong (tyzeczka sody na szklan-
ke cieptej wody). Szczoteczke do zebow nalezy
oczysci¢ po kazdym myciu zebdéw i trzymac ja
w suchym i czystym miejscu. Szczoteczka taka
powinna by¢ zmieniona co miesigc. Dla dobrego
oczyszczenia przestrzeni miedzyzebowych nale-
zy uzywac specjalnych nici stomatologicznych.

Czy moge sie szczepic
i przeciwko czemu?

W zasadzie nie ma przeciwwskazan do przyj-
mowania szczepien. Zasada ogdlna mowi, ze
szczepionka nie powinna by¢ przygotowana
z zywych drobnoustrojéw. Zaszczepienie cho-
rych leczonych immunosupresyjnie moze jednak
nie da¢ odpowiedniego rezultatu — zaleca sie
wéwczas podwojng dawke szczepionki. Pacjen-
tom leczonym chemioterapia wolno podaé
szczepionki przeciwko: cholerze, tyfusowi, gry-
pie (np. Vaxigrip), polio (Salk) i WZW typu B (np.
Engerix B). Nie nalezy szczepi¢ chorych w dniu
chemioterapii. Pomiedzy szczepieniem szcze-
pionka zywa a zakoriczeniem chemioterapii mu-
si uptynaé¢ minimum 3 miesiace.

Czy moge stosowac uzywki
(alkohol, kawa, tytori)?

Zasadniczo podczas przyjmowania wiekszo-
sci ze stosowanych lekéw cytostatycznych lub
hormonalnych mozna spozywac niewielkie ilosci
napojéw alkoholowych niskoprocentowych -
z uwagi na ogélnikowy charakter takiego zdania
bezpieczniej jest jednak przyjac, iz dopuszczalne
jest picie w zasadzie tylko piwa bezalkoholowe-
go. Nalezy natomiast zaprzestac palenia tytoniu.
Nie ma ograniczen co do spozywania kawy,
zwtlaszcza bezkofeinowej, cho¢ w umiarkowa-
nych ilosciach.

Czy moja skéra zmieni sie
w czasie leczenia?

Niektore leki cytostatyczne moga powodowac
reakcje skérne, ktére zwykle budzg duzy niepokdj
chorego. Reakcje te moga by¢ zaréwno miejscowe
(w miejscu wktucia), jak i uogélnione; zwykle po-
jawiaja sie kilka godzin po podaniu lekéw i kil-
ka/kilkanascie godzin pdZniej ustepuja. Najbar-
dziej charakterystyczne reakcje skérne powoduja:
adriamycyna: pokrzywka (zwykle uogélniona)
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oraz zmiany barwnikowe skéry i/lub paznokci —
przebarwienia zwykle pojawiaja sie w 2-3 tygo-
dnie od rozpoczecia leczenia adriamycyng i trwa-
ja 10-12 tygodni po zakoriczeniu stosowania leku;
bleomycyna: rumieni oraz zmiany skérne — zwykle
w okolicach tokci, kolan, topatek i palcéw dtoni
czasem prowadzace do powstania owrzodzen. Po-
nadto moga powsta¢ przebarwienia paznokci; ni-
trogranulogen (mustargen) — rumien i pokrzywka
uogdlnione; L-asparaginaza: pokrzywka, $wiad,
obrzek naczyniowy, goraczka, spadek cisnienia
krwi; endoksan: przebarwienia paznokci, zebéw
i dziagset (a czasami uogdlnione); 5-fluorouracyl:
przebarwienia paznokci, zyt (po podaniu leku),
czasem moga tez powstac uogélnione przebarwie-
nia skory. Przy leczeniu opisanych zmian skérnych
polecane jest stosowanie roztworu ztozonego po
potowie z wody utlenionej i 0,9% NaCl — do okta-
déw co 4-6 godzin (ptyn nalezy przygotowac bez-
posrednio przed uzyciem). Ponadto miejsca te na-
lezy czesto wietrzy¢ i unikac ich zakazen.

Szczegélnie dbac o czystosc i higiene ciata, tj.
o czeste i doktadne mycie rak; unikanie zakazen
i przeziebien (nie powinno sie przebywacé wsréd
chorych, w duzych skupiskach ludzi, nalezy uni-
kac¢ przeciggéw); staranne wytarcie okolicy odby-
tu po wypréznieniu, zwlaszcza gdy wystepuja zy-
laki odbytu; unikanie zranien i zakazer (do prac
w polu czy w ogrédku nalezy zawsze wktadac gu-
mowe rekawiczki; gdy zas dojdzie do zranienia
miejsce urazu nalezy jak najszybciej umyc ciepta
woda i odkazi¢); dbatos¢ o paznokcie (nie wolno
zbyt gteboko wycina¢ skérek); dbatos¢ o skére
(nie wolno samemu drapac ani wyciskac czy usu-
wac zadnych zmian skérnych; po kapieli [prze-
prowadzanej w letniej, a nie goracej wodzie]
skore nalezy wytrze¢ nie poprzez pocieranie o nig
recznikiem, a poprzez delikatne osuszenie doty-
kaniem; wtasciwe czyszczenie nosa (delikatne
wycieranie w miekka chusteczke, bez pomagania
sobie palcem). Bardzo wazne jest takze (z uwagi
na zwiekszong sktonnos¢ do infekgji) utrzymywa-
nie wysokiego poziomu higieny osobistej, zapo-
bieganie przypadkowym zranieniom oraz unika-
nie kontaktu ze zwierzetami domowymi (mozliwe
jest pojawienie sie choréb odzwierzecych).

Czy i kiedy moge pojechad
do sanatorium?

Przyjmuje sie, ze wyjazd do sanatorium moze
nastapi¢ w rok po zakoriczeniu leczenia onkolo-
gicznego, przy braku cech czynnej choroby nowo-
tworowej. Czes¢ lekarzy uwaza, ze powinno sie
przyjmowac okres az 5-letni. Zasadniczo nie zale-
ca sie stosowania postepowania ,bodZcowego”
w czasie leczenia sanatoryjnego — zaliczamy tu za-
réwno stosowanie zabiegéw leczniczych z uzy-

ciem pdl elektrycznych, magnetycznych, pradéw
galwanicznych, borowin, parafin itd., stawianie
baniek, jak i nagte odchudzanie sie czy tycie. Cho-
rzy onkologiczni takze w czasie obserwacji po za-
koriczonym leczeniu nie powinni by¢ eksponowa-
ni na wyzej wymienione metody leczenia.

Czy moge sie opalac¢?

Osoby leczone chemioterapia powinny uni-
ka¢ nastoneczniania z uwagi na mozliwe reakcje
skérne. Moga one przybrac¢ jedna z dwéch form:
(1) fotowrazliwosci (po podaniu: aktynomycyny-
D, adriamycyny, metotreksatu, bleomycyny, Da-
karbazyny, 5-fluorouracylu i winblastyny) lub (2)
odczynu ,nawracajgcego” (reakcje skorne typu
rumienia, ztuszczania naskérka, zmian naczynio-
wych czy przebarwienia, ktére pojawiaja sie po
podaniu lekéw cytostatycznych w miejscach
uprzednio napromienianych) — do tych lekéw na-
leza: adriamycyna, aktynomycyna-D, bleomycy-
na, endoksan, 5-fluorouracyl, metotreksat, hydro-
ksymocznik, winkrystyna i winblastyna. Reakcje
skérne w polu napromienianym moga pojawic
sie zarébwno w czasie, jak i nawet w wiele tygo-
dni po zakoriczeniu radioterapii. Do toalety i le-
czenia opisanych wyzej zmian skérnych przebie-
gajacych z odczynem ,na sucho” nalezy uzy¢ ta-
godnych mydet (Dove, Aveeno, Dial), lanoliny do
delikatnego nacierania i aerozolu lub masci z do-
datkiem sterydéw. Jezeli odczyn skérny przebie-
ga ,na wilgotno” (z saczeniem) nalezy uzy¢ wo-
dy utlenionej, soli fizjologicznej oraz mydet wy-
mienionych wyzej. Przed wyjsciem z domu na
ostre storice nalezy posmarowac skére kremem
z filtrem UV (nr 15 lub wyzszy) w celu jej ochro-
ny przed oparzeniem stonecznym. Jezeli dojdzie
do wysychania skéry, nalezy wciera¢ w nig nie-
wielkie ilosci kreméw nawilzajacych.

Czy moge by¢ ojcem/matka
w czasie i/lub po leczeniu?

Nie zaleca sie¢ bycia ojcem lub matka przez
okres leczenia i do 2 lat po jego zakoriczeniu —
w tym czasie zaleca sie stosowanie antykoncepcji,
z tym jednak zastrzezeniem, ze u kobiet pod wpty-
wem leczenia moze dojs¢ do zaburzen cyklu mie-
sigczkowego — oznacza to, ze naturalne metody
zapobiegania ciazy moga okazac sie nieskuteczne.
Lekarz powinien spyta¢ o kazde opdZnienie
w przebiegu cyklu miesiecznego oraz nieprawi-
dtowe krwawienie lub plamienie z drég rodnych.
Tak zwany ,zespét kastracyjny”, czyli przejsciowa
lub trwata utrata ptodnosci dotyka okoto 40% ko-
biet i 12-35% mezczyzn poddanych chemiotera-
pii. Zaburzenia zgtaszane przez chorych dotycza
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zaburzen na tle psychogennym (zespoty nerwico-
we i depresyjne w przebiegu leczenia), na tle orga-
nicznym (po operacyjnym usunieciu jadra u mez-
czyzn czy narzadu rodnego lub piersi u kobiet)
oraz spowodowane defektami kosmetycznymi
(stomia). W wielu przypadkach chorzy ci wymaga-
ja porady psychologa czy psychiatry. Zaburzenia
seksualne nasilaja sie zwykle po podaniu chemio-
terapii, a do ich ustapienia dochodzi po okoto 14
dniach. Pewne znaczenie maja takze podawane
chorym leki, a zwtaszcza niektére przeciwwymiot-
ne i niektdre cytostatyki (cis-Platyna, nawelbina,
karboplatyna, prokarbazyna, winkrystyna).

Jakie prace moge wykonywac?

Zasadniczo zakazane jest wykonywanie bar-
dzo ciezkich prac fizycznych nawet przez 2-3 la-
ta po zakorczeniu leczenia onkologicznego
(cho¢ zalezy to oczywiscie od rodzaju nowotwo-
ru i jego leczenia). W czasie leczenia onkologicz-
nego nalezy wykonywac tylko te prace, ktérym
chory jest w stanie podota¢ bez duzego wysitku.
Przed péjsciem spac dobrze jest wykonac kilka
prostych ¢wiczen gimnastycznych, a po nich
wzigé ciepty natrysk. Nalezy utrzymywac regu-
larny rytm snu i czuwania — w miare moznosci
nalezy krétko i czesto odpoczywac w ciggu dnia
(dtuzsze lezenie zamiast pomdc wyczerpuje i po-
gtebia depresje — z powodu poczucia bezuzy-
tecznosci i bezsity).

Co moge zrobi¢ w razie goraczki?

Czestym problemem, z ktérym pacjenci lecze-
ni onkologicznie zgtaszaja sie do lekarzy rejono-
wych, jest goraczka lub stany podgoraczkowe.
Czesto stany te traktowane sg jako powstate na tle
infekcyjnym i zostaje wiaczony antybiotyk. Cze-
sto tez stany podgoraczkowe (temperatura ciata
do 38°C) maja nastepujacy przebieg: pojawiaja
sie po potudniu lub wieczorem i do rana mijaja,
nawet bez leczenia, a rano chorzy maja tempera-
ture ponizej 36,6°C. Stany takie nie wymagaja
wiaczania antybiotyku, lecz leku przeciwgoracz-
kowego podawanego na okoto godzine przed tg,
o ktérej zwykle pojawia sie goraczka oraz nawo-
dnienia. Stany te moga trwa¢ nawet tygodniami.
Czesto stany takie towarzysza leczeniu onkolo-
gicznemu, zaawansowanym etapom choroby czy
zespotowi rozpadu guza i wynikaja z samej natu-
ry choroby (pirogenami sa produkty rozpadu gu-
za). Objawy paragrypowe, w tym stany podgo-
raczkowe, moga by¢ takze elementem odczynu
popromiennego — zarébwno wczesnego (w czasie
trwania i do 3 miesiecy po zakoriczeniu radiote-
rapii), opéznionego (ok. 9-12 miesiecy po zakorn-

czeniu radioterapii), jak i p6Znego (3-5 lat po ra-
dioterapii). W praktyce klinicznej goraczka nawet
do 39-40°C moze pojawic sie w kilka godzin po
podaniu chemioterapii, w sytuacji gdy podano
dozylnie ptyn o temperaturze nizszej od tempera-
tury ciata — wéwczas jednak goraczka taka mija
po np. domigsniowo podanej pyralginie. Przy
kazdej goraczce, zwtaszcza jesli nawraca i prze-
kracza 38°C, wskazane jest wykonanie morfologii
z rozmazem dla wykluczenia tzw. goraczki neu-
tropenicznej, wymagajacej podawania czynni-
kéw wzrostu i antybiotyku. Jezeli goraczka utrzy-
muje sie ponad 38°C ponad 8 godzin pomimo le-
czenia przeciwgoraczkowego, chorego nalezy
skierowac do Izby Przyje¢ najblizszego szpitala.

Czy sa inne zalecenia,
o ktérych musze wiedziec¢?

W razie skaleczenia nalezy dtuzej niz zwykle
stosowac opaski lub opatrunki uciskowe. Wskaza-
ne sa krétkie spacery i lekkie éwiczenia ruchowe.
W czasie trwania leczenia onkologicznego nalezy
duzo odpoczywaé (dtugi sen w nocy, krétkie
drzemki w ciggu dnia). Zmiana pozycji ciata z sie-
dzacej lub lezacej na stojaca powinna odbywad
sie powoli (pozwala to unikna¢ dos¢ czestych za-
wrotéw glowy). Nalezy goli¢ sie maszynka elek-
tryczna, nie zyletka. Zaczynajac leczenie onkolo-
giczne, dobrze jest mie¢ wbity do dowodu stempel
z oznaczong grupa krwi. Okres leczenia onkolo-
gicznego wiaze sie ze zwiekszong podatnoscia na
przezigbienia, co spowodowane jest spadkiem od-
pornosci organizmu. Nalezy zatem uwazac¢ na
wszelkie nagte zmiany temperatury, jedzenie lo-
déw, picie zimnych napojéw czy kapiele w otwar-
tych zbiornikach wodnych. Podaniu chemioterapii
towarzyszy m.in. spadek liczby niektérych ele-
mentéw krwi obwodowej, w tym biatych ciatek
odpowiedzialnych za odpornosé (po endoksanie
ma on miejsce ok. 7-14 dnia, po karboplatynie ok.
14-21, a np. po lomustynie ok. 21-28). Dlatego
ujemne objawy po chemioterapii moga pojawiac
sie w roznym czasie i z réznym nasileniem u po-
szczegolnych pacjentéw. Niektdre ze stosowanych
w leczeniu chemicznym lekéw moga mieé ujem-
ny wptyw na uktad nerwowy (do lekéw tych nale-
z3: winkrystyna, winblastyna, windezyna, nawel-
bina, cis-Platyna, taksol). Charakterystycznymi ob-
jawami toksycznymi sg w takich sytuacjach: béle
oraz dretwienia palcéw rak i stép (zwitaszcza opu-
szek), trudnosci z wykonywaniem czynnosci pre-
cyzyjnych (zapinanie guzikéw, nawlekanie nitki
na igte), sktonnos¢ do zaparé¢, ,opadanie” stopy
(np. zawadzanie nig przy wchodzeniu na krawez-
nik). Objawy te zwykle samoistnie ustepuja po za-
koriczeniu chemioterapii i rzadko wymagaja istot-
nych interwencji.
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KOMUNIKATY ¢ ANNOUNCEMENTS

Informujemy, ze Uchwata Nr 38-03-1V Naczelnej Rady Lekarskiej z dnia 24 stycznia

2003 r. przestata obowiazywac z dniem wejscia w zycie 5 listopada 2004 r. Rozporza-
dzenia Ministra Zdrowia z 6 paZzdziernika 2004 r. w sprawie sposobéw dopetnienia
obowiazku doskonalenia zawodowego lekarzy i lekarzy dentystéw (Dz.U. nr 231, poz.
2326).

Zgodnie z tym Rozporzadzeniem lekarze maja obowigzek zdoby¢ co najmniej 200

punktéw edukacyjnych w ciggu jednego okresu rozliczeniowego (4 lata).

1

2.

Informujemy réwniez, ze zgodnie z Rozporzadzeniem:

. za indywidualna prenumerate roczna czasopisma fachowego w okresie rozliczenio-

wym przystuguje 5 punktéw za jeden tytut (maksymalnie 10 pkt.),
za przynalezno$¢ do towarzystwa naukowego w okresie rozliczeniowym przystugu-
je 5 punktéw,

. za udziat w krajowym lub zagranicznym kongresie, zjeZdzie, konferencji lub sympo-

zjum naukowym przystuguje 1 punkt za 1 godzine (maksymalnie 40 pkt.),

. za wyktad lub doniesienie w formie ustnej lub plakatowej na kongresie, zjezdzie,

konferencji lub sympozjum naukowym przystuguje 10 punktéw (maksymalnie 40
pkt.),

. za opublikowanie artykutu, rozdziatu lub ksiazki medycznej przystuguje od 5 do 50

punktow,

. za udziat w testowym programie edukacyjnym akredytowanym przez towarzystwo

naukowe przystuguje 0,2 punkta za jedno pytanie (maksymalnie 200 pkt.).

Odpowiedzi dotyczace artykutu A. Steciwko i wsp. Zastosowanie nowych markeréw niewydolnosci serca BNP i NT-
-proBNP w praktyce lekarskiej, s. 1495-1502.
1-E,2-E 3-E4-C,5-E
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HIV i AIDS w praktyce lekarza rodzinnego
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HIV and AIDS in family doctor’s practice

DOROTA ROGOWSKA-SZADKOWSKA

Z Zaktadu Medycyny Rodzinnej i Pielegniarstwa Srodowiskowego Akademii Medycznej

w Biatymstoku
Kierownik: dr n. med. Stawomir Chlabicz

W pracy przedstawiono role i znaczenie lekarzy rodzinnych w rozpoznawaniu infekcji HIV.
Oméwiono takze jej przebieg kliniczny i istniejace obecnie mozliwosci terapeutyczne HIV i AIDS.
Stowa kluczowe: HIV, przebieg kliniczny, diagnostyka, terapia antyretrowirusowa.

The important role of family doctors in HIV infection diagnosis has been presented. The natural histo-
ry of HIV infection and current therapeutic possibilities in HIV and AIDS are discussed.
Key words: HIV, natural history, diagnostic, antiretroviral therapy.

W pierwszej chwili wydawac sie moze, ze juz
w samym tytule pojawia sie sprzecznos¢. Prze-
ciez zakazonymi HIV i chorymi na AIDS zajmuja
sie w Polsce lekarze choréb zakaznych, specjali-
zujacy sie w tym wtasnie zakresie. Wielokrotnie
wykazywano bowiem, iz szanse przezycia i dtu-
gos¢ zycia osob zakazonych HIV i chorych na
AIDS sa wprost proporcjonalne do doswiadcze-
nia leczacych ich lekarzy (Bennett i Adams,
1992; Willard i Liljestrand, 1999).

Jednakze do lekarzy zakaznikéw zgtaszaja sie
(lub sa kierowani) pacjenci swiadomi swego za-
kazenia, u ktérych infekcja HIV zostata juz rozpo-
znana. Problem polega na tym, iz nie wszyscy za-
kazeni HIV sg $wiadomi swego zakazenia. Do 31
maja 2003 r. zarejestrowano w Polsce 8815 przy-
padkéw zakazen HIV (na podstawie danych Pan-
stwowego Zaktadu Higieny w Warszawie). Zgod-
nie z szacunkami WHO prawdziwa liczba oséb
zyjacych z HIV jest 3-4-krotnie wigksza. Tak
wiec znacznie wiecej 0séb nie wie o swojej sero-
pozytywnosci, niz jest oséb znajacych swdj status
serologiczny.

Nieswiadomo$¢ zakazenia HIV jest w duzym
stopniu wynikiem braku znajomosci drég zakaze-
nia tym wirusem polskiego spoteczeristwa. Wiele
0séb wie wprawdzie, iz narazeni na zakazenie
HIV sq homoseksualisci i narkomani stosujacy do-
zylnie Srodki odurzajace, ale nie przyjmuje do
wiadomosci faktu, iz kontakty heteroseksualne sta-
nowia takze ryzyko zakazenia. Z kolei lekarze nie
rozmawiaja zwykle ze swoimi pacjentami o szcze-
gotach ich zycia seksualnego, nie moga wiec
zwrdci¢ uwagi na ewentualnie istniejace ryzyko,

ani porozmawiac o sposobach jego zmniejszania.
Takze przebieg infekcji HIV, z ktéra zy¢ mozna bez
zadnych objawéw klinicznych $rednio 10-12 lat,
przyczynia sie do tego, iz osoby nieswiadome drég
przenoszenia zakazenia nie wykonuja testéw
w kierunku obecnosci przeciwciat anty-HIV.

Zakazenie HIV nie dotyczy wytacznie oséb,
ktére stosuja dozylnie Srodki odurzajace lub ho-
moseksualnych mezczyzn. Coraz czesciej, takze
w Polsce, przenoszone jest w kontaktach hetero-
seksualnych. Podczas Il Konferencji Miedzynaro-
dowego Towarzystwa AIDS, ktéra odbyta sie
w lipcu 2003 r. w Paryzu, Nelson Mandela po-
wiedziat, iz kazdy, kto prowadzi aktywne zycie
seksualne, powinien pamietac, iz HIV istnieje.
Ani wiek, ani pte¢, ani wykonywany zawéd, po-
wotanie czy status spoteczny nie chronia przed
zakazeniem tym wirusem.

Od poczatku epidemii AIDS tworzono syste-
my klasyfikacji stadiow infekcji HIV. Ostatnia kla-
syfikacja powstata w Centers for Disease Control
and Prevention (Osrodki Kontroli Choréb i Profi-
laktyki, CDC — USA) w roku 1992 i obowiazuje
na catym Swiecie. Jedyna réznica miedzy USA
i Europa polega na tym, iz w Europie, takze
w Polsce, AIDS rozpoznawany jest wytacznie na
podstawie pewnego rozpoznania infekcji wskaz-
nikowych, a w Stanach Zjednoczonych Ameryki
Pétnocnej takze u pacjentéw, ktérych liczba lim-
focytéw CD, obnizy sie ponizej 200/ul, niezalez-
nie od ich stanu klinicznego. Klasyfikacja ta po-
wstata przed wprowadzeniem do powszechnego
stosowania skojarzonego leczenia antyretrowiru-
sowego, ale nawet wowczas stuzyta wytacznie
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do celéw nadzoru epidemiologicznego, a nie do

wysnuwania wnioskéw dotyczacych rokowania w tabeli 1.

Tabela 1. Klasyfikacja stadiéow infekcji HIV (CDC, 2002)

u poszczegélnych pacjentéw, przedstawiono ja

Kryteria laboratoryjne Kryteria kliniczne

(komérki CD4*) A - bezobjawowa, B - objawowa, C - choroby
ostra (pierwotna) stany nie nalezace wskaznikowe AIDS
infekcja HIV lub PGL* | do A lub C

1. > 500/ul (> 29%) Al B1 C1

2. 200-499/ul (14-28%) A2 B2 C2

3. < 200/ul (< 14%) A3 B3 C3

* PGL — presistent generalised lymphadenopathy — przetrwata uogélniona limfadenopatia

Kategoria kliniczna A

Kategoria kliniczna B

Kategoria kliniczna C

1. bezobjawowe zakazenie
HIV,

2. przetrwata uogélniona
limfadenopatia,

3. ostra (pierwotna)
infekcja HIV
(ostra choroba retro-
wirusowa) z towarzy-
szacymi objawami
lub ostra infekcja HIV
w wywiadzie

1.

10.
11.

. choroby zapalne miednicy,

objawy ogélne, jesli nie moga 1.
zostac przypisane zadnej okreslo-
nej chorobie i utrzymuja sie

przynajmniej przez 1 miesiac, jak 2.
goraczka > 38,5°C lub biegunka
utrzymujaca sie = 1 miesiaca, 3.

szczegolnie gdy powiktane sa 4.
ropniami jajnikéw lub jajowodéw,
angiomatosis bacillaris,

kandydoza jamy ustnej lub pochwy 5.
(przewlekle nawracajaca lub Zle 6.
reagujaca na leczenie),
dysplazja, rak szyjki macicy (in situ), 7.
infekcja Herpes zoster
(> 2 dermatomy, > 2 epizody), 8.
idiopatyczna czerwienica trombo-
cytopeniczna, 9.
listerioza,

. leukoplakia wtochata jamy ustnej, 10.

neuropatie obwodowe,
inne choroby, ktére nie definiuja 11.
AIDS przypisywane infekcji HIV
i wskazujace na znaczne uposle- 12.
dzenie odpornosci komérkowej 13.

14.

15.

16.
17.

18.
19.

20.

bakteryjne, powtarzajace sie
zapalenia ptuc (2 lub wigcej
epizodéw w czasie 12 miesiecy)*,

posocznica salmonellozowa
nawracajaca,
zakazenie M. tbc — ptuc * lub

pozaptucne,

zakazenie innymi gatunkami lub
niezidentyfikowanymi dotad
mykobakteriami,

kandydoza przetyku,
kandydoza oskrzeli, tchawicy
lub ptuc,

zapalenie ptuc spowodowane
P. carinii,

histoplazmoza (pozaptucna lub
rozsiana),

kokcydioidomykoza (pozaptucna
lub rozsiana),

isosporiaza (biegunka utrzymu-
jaca sie 2 1 miesiac),
kryptosporidioza (biegunka
utrzymujaca sie = 1 miesiac),
toksoplazmoza mézgu,
zakazenie Herpes simplex:
przewlekte owrzodzenia
(utrzymujace sie = 1 miesigc),
zapalenia ptuc, przetyku,
postepujaca wieloogniskowa
leukoencefalopatia,

zakazenie wirusem cytomegalii:
zapalenie siatkéwki z utrata
widzenia lub inne lokalizacje
(poza watroba, sledziona,
weztami chfonnymi),
encefalopatia zwigzana

z zakazeniem HIV,

zespdt wyniszczenia spowodo-
wany HIV,

miesak Kaposiego,

chtoniak immunoblastyczny lub
Burkitta, lub pierwotny mézgu,
inwazyjny rak szyjki macicy

* jednostki dodane do klasyfikacji w roku 1992.
Definicja kliniczna AIDS w Polsce obejmuje stadia C1, C2 i C3.
W USA rozpoznaje si¢ AIDS takze u os6b mieszczacych sie w stadiach A3, B3 (niezaleznie od stadium klinicznego) i C3
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Przebieg naturalny infekcji HIV znany jest do-
skonale od wielu lat. Krétko po zakazeniu HIV
u wiekszosci pacjentéw wystepuja niecharaktery-
styczne objawy kliniczne. To stadium obecnie
najczesciej okreslane jest nazwa pierwotnej
(ostrej) infekcji HIV, dawniej nazywano go zespo-
tem mononukleozo- lub grypopodobnym, niekie-
dy tez ostrym zespotem retrowirusowym. Objawy
wystepujace najczesciej podczas ostrej infekcji
HIV przedstawiono w tabeli 2. Pojawiajg sie one
kilka badzZ kilkanascie dni po zakazeniu. Wysyp-
ka — czerwonawa, nieswedzaca, odropodobna
lub plamisto-grudkowa, obejmujaca poczatkowo
tutéw, pozniej koriczyny, takze dionie i stopy,
niekiedy takze twarz — i gorgczka sa najbardziej
charakterystycznymi objawami ostrej infekgji
pierwotnej (Hecht i wsp., 2002).

Liczba objawow, a takze ich nasilenie pod-
czas pierwotnej infekcji HIV, jest zmienna,
u wiekszosci pacjentéw pojawia sie wiecej niz je-
den objaw.

Objawy kliniczne ostrej infekcji HIV ustepuja
catkowicie, niezaleznie od ich nasilenia czy czasu
ich utrzymywania sie, bez — lub pomimo — jakiego-
kolwiek leczenia, zwykle w czasie 14 dni. W tym
czasie obniza sie — zwykle bardzo wysoki krétko
po zakazeniu — poziom RNA HIV w surowicy.

Podczas ostrej infekcji HIV liczba limfocytéw
CDy, spada zwykle znaczaco (niekiedy tak bardzo,
iz juz w tym stadium infekcji pojawic sie moga in-
fekcje oportunistyczne, jak na przyktad zapalenie
ptuc wywotane Pneumocystis carinii (Vento, Di

Tabela 2. Objawy wystepujace najczesciej podczas
pierwotnej infekcji HIV (zwanej takze ostra infekcja

HIV, zespotem mononukleozopodobnym, ostrym
zespotem retrowirusowym) (Kahn i Walker, 1998)

Objaw Czestosc
wystepowania
(%)
goraczka > 80-90
poczucie zmeczenia > 70-90
wysypka > 40-80
béle gtowy 32-70
powiekszenie weztéw chtonnych | 40-70
zapalenie gardtfa 50-70
béle miesni i/lub stawéw 50-70
nudnosci, wymioty lub biegunka 30-60
nocne poty 50
aseptyczne zapalenie opon 24
mozgowo-rdzeniowych
owrzodzenia jamy ustnej 10-20
owrzodzenia okolic narzagdéw 5-15
ptciowych
trombocytopenia 45
leukopenia 40
podwyzszona aktywnosc 21
aminotransferaz

Perri, 1993), po czym ponownie wzrasta, nie osia-
gajac jednak wartosci sprzed zakazenia.

W tym stadium brak jest jeszcze przeciwciat
anty-HIV, a rozpoznanie zakazenia wymaga
oznaczenia ilosciowego poziomu RNA HIV w su-
rowicy pacjenta. Rozpoznanie infekcji HIV na tej
podstawie zawsze powinno zostaé potwierdzone
testem Western blot, wykonanym od 2 do 4 mie-
siecy po uzyskaniu ujemnego lub nieokreslonego
jego wyniku.

W tym okresie zakazenie HIV rozpoznawane
jest niezwykle rzadko, w krajach rozwinietych
u mniej niz 1% pacjentéw szukajacych pomocy le-
karskiej z powodu silnie nasilonych dolegliwosci.

Po ustapieniu objawdéw ostrej infekcji rozpo-
czyna sie okres bezobjawowy klinicznie, ktéry
moze trwac srednio 10-12 lat, nie powodujac
zadnych objawoéw klinicznych, poza wystepuja-
cym niekiedy uogélnionym powigkszeniem we-
ztéw chtonnych, nie powodujac takze nieprawi-
dtowosci w rutynowo wykonywanych badaniach
laboratoryjnych. W tym czasie wirus HIV mnozy
sie intensywnie w organizmie osoby zakazonej,
co powoduje systematyczne obnizanie sie liczby
limfocytéw CDy, przy czym szybkos¢ ich spadku
jest rézna u poszczegdlnych oséb.

W stadium objawowym zakazenia, zwykle po
wielu latach, pojawia¢ sie moga objawy ogdlne,
takie jak goraczka > 38,5°C lub biegunka, ktérych
etiologii nie udaje sie ustali¢, nawracajaca lub Zle
reagujaca na leczenie kandydoza jamy ustnej lub
pochwy, pdtpasiec obejmujacy wiecej niz dwa
dermatomy, leukoplakia wtochata jamy ustnej,
neuropatie obwodowe, czyli schorzenia znajdu-
jace sie na liscie B klasyfikacji stadiow klinicz-
nych zakazenia HIV. Ich pojawienie sie powinno
sktonic lekarza rodzinnego do podjecia rozmowy
z pacjentem na temat istniejgcych w jego zyciu
czynnikéw ryzyka dla nabycia infekcji HIV
i ewentualnie wykonania testu w kierunku obec-
nosci przeciwciat anty-HIV.

Wraz z dalszym spadkiem liczby komdrek
CD,4 uktad immunologiczny pacjenta staje sie
bardziej bezbronny, a znaczne obnizenie sie ich
liczby czyni jego organizm wrazliwym na wiele
infekcji oportunistycznych, ktérych definitywne
zdiagnozowanie upowaznia do rozpoznania
AIDS. Liste choréb definiujacych AIDS zawiera
kategoria kliniczna C klasyfikacji stadiow zaka-
zenia. W erze przed wprowadzeniem skojarzo-
nego leczenia antyretrowirusowego osoby,
u ktérych rozpoznano AIDS, umieraty zwykle
w ciagu 1-2 lat.

Leczenie antyretrowirusowe, znacznie hamu-
jace replikacje wirusa HIV, co zwalnia znaczaco
szybkos¢ obnizania sie liczby komdrek CDy,
op6zZniajac o wiele lat wystapienie AIDS,
a u 0s6b, u ktérych rozpoczeto je pézno, pozwa-
la na odtworzenie funkcji uktadu immunologicz-
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nego, poprawito rokowanie o0séb zakazonych
HIV. Dzieki stosowaniu dostepnych obecnie le-
kéw antyretrowirusowych, w skojarzeniach troj-
lejkowych, zachorowalnos¢ na schorzenia zwia-
zane z zakazeniem HIV, a takze $miertelnos¢
zwigzana z tym zakazeniem, zmniejszyta sie
ogromnie w krajach, w ktérych leczenie to jest
stosowane powszechnie (m.in. Palella i Delaney,
1998; Mocroft i Vella, 1998).

Fakt, iz dzieki leczeniu antyretrowirusowemu
pacjenci zyja znacznie dtuzej i znacznie lepiej
powinien skfania¢ do proponowania im dokony-
wania testow na obecno$¢ przeciwciat anty-HIV.
Zarejestrowanych jest obecnie ponad 20 lekéw
hamujacych na réznych etapach cyklu zyciowe-
go wirusa jego replikacje. Leki te przedstawiono
w tabeli 3.

Jednakze najbardziej nawet skuteczne lecze-
nie nie jest mozliwe bez rozpoznania zakazenia.
Swiadomos¢ zakazenia HIV pozwala pacjentowi
na monitorowanie stanu uktadu immunologicz-
nego, dzieki czemu mozliwe jest wydtuzenie
okresu wolnego od objawéw zwiazanych z infek-
cja, przedtuzenie zycia i poprawa jego jakosci.
Pozwala takze na uchronienie przed zakazeniem
partneréw seksualnych.

Swiadoma swego zakazenia kobieta ma 98%
szanse na urodzenie zdrowego, niezakazonego

HIV dziecka. Jest to mozliwe dzieki stosowaniu
lekéw antyretrowirusowych w czasie ciazy, a tak-
Ze rozwiazania za pomocga elektywnego cesar-
skiego ciecia, dokonanego przed odejsciem wod
ptodowych i rozpoczeciem sie akcji porodowej
(The European Mode of Delivery Collaboration,
1998). Wazne jest takze, by zakazona HIV kobie-
ta nie karmita piersig swego dziecka, gdyz stano-
wi to dla niego ryzyko zakazenia (Richardson
i John-Srewart, 2003). Zakazenia wertykalne HIV
w Polsce dotyczylty 25% dzieci urodzonych
przez seropozytywne matki w latach 1989-1994,
po roku 1994 obserwowano zmniejszenie czesto-
sci tych zakazen do 21,4%, zas u dzieci matek
otrzymujacych terapie antyretrowirusowg do
1,8% (Marczynska i Szczepanska-Putz, 2001).
Z liczb tych wynika jednoznacznie, iz nie
u wszystkich kobiet ciezarnych zakazonych HIV
w naszym kraju stosowana jest profilaktyka zaka-
zen wertykalnych.

Podczas dorocznego spotkania lekarzy zajmu-
jacych sie terapia HIV i AIDS w Polsce, ktére
odbyto sie we Wroctawiu wiosng 2004 r., wielo-
krotnie podkreslano, iz ponad 50% pacjentéw
zakazonych HIV, zgtaszajacych sie do tych spe-
cjalistow, to osoby znajdujagce sie w bardzo
péznych stadiach infekcji, z bardzo niska liczba
komorek CDy4, z licznymi infekcjami oportuni-

Tabela 3. Dostepne obecnie leki antyretrowirusowe (stan w czerwcu 2004 r., w nawiasach podano daty zareje-

strowania lekéw w USA)

Inhibitory odwrotnej transkryptazy

Inhibitory proteazy

nukleozydowe nukleotydowe

nienukleozydowe

Zidovudine (AZT,

ZDV) RETROVIR
(19.03.1987 r.)
Didanosine (ddlI) —
VIDEX (19.06.1991 r.)
Zalcitabine (ddC) —
HIVID (19.06.1992 r.)
Stavudine (d4T) — ZERIT
(17.11.1994 r.)
Lamivudine (3TC) — 3TC
(17.11.1995 r.)
Abacavir (ABC) —
ZIAGEN (18.12.1998 r.)
Emtricitabine —
EMTRIVA (2.07.2003 r.)

Tenofovir (TDF) — VIREAD
(29.10.2001 r.)

Nevirapine (NVP) —
VIRAMUNE

(24.06.1996 r.)
Delaviridine (DLV) —
RESCRIPTOR

(4.04.1997 r.)

Efavirenz (EFV) — STOCRIN
(18.09.1998 r.)

Saquinavir (SQV) —
INVIRASE (7.12.1995 r.)
Indinavir (IDV) —
CRIXIVAN (14.03.1996 r.)
Ritonavir (RTV) —
NORVIR

(1.03.1996 1.)

Nelfinavir (NFV) —
VIRACEPT (14.03.1997 r.)
Nowa posta¢ SQV —
FORTOVASE

(7.11.1997 r.)
Amprenavir (APV) —
AGENERASE
(16.04.1999 r.)
Lopinavir/ritonavir
(LPV/r) — KALETRA
(15.09.2000 r.)
Atazanavir (ATV) —
REYATAZ (20.06.2003 r.)
Fosamprenavir — LEXIVA
(20.10.2003 r.)

Inhibitory fuzji

Enfuvirtide (T-20) — FUZEON (13.03.2003 r.)
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stycznymi, u ktérych leczenie i tych infekcji, i za-
kazenia HIV jest niezwykle trudne, czasem juz
niemozliwe. Zanim rozpoznano u nich zakazenie
HIV, z powodu objawéw zwigzanych z zakaze-
niem trafiali do réznych lekarzy, w tym takze le-
karzy rodzinnych, ktére wczesniej powiazane
z HIV mogtyby by¢ skutecznie leczone. Podobnie
dzieje sie takze w innych krajach. W USA ponad
30% pacjentéw pozno zgtaszajacych sie do spe-
cjalistéw zajmujacych sie terapig oséb zakazo-
nych HIV nie byto przez lata sSwiadomych swoje-
go zakazenia nabytego w kontaktach heterose-
ksualnych (Samet, Freedberg i wsp., 2001).
Podobne sygnaty pochodza takze z Wtoch (Girar-
di, Sampolesi i wsp., 2000).

Rozmowa o wykonaniu testu w kierunku obec-
nosci przeciwciat anty-HIV jest trudna, a wielu le-
karzy — zwtaszcza tych, ktérzy ukoriczyli studia
medyczne w erze przed pojawieniem sie AIDS —
nie jest do niej przygotowanych. Warto wiec wie-
dzie¢, iz w Polsce, dzieki inicjatywie Krajowego
Centrum ds. AIDS w Warszawie funkcjonuje co-
raz wiecej Punktéw Konsultacyjnych, w ktérych
testy w kierunku obecnosci przeciwciat anty-HIV

PiSmiennictwo

wykonywane s3 bezptatnie, anonimowo, bez
skierowania, a co niezwykle wazne takze z wta-
sciwym poradnictwem przed i po tescie, prowa-
dzonym przez certyfikowanych przez KC ds.
AIDS psychologéw i lekarzy. Warto wiec skiero-
wac pacjenta do takiego Punktu, gdzie test zosta-
nie wykonany profesjonalnie, zgodnie ze standar-
dami obowiazujacymi w krajach rozwinietych,
z petnym zachowaniem poufnosci, a takze
z przekazaniem pacjentowi wtasciwych informa-
cji dotyczacych HIV/AIDS. Adresy Punktéw zna-
leZ¢ mozna na stronie internetowej Krajowego
Centrum ds. AIDS: www.aids.gov.pl.

Rozmowa o wykonaniu testu moze uratowac
zycie pacjenta. Lekarz rodzinny, najlepiej znaja-
cy swoich pacjentéw, powinien uwzgledniaé tak-
ze wsréd nich mozliwosc¢ zakazenia HIV. Ryzy-
kowne zachowania, takie jak przyjmowanie do-
zylnie srodkéw odurzajacych, rozpoczynanie
zycia seksualnego czy zmiany partneréw seksual-
nych powinny sktania¢ do rozmowy o ryzyku za-
kazenia HIV, sposobach zmniejszenia tego ryzy-
ka, a takze o profilaktyce po ekspozycji na wirus
(przeglad: Rogowska-Szadkowska, 1999).
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Rozpoznawanie zespotu obturacyjnego bezdechu
podczas snu

PL ISSN 1508-2121

Diagnosing obstructive sleep apnea

KAMILLA KASIBOWSKA-KUZNIAR, RENATA JANKOWSKA

Z Katedry i Kliniki Choréb Ptuc Akademii Medycznej we Wroctawiu
Kierownik: prof. dr hab. Renata Jankowska

Zespét obturacyjnego bezdechu podczas snu (obstructive sleep apnea, OSA) jest czestym schorze-
niem, ktérego znaczenie poznano dopiero niedawno. Nierozpoznany i nieleczony OSA powoduje wiele nastepstw
zwiazanych zaréwno z nieefektywnoscia snu (zmeczenie, zaburzenia koncentracji), jak i z hipoksemia i pobudze-
niem ukfadu wspétczulnego (czerwienica, zaburzenia rytmu serca). W pracy przedstawiamy metody diagnostyczne
stosowane w rozpoznawaniu zespotu obturacyjnego bezdechu podczas snu. Opisujemy polisomnografie — podsta-
wowa metode diagnostyki OSA, a takze rozwazamy znaczenie innych metod rozpoznawania tej choroby.

Stowa kluczowe: zespét obturacyjnego bezdechu podczas snu, rozpoznawanie, przeglad.

Obstructive sleep apnea (OSA) is a common condition and its significance has only recently been re-
cognized. Untreated OSA leads to a number of complications related to a disturbed sleep (tiredness, difficulty con-
centrating), and to hypoxemia and sympathetic stimulation (polyglobulia, cardiac arrhythmias). We present mo-
dalities used in diagnosing OSA. We describe polysomnography, a primary test used to diagnose OSA, and discuss
other supporting tests.

Key words: obstructive sleep apnea, diagnosis, review.

Wstep

Zespot obturacyjnego bezdechu podczas snu
(obstructive sleep apnea, OSA) jest czestym scho-
rzeniem, dotyczacym 1-4% populacji (Young T,
Palta M i wsp., 1993). Gtéwnym elementem pa-
tofizjologii OSA sa bezdechy wystepujace w cza-
sie snu (apnea), spowodowane przejsciowym
zamknieciem gornych drég oddechowych, naj-
czesciej na poziomie gardta srodkowego, powo-
dujace ustanie przeptywu powietrza. Bezdechy
sa przyczyna dwéch gtéwnych grup objawéw
wystepujacych u chorych na OSA: przebudzeri
nocnych, wywotanych powtarzajacym sie wysit-
kiem chorego prébujacego udrozni¢ drogi odde-
chowe, oraz powiktaniami powtarzajacych sie
epizodoéw hipoksemii.

Objawy spowodowane
powtarzajacymi si¢ przebudzeniami

Sen zdrowego cztowieka sktada sie z dwéch
typow snu: tzw. snu REM (rapid eye movement),
charakteryzujacego sie szybkimi ruchami gatek
ocznych, oraz snu NREM (non-REM), ktéry moz-
na podzieli¢ na podstawie obrazu elektroencefa-

lograficznego (EEG) na cztery fazy. Sen NREM na-
stepuje bezposrednio po zasnieciu — w ciagu
90-110 minut cztowiek przechodzi przez kolejne
fazy NREM, po ktérych nastepuje sen REM.
W okresie 6-7 godzin snu zdrowa osoba prze-
chodzi 4-5 cykli nastepujacego po sobie snu
REM i NREM. Bezdechy wystepujace u chorego
na OSA zaburzaja te architekture snu.

Bezdech nastepuje na skutek przejsciowego
zamkniecia gérnych drég oddechowych przez
wiotkie tkanki okotogardtowe. Chory prébuje
przezwyciezy¢ obturacje drég oddechowych,
,zassac” powietrze do klatki piersiowej i zmusza
do coraz wiekszego wysitku swoje migsnie odde-
chowe. Gdy w koricu udaje mu sie otworzy¢ za-
padniete drogi oddechowe, czemu towarzyszy
gwattowne chrapniecie, budzi sie.

Podstawowym objawem zwigzanym z obtura-
cjq jest zatem chrapanie. Czesto chory nie zdaje
sobie sprawy z nasilenia chrapania i informacje
o tym waznym objawie udaje sie uzyskac¢ dopie-
ro od wspotmieszkaricow pacjenta. Nawracajace
(nawet do kilkudziesieciu razy w ciagu godziny)
bezdechy catkowicie zaburzajg architekture snu,
uposledzajac wypoczynek nocny i powodujac
ciggta sennos¢ w ciggu dnia, zwlaszcza w czasie
czynnosci nie wymagajacych ciagtego skupienia
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uwagi — podczas ogladania telewizji, czytania
ksiazki. Innymi objawami zgtaszanymi przez
chorych bywaja zaburzenia uwagi, uposledzenie
pamieci, drazliwos¢. Otytos¢ jest waznym czyn-
nikiem patogenezy OSA i wystepuje u wiekszosci
chorych na OSA (Bearpark H, Elliott L i wsp.,
1995).

Powiktania nawracajacej
hipoksemii

Bezdechy wystepujace podczas snu prowadza
do zmniejszenia wentylacji pecherzykowej, zale-
gania dwutlenku wegla oraz spadku wysycenia
krwi tetniczej tlenem (SaO,). Podczas nocnych
bezdechdw, trwajacych od kilkunastu sekund do
kilku minut, SaO, moze spadaé nawet ponizej
50%. Spadek saturacji krwi tetniczej prowadzi
z kolei do szeregu nastepstw zwiazanych z prze-
wlektym niedotlenieniem narzadéw obwodo-
wych: porannych béléw gtowy, dusznosci, zgagi,
zaburzen rytmu serca, serca ptucnego i wtérnej
czerwienicy.

Rozpoznawanie zespotu
obturacyjnego bezdechu
podczas snu

Rozpoznanie OSA stawia sie na podstawie
wywiadu, w ktérym stwierdza sie chrapanie
i obecnos¢ bezdechéw w nocy, a takze zmecze-
nie i senno$¢ w ciaggu dnia, oraz obiektywnych
badari potwierdzajacych wystepowanie bezde-
chéw podczas snu.

Cho¢ typowy chory na OSA to otyty mezczy-
zna w wieku 30-60 lat, to jednak OSA moze do-
tyczy¢ réwniez kobiet (Guilleminault C, Stoohs
R i wsp., 1995). W badaniu fizykalnym u wigk-
szosci chorych stwierdza sie otyto$é, czesto
znacznego stopnia. Z drugiej strony 18-40% cho-
rych na OSA nie przekracza swojej idealnej wagi
o wiecej niz 20% (Kales A, Cadieux RJ i wsp.,
1985). Rozmiar kotnierzyka przekraczajacy 45
jest jednym z najlepszych ,objawéw” zwiaza-
nych z wystepowaniem nocnych spadkéw satura-
cji (Davies RJO, Ali NJ i wsp., 1991). U ponad po-
towy chorych na OSA wystepuje nadcisnienie tet-
nicze (Nieto FJ, Young TB i wsp., 2000). Wielu
chorych cierpi na znaczng sennos¢; zasniecie
w poczekalni lekarskiej, w trakcie zbierania wy-
wiadu lub badania fizykalnego nie nalezy do
rzadkosci.

W badaniach laboratoryjnych czesto nie
stwierdza sie zadnych odchylen od stanu prawi-
dtowego. U chorych z przewlekta hipoksemia
moze dochodzi¢ do rozwoju wtérnej czerwie-
nicy.

Diagnostyka zespotu
obturacyjnego bezdechu
podczas snu

Wywiad, badanie fizykalne i subiektywna kli-
niczna ocena pozwalaja na prawidtowe posta-
wienie rozpoznania jedynie u 50-60% chorych
na OSA (Hoffstein V, Szalai JP, 1993). Z tego po-
wodu we wszystkich zaleceniach rozpoznawania
OSA znajduje sie koniecznosc¢ potwierdzenia wy-
stepowania bezdechéw powodujacych spadek
saturacji za pomoca monitorowania snu (Strollo
PJ, Rogers RM, 1996).

Podstawowym parametrem ocenianym pod-
czas badania snu i badajacym nasilenie zaburzen
oddychania jest tzw. wskaznik bezdechéw i spty-
cen oddychania (apnea-hypopnea index, AHI).
Wskaznik ten opisuje liczbe bezdechéw, definio-
wanych na potrzeby badania nocnego jako prze-
rwe w przeptywie powietrza przez drogi odde-
chowe, trwajaca co najmniej 10 sekund, oraz
sptyceri oddychania, charakteryzujacych sie
zmniejszeniem przeptywu powietrza w drogach
oddechowych co najmniej o 50%, z towarzysza-
cym spadkiem wysycenia tlenem krwi tetniczej
(SaO,) minimum o 4% w ciagu godziny snu (Zie-
linski J, Koziej M i wsp., 1997). Wedtug réznych
Zrédet, najnizsza wartos¢ wskaznika AHI pozwa-
lajaca na rozpoznanie OSA moze sie waha¢ od
5 do 15 na godzine (Aldrich MS, 1999).

Polisomnografia

Podstawowym badaniem wykorzystywanym
w diagnostyce OSA jest polisomnografia (PSG).
Badanie to polega na ciagtej rejestracji kilkuna-
stu parametrow fizjologicznych w czasie trwa-
nia snu.

Fazy snu — uzywa sie w tym celu elektrod
elektroencefalograficznych (EEG), elektrod reje-
strujgcych elektromiogram miesni podbrédko-
wych (EMG) oraz miesni okotogatkowych reje-
strujacych elektrookulogram (EOG).

Wysitek oddechowy — rejestruje sie ruchy klat-
ki piersiowej i sciany brzucha.

Przeptyw powietrza — wykorzystuje sie tutaj
czujniki przeptywu powietrza, umieszczane w no-
sie, lub mikrofon rejestrujacy chrapanie.

Wysycenie krwi tetniczej — uzywa sie standar-
dowego pulsoksymetru przeptywowego.

Zapis akgji serca — elektrokardiogram. Bada-
nie polisomnograficzne odbywa sie w wyspecja-
lizowanych osrodkach, gdzie chory przebywa
pod ciagta kontrolg technika. Na podstawie ana-
lizy zapisu monitorowanych parametréw mozna
okresli¢ czestos¢ wystepowania bezdechdéw
i sptycert oddychania, ich ciezko$¢ oraz mecha-
nizm powstawania oraz doktadnie scharakteryzo-
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wac nastepstwa tych zaburzer — spadek saturacji
krwi, zaburzenia rytmu serca.

Badanie polisomnograficzne jest bez watpie-
nia ,ztotym standardem” w diagnostyce OSA. Je-
go czaso- i pracochtonnosc¢ oraz stosunkowo wy-
soki koszt wykonania pojedynczego badania
(chory musi by¢ bezposrednio obserwowany
przez cata noc przez technika) wywotat poszuki-
wania innych metod diagnostycznych.

Modyfikacja PSG jest popularne w Polsce ba-
danie wykonane aparatem POLYMESAM. Aparat
ten rejestruje podobne parametry co polisomno-
graf z wyjatkiem rejestracji EEG, co uniemozliwia
ocene faz snu. W przypadkach z typowym wy-
wiadem badanie POLYMESAM najczesciej po-
zwala na wykrycie bezdechéw i spadkéw satura-
cji i wystarczy do rozpoznania zespotu OSA;
u chorych z mniej typowymi objawami koniecz-
ne jest wykonanie petnej polisomnografii (Ptywa-
czewski R, Bednarek M i wsp., 2001).

Pulsoksymetria nocna

Wysokie koszty oraz pracochtonnos¢ badania
polisomnograficznego sktonity badaczy do poszu-
kiwania tariszych i mniej ztozonych metod wykry-
wania bezdechéw w czasie snu. Jedng z metod
diagnostyki OSA jest monitorowanie pulsoksyme-
trii nocnej, w ktérej okresy bezdechu odzwiercie-
dlane sa spadkami wysycenia krwi tetniczej tle-
nem. Spadki te wykrywa sie albo jako okresowe
niskie wartosci SaO,, jesli pomiar dokonywany
jest w pewnych interwatach czasowych, albo jako
spadki krzywej SaO,, jesli pomiar saturacji jest
ciaglty. W zaleznosci od przyjmowanych kryte-
riéw rozpoznawania OSA oraz uzytego progu de-
saturacji, czutos¢ tego badania w wykrywaniu
chorych na OSA wynosi 40-65%, zas jego swoi-
stos¢ — 75-100% (Douglas NJ, Thomas S i wsp.,
1992; Gyulay S, Olson LG i wsp., 1993).

PiSmiennictwo

Choc¢ aktualne wytyczne Amerykariskiego To-
warzystwa Zaburzern Snu (ASDA - American
Sleep Disorders Association) nie zalecajg uzywa-
nia pulsoksymetrii jako metody rozpoznawania
OSA (1994), to jednak w praktyce wielu lekarzy
stosuje te metode. Niewatpliwg zaletg pulsoksy-
metrii jest prostota pomiaru, jej nieinwazyjnosc¢
i mata uciazliwos¢ dla pacjenta. Wadami pulso-
ksymetrii jest niemozno$¢ monitorowania pacjen-
ta podczas badania, brak standaryzowanych
metod oceny wyniku badania oraz ograniczona
liczba danych uzyskiwanych z badania, unie-
mozliwiajaca przeprowadzenie petnego réznico-
wania choroby od innych zaburzeri oddychania
w czasie snu, a takze desaturacji wywotanych in-
nymi chorobami ptuc. W praktyce pulsoksymetria
moze pomodc w ustaleniu rozpoznania OSA jedy-
nie u chorych, u ktérych kliniczne prawdopodo-
bieristwo choroby jest duze, a wynik badania pul-
soksymetrycznego jest dodatni.

Podsumowanie

Zespdt obturacyjnego bezdechu podczas snu
jest czestym schorzeniem powodujacym znaczne-
go stopnia uposledzenie zdrowia oraz istotne po-
wikfania. Zastosowanie standaryzowanych metod
oceny zaburzen snu oraz precyzyjnych kryteriéw
rozpoznawania tej choroby pozwala na skuteczne
rozpoznanie choroby i zastosowanie leczenia,
ktére w wiekszosci przypadkéw prowadzi do
znacznej poprawy samopoczucia i jakosci zycia
chorych, a by¢ moze zmniejsza takze wystepowa-
nie powiktan choroby (Ballester E, Badia JR i wsp.,
1999). W warunkach podstawowe] opieki zdro-
wotnej najistotniejszym elementem wiodacym do
rozpoznania jest wiasciwie zebrany wywiad doty-
czacy zmeczenia i sennosci w ciagu dnia oraz
chrapania i bezdechéw w nocy, potwierdzony na-
stepnie za pomoca badania snu.
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Autorzy przedstawiaja teorie dotyczace etiopatogenezy choroby Alzheimera, wykazujac jej hetero-
gennosc. Wskazuja na niejednorodnosc objawéw, dokonuja przegladu kierunkéw leczenia choroby pod katem ich
przydatnosci w terapii przyczynowej i objawowej, przedstawiaja perspektywy zwiazane z kierunkami leczenia.
Stowa kluczowe: choroba Alzheimera, etiopatogeneza, objawy, farmakoterapia.

The present paper gives the description of the theories concerning Alzheimer’s disease and indicate its
heterogenous character. The authors show the diversity of the symptoms of the disease, review the directions of
treatment taking into consideration theirs usefulness in the symptomatic and ethiologic therapy. They present so-

me perspectives of pharmacotherapy of the Alzheimer’s disease.
Key words: Alzheimer’s disease, etiopathogenesis, symptoms, pharmacotherapy.

Postep medycyny przyczyniajacy sie do wy-
dtuzenia zycia ludzkiego powoduje jednoczesnie
zwiekszenie liczby pacjentéw z zespotami
otepiennymi, zwtaszcza w krajach wysokorozwi-
nietych [40-42]. Osoby takie, dotychczas aktyw-
ne spotfecznie, w stosunkowo krétkim czasie staja
sie pensjonariuszami doméw pomocy spotecznej.
Najczestsza przyczyna otepienia jest choroba Alz-
heimera (ch.A.). Dotyka ona 5% oséb po 65 roku
zycia i 20-40% po 80 roku zycia. Stanowi 60%
wszystkich przypadkéw otepieni [1]. W USA roz-
poznano ja u ponad 4 milionéw Amerykanéw
(zajmuje tam 4 miejsce w tabeli przyczyn zgonéw
ludzi dorostych). Wszystkie wydatki zwigzane
z opieka nad chorymi wynosza ponad 100 mld
dolaréw rocznie [2]. Zrozumiate jest wiec duze
zainteresowanie problemem terapii tej choroby.
Stosunkowo skromne wyniki stosowanych do tej
pory strategii terapeutycznych wskazuja na wielo-
przyczynowy charakter choroby, twierdzi sie¢ na-
wet, ze stanowi ona zespdt podjednostek choro-
bowych o zréznicowanej etiopatogenezie [3].

Ch.A. nalezy do pierwotnych amyloidoz
moézgowych. Stwierdzane w niej zmiany histopa-
tologiczne po raz pierwszy opisat Alois Alzhei-

mer w 1907 r. Cechuja sie¢ one zewnatrzkomorko-
wym wystepowaniem amyloidu w postaci ptytek
starczych i ztogéw naczyniowych o typie kongo-
filnej angiopatii oraz wystepowaniem zwyrodnie-
nia wiokienkowego. Gtéwnym sktadnikiem amy-
loidu w ch.A. jest biatko beta A4 (beta-A), ktére
w postaci wiékien tworzy rdzen ptytek starczych,
otoczony dystroficznymi neurytami i komérkami
gleju [4]. Oprécz ptytek starczych klasycznych,
ktérych w ch.A. jest najwiecej, wystepuja row-
niez inne rodzaje ptytek amyloidowych: ptytki
prymitywne (atypowe) — sktadajace sie z niewielu
rozdetych neurytéw z bardzo matg liczba
widkien amyloidowych; ptytki wypalone — zawie-
rajace elektronowo gesty rdzeri amyloidowy i po-
zbawione korony ztozonej z dystroficznych neu-
rytéw; ptytki amorficzne — niezawierajace dystro-
ficznych neurytéw oraz nie tworzace zbitej
struktury amyloidowej, a takze ptytki A (podobne
do opisanych wczesniej), zawierajace komorki
mikrogleju [5]. Niektorzy autorzy sadzg, ze opisa-
ne wyzej rodzaje ptytek sa etapami morfogenezy
ptytki amyloidowej. Informacje na temat rozmie-
szczenia ptytek sa niejednoznaczne [5]. Czesc
autorow obserwowata ich przypadkowy rozktad.
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Inni sugeruja, ze ptytki w mézgu szczegdlnie licz-
nie wystepuja w polach kojarzeniowych w korze
nowej oraz strukturach uktadu limbicznego, pod-
czas gdy znacznie mniej ptytek wystepuje w pier-
wotnych polach ruchowych i czuciowych. Po-
twierdzaja rowniez preferencyjna lokalizacje pty-
tek w niektérych warstwach kory mézgowej (1, Il
i IV warstwa) oraz korelacje miedzy stopniem ote-
pienia i liczbg ptytek w jadrze wielkokomérko-
wym podstawy mézgu, a deficytem w przewo-
dnictwie cholinergicznym. Ztogi wewnatrzneu-
ronalne zawierajg gtéwnie biatko tau, a ich
formy ultrastrukturalne tworza tzw. podwdjne
helikalne filamenty [6]. Pojawiaja sie one po-
czatkowo w obrebie perikarionu, a nastepnie
moga odktadaé sie w proksymalnych odcinkach
dendrytéw. Sugeruje sie lepsza korelacje miedzy
nasileniem otepienia a iloscia wewnatrzkomér-
kowych zmian neurofibrylarnych niz w przypad-
ku ptytek starczych. Do innych zmian neuropa-
tologicznych stwierdzanych w mézgu chorych
na ch.A. zalicza sie zwyrodnienie ziarnisto-
-wodniczkowe i ciatka Hirano (wewnatrzkomor-
kowe, wydtuzone, szkliste, eozynofilne struktury
wystepujace w neuronach, zbudowane z aktyny,
alfa-aktyny i winkuliny).

Zasadniczym elementem w patogenezie ch.A.
sa zmiany funkcji neurotransmiteréw w osrodko-
wym uktadzie nerwowym. Najwieksze znaczenie
ma niewydolnos¢ uktadu cholinergicznego, ktéry
bierze udziat w procesach pamieci [7]. Jest ona
zwigzana ze spadkiem aktywnosci enzymu — ace-
tylocholinesterazy — odpowiedzialnego za wy-
chwyt zwrotny acetylocholiny. Przyjmuje sie, ze
uposledzenie uktadu cholinergicznego moze byc¢
zwigzane z uszkodzeniem jadra wielkokomérko-
wego podstawy moézgu (w ktérym dochodzi do
produkcji acetylocholiny) przez biatko amyloidu.
Badania nad uktadem glutaminergicznym wyka-
zaly natomiast, ze moze chodzi¢ o zaburzenia
homeostazy neuroprzekaZnikowej w ogéle [8, 9].
Wykazano bowiem, ze nadmierna stymulacja re-
ceptoréow glutaminergicznych moze powodowac
taki sam efekt — zaburzenia pamiegci.

Jedna z podstawowych teorii etiopatogene-
tycznych ch.A. pozostaje hipoteza kaskady amy-
loidowej [10, 11]. Zmiany neurofibrylarne,
$mierc¢ neuronéw i objawy kliniczne stanowig se-
kwencje zdarzen zapoczatkowanych odktada-
niem biatka B-amyloidowego (BA). Powstaje ono
przez rozktad proteolityczny z biatka prekursoro-
wego APP (Amyloid Precursor Protein). Jego pro-
dukcja odbywa sie w obrebie perikarionu, skad
jest transportowane do zakoriczeri nerwowych
i wbudowywane w btony komdrkowe. Odgrywa
prawdopodobnie role w procesach naprawczych
i utrzymywaniu potaczenn nerwowych [12]. Na-
stepnie zostaje wyciete z btony komdrkowej.
W pierwszym etapie tego procesu bierze udziat

o- lub B-sekretaza, a w drugim etapie y-sekretaza
[10, 13]. W wyniku dziatania beta- i gamma-se-
kretazy powstaje nierozpuszczalna forma biatka
BA. Apolipoproteina E — biatko zwiazane z trans-
portem cholesterolu — zmieniona w wyniku zabu-
rzeri genetycznych, posiada zdolnos¢ wiazania
BA i przyspiesza tworzenie wtékien amyloido-
wych [13, 14]. Biatko BA moze wigzac sie z ser-
pinowymi inhibitorami proteaz (np. alfa;-anty-
chymotrypsyna). Prawdopodobnie uniemozliwia
to komérce ochrone przed dziataniem proteaz.
U podtoza tego mechanizmu lezg mutacje geno-
we, mogace prowadzi¢ do produkcji zwiekszonej
ilosci biatka prekursorowego lub zmienionego
biatka prekursorowego, a takze do produkcji -
-sekretazy [13, 15]. Jednoczesnie alfa;-antychy-
motrypsyna okazata sie by¢ inhibitorem degrada-
cji APP [8].

Inng z koncepcji dziatania neurotoksycznego
amyloidu jest hipoteza indukowania smierci neu-
ronéw na drodze apoptozy [16]. Jest to taki rodzaj
$mierci komorki, ktéra przebiega w sposéb upo-
rzadkowany, obejmujac pojedyncze komdrki.
Zmiany morfologiczne komérek w apoptozie prze-
biegaja w sposéb charakterystyczny z kondensacja
chromatyny jadrowej, utrata potaczeri miedzyko-
mérkowych i bez uwalniania enzyméw proteoli-
tycznych, co nie wywotuje reakcji zapalnej.

Wielu autoréw pierwotna role w patomecha-
nizmie ch.A. przypisuje biatku tau [5, 13]. Jego
rola u zdrowych ludzi polega na polimeryzacji
tubulin, tworzeniu mikrotubuli i stabilizacji ich
budowy. Biatko tau u oséb chorych wykazuje
wiekszg ilos¢ miejsc fosforylacji, co moze by¢
zwiazane z nieprawidtowga aktywacja kinaz biat-
kowych lub inaktywacja fosfataz. Traci zdolnos¢
do wiazania z mikrotubulami, co prowadzi do
ich depolimeryzacji, zaburzenia transportu akso-
nalnego, dysfunkcji i zwyrodnienia neuronéw.

Udziat proceséw immunologicznych w roz-
woju klinicznych objawoéw ch.A. jest bezsprzecz-
ny [17]. Przyjmuje sie, ze przynajmniej trzy me-
chanizmy immunologiczne sg w to zaangazowa-
ne. Pierwszy z nich to pierwotnie nieprawidtowe
reakcje immunologiczne, majace charakter auto-
agresji przeciwko komponentom wtasnej tkanki
nerwowej. Moga one by¢ wynikiem nadmierne;j
odpowiedzi immunologicznej stymulowanej anty-
genem (np. wirusem) i oligoklonalnej aktywacji
limfocytéw B, ktéra prowadzi do hipergammaglo-
bulinemii oraz wzrostu liczby krazacych komple-
ksow immunologicznych. Drugi mechanizm to
lokalne reakcje immunologiczne, wywotane
uszkodzeniem tkanki mézgowej w procesie zwy-
rodnieniowym i obecnoscia zmienionych kompo-
nentéw biatkowych budujacych ptytki starcze.
Nasilenie tych prawidtowych reakcji moze miej-
scowo indukowac uszkodzenie struktury i uposle-
dzenie funkcji osrodkowego uktadu nerwowego
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(0.u.n.). Trzeci mechanizm wiaze sie z zaburze-
niami w regulacji wydzielania cytokin — substan-
cji produkowanych przez aktywowane limfocyty
T i B — odgrywajacych wazng role w procesach
immunologicznych, a takze zapalnych (podkres|a-
na jest rola interleukiny 1, interleukiny 6 i czynni-
ka martwicy nowotworu o). Procesy zapalne mo-
ga z kolei potegowac mézgowa amyloidoze i ka-
skadowy proces zmian prowadzacy do $mierci
neuronow (gtéwnie przez wptyw na degradacje
biatka prekursorowego beta-amyloidu).

Neurotroficzne czynniki wzrostowe (np. czyn-
nik wzrostu nerwéw, NGF) sg substancjami uwal-
nianymi w obwodowym i osrodkowym uktadzie
nerwowym, ktére reguluja rozwéj neuronéw em-
brionalnych, a w zyciu dorostym utrzymuja ich
prawidtowa funkcje. NGF wptywa na choliner-
giczne jadra podkorowe kresomézgowia i prazko-
wia, powodujac w nich wzmozenie syntezy ace-
tylotransferazy cholinowej odpowiedzialnej za
synteze acetylocholiny. NGF wptywa réwniez
w istotnym stopniu na regulacje poziomu jonéw
wapniowych (Ca?*) w komdrkach nerwowych.
Stwierdzono, ze NGF nasila fosforylacje biatek ka-
natéw wapniowych i zwieksza naptyw Ca?* do
neuronéw. Jednak w stanie znacznego niedotle-
nienia komorek nerwowych NGF chroni je przed
uszkodzeniem spowodowanym zwigkszonym na-
ptywem Ca?* [18]. Wida¢ wiec, ze dziatajac w ten
sposéb NGF reguluje zasadniczo homeostaze ko-
morki nerwowej. Niektore opracowania wskazuja
na inng role NGF. Zbyt duza jego ilos¢ moze za-
burza¢ strukture cytoszkieletu komérki nerwowej,
moze rowniez zwigkszac ekspresje genu APP i po-
wodowac¢ odktadanie amyloidu [17].

Postugujac sie technika pozytronowej tomo-
grafii emisyjnej, stwierdzono w ch.A. obnizenie
(nawet o 70%) metabolizmu glukozy w korze cie-
mieniowej, skroniowej i okolicy hipokampa [19].
Konsekwencja spadku metabolizmu jest obnize-
nie poziomu acetylo-koenzymu A i ATP. Obnize-
nie stezenia acetylo-koenzymu A powoduje za-
hamowanie produkcji acetylocholiny, w syntezie
ktorej jest on kluczowym substratem. Zmniejsze-
nie wytwarzania ATP zaburza procesy naprawcze
btony komdrkowej (szczegdlnie synaps). W nor-
malnych warunkach APP bierze udziat w regene-
racji btony komérkowej, do ktérej wbudowywa-
ne jest w procesie ATPzaleznym. Przy braku ATP
dochodzi do uposledzenia jej naprawy, a zwigk-
szona ilos¢ APP przechodzi w biatko BA.

Badania genetyczne doprowadzity do ziden-
tyfikowania biatka S182, ktére moze wptywac na
wewnatrzkomérkowy obieg biatka prekursorowe-
go amyloidu, zaburzaé potaczenia biatek cyto-
szkieletu i transport jonéw [11, 20].

Sposréd wielu czynnikéw etiopatogenetycz-
nych wspomina sie takze o wolnych rodnikach
i niejednoznaczne;j roli glinu [21]. Wolne rodniki

szczegolnie tatwo wchodza w reakcje z wieloma
zwiazkami i moga zaktécac procesy biochemicz-
ne. W tkance nerwowej pacjentéw z ch.A. stwier-
dzano charakterystyczne efekty dziatania wol-
nych rodnikéw (np. uszkodzenie DNA, peroksy-
dacje lipidéw, gromadzenie sie duzych ilosci
neuromelaniny i zaawansowanych koricowych
produktéw glikacji) oraz obecnos¢ ré6znych meta-
li (miedZ, zelazo, glin, cynk). Patologiczna rola
metali ma polega¢ na katalizowaniu powstawa-
nia wolnych rodnikéw. Glin moze réwniez ha-
mowac transport choliny i aktywnos¢ acetylotran-
sferazy choliny [22].

Balin stwierdzit w mézgach chorych na ChA
obecnos$¢ Chlamydia pneumoniae [22]. Nie zo-
stato to jednak potwierdzone przez innych bada-
czy [24]. Istnieja réwniez doniesienia o infekcji
wirusem Herpes simplex 1 (HSV1) jako czynniku
ryzyka u pacjentéw z typem 4 allelu genu apoli-
poproteiny E [25].

Rozpoznanie ch.A. stawiane jest na podstawie
obserwacji klinicznych, wsréd ktérych gtéwnym
objawem jest otepienie, po wykluczeniu innych
przyczyn otgpienia. Ostateczne rozpoznanie
mozna potwierdzi¢ jedynie badaniem neuropato-
logicznym. Do objawow otepienia zalicza sie
uposledzenie pamieci dtugo- i krétkoterminowej,
uposledzenie myslenia abstrakcyjnego, zaburze-
nia krytycyzmu, zaburzenia innych wyzszych
czynnosci korowych (np. afazja), zaburzenia oso-
bowosci. Objawy te maja podstepny poczatek
i postepujacy przebieg, uposledzajac stopniowo
spoteczne i zawodowe funkcjonowanie chorego.
W ch.A. o wczesnym poczatku zaburzenia funk-
cji korowych (agrafia, agnozja, apraksja, afazja)
pojawiaja sie jeszcze przed obnizeniem funkcji
poznawczych. We wstepnej fazie choroby moga
wystapi¢ zaburzenia orientacji przestrzennej. Ro-
kowanie jest zdecydowanie gorsze niz w ch.A.
0 péZnym poczatku. W postaci tej dominuja za-
burzenia pamieci i ma ona wolniejszy przebieg.
Obecnie zwraca sie uwage na niejednorodnos¢
objawow wystepujaca zaréwno w grupie z wczes-
nym, jak i p6Znym poczatkiem.

Wsréd objawow sa réwniez zaburzenia czyn-
nosciowe, dodatkowo wzbogacajace obraz kli-
niczny, gtéwnie o charakterze depresyjnym,
a takze stany majaczeniowe, mieszane zespoty
majaczeniowo-depresyjne, stany pomroczne, ze-
spoty majaczeniowo-zamroczeniowe, zespoty
z kregu schizofrenicznego, zespoty paranoidalne
i paranoiczne.

Kliniczne rozpoznanie otepienia jest ztozone.
Objawy podobne do otepienia (tzw. otgpienie rze-
kome) wywotujg leki stosowane w nieprawidto-
wych dawkach (szczegélnie leki psychotropowe
o dziataniu cholinolitycznym). Zaburzenia afek-
tywne, a szczegdlnie depresja, réwniez moga miec
obraz otepienia rzekomego. Otepienie w depresji
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ma nagty poczatek, w wywiadzie stwierdza sie za-
burzenia afektywne, nie ma objawéw neurolo-
gicznych, chorzy sa negatywistyczni, nie chca
wspoétpracowac przy leczeniu. Do przyczyn meta-
bolicznych mogacych dawaé obraz otepienia
mozna zaliczy¢ nadczynnosc lub niedoczynnosé
tarczycy, hiperglikemie, hipoglikemie, mocznice,
niewydolnos¢ watroby, zaburzenia elektrolitowe.
Podobne objawy moga powodowac réwniez cho-
roby narzadéw zmystéw (gtuchota, slepota), nie-
dobory zywieniowe (szczegélnie niedobdr wita-
miny By, i kwasu foliowego), zakazenia (kita trze-
ciorzedowa, choroba z Lyme), guzy i urazy o.u.n.,
alkoholizm. Jak wazne jest wtasciwe rozpoznanie
otepienia i jego przyczyny, przekonujemy sie, gdy
rozpatrujemy trudnosci metodologiczne zwigzane
z badaniem skutecznosci lekéw w ch.A. Sprzecz-
ne ze sobg doniesienia dotyczace oceny dziatania
lekow moga zatem wigzaé sie ze ztym doborem
pacjentow.

W diagnostyce wczesnego i Sredniozaawan-
sowanego stadium choroby stosuje sie w prakty-
ce klinicznej ,Krétka Skale Oceny Aktywnosci
Poznawczej” (ang.: Mini Mental State Examina-
tion, MMSE). W tescie tym bada sie orientacje
w czasie i miejscu, zapamietywanie, koncentra-
cje i funkcje jezykowe. W ocenie wynikéw nale-
zy bra¢ pod uwage poziom intelektualny osoby
badanej i jej wiek. Innym prostym testem ocenia-
jacym funkcje poznawcze jest ,Test Rysowania
Zegara”. W przypadku podejrzenia o zaburzenia
funkcji poznawczych wykonuje sie pogtebiona
diagnostyke neuropsychologiczna. Oprécz oce-
ny funkcji pamieciowych wykonuje sie badanie
myslenia abstrakcyjnego, funkcji arytmetycz-
nych, jezykowych i ruchowych. Do badan po-
gtebiajacych diagnoze nalezy réwniez badanie
elektroencefalograficzne — obserwuje sie cze-
Sciej zapis niskonapieciowy, rytm alfa ulega
zwolnieniu [3]. W diagnostyce ch.A. mozna
rowniez wykorzysta¢ metody neuroobrazowa-
nia: jadrowy rezonans magnetyczny, fotonowa
tomografie emisyjng czy pozytronowa tomogra-
fie emisyjna. Badania stezenia biatka tau oraz
peptydow BA42 i BA43 (postaci biatka A
o zwigkszonej zdolnosci do agregacji) w ptynie
mozgowo-rdzeniowym moga réwniez posiadac
pewne znaczenie diagnostyczne [26, 27]. Mar-
kerem ch.A. by¢ moze okaze sie takze stezenie
BA w surowicy (stwierdzono jego podwyzszone
wartosci u pacjentéw z mutacjami w obrebie ge-
noéw kodujacych APP lub presenilin 1 i 2 — bto-
nowych proteaz petnigcych prawdopodobnie
funkcje y-sekretazy lub jej kofaktora) [27]. Czy-
nione sg tez proby opracowania metod umozli-
wiajacych wizualizacje ztogéw BA (znakowane
zwiazki wykazujace powinowactwo do amyloi-
du) w mézgu pacjentow i okreslenia indywidual-
nego ryzyka rozwoju ch.A. [27].

Jedna z gtéwnych przyczyn miernych sukce-
séw w leczeniu ch.A. jest niejednorodnos¢ i wie-
loprzyczynowy charakter stwierdzanych zabu-
rzen. Przysztos¢ leczenia bedzie opierata sie¢ na
dziataniu wielokierunkowym i kompleksowym.
Rozwing sie poszukiwania leku o maksymalnie
szerokim spektrum dziatania. Wsréd lekéw
wzbudzajacych zainteresowania mozna wy-
odrebnic trzy grupy. Pierwsza — to leki, ktérych
wptyw na osrodkowy uktad nerwowy jest niespe-
cyficzny, ogélny, a ich dziatanie wigze sie z po-
prawa metabolizmu mézgowego. Druga grupa to
srodki wywierajace bardziej selektywny wptyw
na czynnos¢ o.u.n. i poprawiajace neuroprzeka-
Znictwo. Trzecia grupa to srodki o dziataniu przy-
czynowym, hamujace rozwoj zmian degenera-
cyjnych [28].

Przydatnosc pierwszej grupy lekéw jest zwia-
zana z ich stosowaniem wraz z innymi lekami
w kompleksowym leczeniu farmakologicznym.
Wykorzystuje sie je gtéwnie jako leki wspoma-
gajace.

Z klinicznego punktu widzenia najwazniejsza
grupa sa leki dziatajace na uktady neuroprzeka-
Znikowe, szczegdlnie te o dziataniu cholinergicz-
nym [29, 30]. Wyodrebnia sie trzy kierunki lecze-
nia: podawanie prekursoréw syntezy acetylocho-
liny, inhibitoréw acetylocholinesterazy i Srodkéw
pobudzajacych receptory. Prekursorem syntezy
jest m.in. alfosceran choliny. Powstajaca z niego
fosforylocholina jest metabolicznie aktywng for-
ma choliny. Zwieksza synteze i uwalnianie acety-
locholiny z zakoriczen nerwowych. Inny aktywny
metabolit alfosceranu choliny — glicerylofosforan
— bierze udziat w metabolicznych procesach od-
powiedzialnych za synteze bton fosfolipidéw. To
potaczenie efektu cholinergizujacego i btonowe-
go jest szczeg6lng wiasciwoscia farmakologiczng
tego leku. Inhibitory acetylocholinesterazy podda-
no najszerszej ocenie w leczeniu ch.A. Donepe-
zil, rivastygmina i galantamina sg lekami zareje-
strowanymi w Polsce, z podstawowym wskaza-
niem do terapii ch.A. Rivastygmina hamuje
aktywnosc acetylocholinesterazy i butyrylocholi-
nesterazy. Wieksza efektywnosc¢ dziatania donepe-
zilu wiaze sie z silniejszym powinowactwem do
acetylocholinesterazy i tkanki nerwowej. Do in-
nych lekéw wptywajacych na uktady neuroprzeka-
Znikowe nalezy selegilina — selektywny i nieod-
wracalny inhibitor MAO-B. Hamuje ona wychwyt
zwrotny dopaminy w zakoriczeniach nerwowych
oraz presynaptyczne receptory dopaminowe. Me-
chanizm dziatania selegiliny w ch.A. polega nie
tylko na poprawie neuroprzekaznictwa, ale réw-
niez na dziataniu antyoksydacyjnym (przeciwdzia-
ta procesowi oksydacyjnej dezaminacji).

Trzecia grupa lekéw obecnie w fazie badan
[31, 32]. Wyréznia sie m.in. leki wptywajace na
wzrost neuronéw, procesy immunologiczne i za-



K. Lombarski, R. Miedzybrodzki, J. Leszek e Heterogennos¢ etiopatologiczna otepienia typu Alzheimera 1439‘

palne. W ch.A. potwierdzono zaburzona regula-
cje poziomu neurotroficznych czynnikéw wzro-
stowych. Préby ich terapeutycznego zastosowa-
nia polegaja na zwigkszeniu gestosci receptoréw
dla neurotroficznych czynnikéw wzrostowych
przez dokomorowe iniekcje ludzkiego rekombi-
nowanego NGF, podawanie peptydéw o aktyw-
nosci podobnej do NGF, transplantacje komorek
wydzielajagcych NGF, stymulowanie syntezy en-
dogennego NGF przez dokomorowe podawanie
interleukiny 1. Ze wzgledu na to, ze réwniez za-
burzenia immunologiczne moga by¢ przyczyna
ch.A. stosuje sie leki immunomodulujace. Prowa-
dzone sa badania kliniczne kompleksu polipepty-
dowego bogatego w proline (kolostrininy) o wta-
sciwosciach immunomodulujacych wyizolowa-
nego z siary przez Janusz i Lisowskiego [33-35].

Opisano pozytywne rezultaty stosowania py-
rolidonu, cyklofosfamidu, tetrahydro-aminoakry-
dyny i dializowanego wyciagu ekstraktu leukocy-
tow. Wiele lekéw przeciwzapalnych testuje sie
pod wzgledem efektywnosci terapii. Z retrospek-
tywnej analizy wynika, ze chorzy z reumatoidal-
nym zapaleniem stawdéw, u ktérych przeprowa-
dzono dtugoterminowe leczenie przeciwzapalne,
maja mniejsze szanse zapas¢ na ch.A., w poréw-
naniu z kontrolna grupa oséb nieleczonych z po-
wodu zapalenia stawéw [36]. Bada sig¢ niesteroi-
dowe leki przeciwzapalne (indometacyna), korty-
kosteroidy (prednison), leki przeciwmalaryczne
(chlorochinon), leki przeciwtradowe (dapsone),
leki immunosupresyjne (metotreksat, cyklofosfa-
mid, azatiopryna), inhibitory interleukiny 1 [17].
Z metaanalizy badan dotyczacych wptywu stoso-
wania niesteroidowych lekéw przeciwzapalnych
(NLPZ) na rozwdj ch.A. wynika, ze moga one
zmniejszac ryzyko wystapienia choroby, jednak
wciaz pozostaja nieokreslone odpowiednie daw-
ki, czas stosowania i kalkulacja ogélnych korzy-
ci [37]. Dziatanie ochronne niektérych NLPZ

PiSmiennictwo

(sulindak, ibuprofen, indometacyna, flurbiprofen)
w ch.A. przypisuje sie nie tylko hamowaniu cy-
klooksygenazy, ale takze niezaleznemu obniza-
niu poziomu amyloidogennego biatka AB42
w mozgu — by¢ moze przez interakcje z y-sekre-
taza [38, 39].

W badaniach klinicznych znajduja sie juz sil-
ne inhibitory y- i B-sekretazy, ktére ostabiaja od-
ktadanie BA [39]. Uwaza sie, ze blokowanie B-se-
kretazy moze by¢ znacznie mniej toksyczne. In
vivo, na myszach transgenicznych, testuje sie na-
wet metody immunizacji czynnej — stosujac BA
i biernej — przeciwciata przeciwko BA [39].

W leczeniu nawarstwieri czynnosciowych
o charakterze depresyjnym stosuje sie klasyczne
leki przeciwdepresyjne [29]. W leczeniu zespo-
téw urojeniowych i maniakalnych, wbrew rozpo-
wszechnionym pogladom, nie powinno sie stoso-
wac promazyny, chloropromazyny czy thioryda-
zyny. Znacznie skuteczniejszy jest bowiem
haloperidol i risperidon. W stanach pobudzenia
i niepokoju mozna pozajelitowo podawac halo-
peridol i promazyne, a takze anksjolityki (hydro-
ksyzyne i relanium). W zaburzeniach snu, ktére
w ch.A. wystepuja w postaci czesciowej lub cat-
kowitej bezsennosci w nocy, a sennosci w ciggu
dnia, lekiem z wyboru sg benzodiazepiny o krét-
kim okresie péttrwania (estazolam). Polecanymi
lekami sa réwniez hydroksyzyna, hemineuryna
oraz mate dawki neuroleptykéw (promazyna,
thiorydazyna) [3].

Ch.A. stanowi wciaz nierozwiazany i niezwy-
kle ztozony problem zaréwno etiopatogenetyczny,
symptomatologiczny, jak i terapeutyczny. Angazu-
je uwage i wysitek naukowcéw z wielu dziedzin:
genetykéw, biologow, biochemikéw, immunolo-
géw, patologéw, neurologéw, psychiatrow, farma-
kologéw. Ze wzgledu na znaczenie epidemiolo-
giczne jest jednym z najwazniejszych wyzwan, ja-
kie musi podjac¢ wspdtczesna medycyna.
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Malabsorption syndromes and fertility problems
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Zespoty uposledzonego wchtaniania sg liczng grupa choréb o wieloczynnikowej etiologii, ztozo-
nym patomechanizmie powstawania i bogatej symptomatologii. Z powyzszej grupy wybrano chorobe trzewna
i chorobe Lesniowskiego-Crohna w celu przedstawienia pogladéw na temat zwiazku miedzy wystepowaniem po-
wyzszych schorzeri a obnizeniem ptodnosci, dokonujac przegladu dostepnego pismiennictwa. Wsréd kobiet
z nierozpoznang lub nieleczong chorobg trzewna i chorobg Lesniowskiego-Crohna liczba samoistnych poronien,
a takze porodéw przed 37. tygodniem ciazy jest wieksza niz w ogélnej populacji. Pierwsza miesigczka pojawia sie
p6Zniej, a okres menopauzy zaczyna sie wczesniej. Odsetek pacjentek z nieptodnoscia o nieustalonej etiologii jest
wyzszy, a niemowleta przez nie urodzone znacznie czesciej majg mata mase (< 2499 g). Ciaza i potég moga nasi-
la¢ objawy powyzszych choréb. Niedobory pokarmowe wystepujace w przebiegu choroby trzewnej i choroby
Lesniowskiego-Crohna czesto s przyczyna zaburzen w prawidtowym przebiegu spermatogenezy. Choroba
trzewna i choroba Lesniowskiego-Crohna nie sa schorzeniami czestymi, jednak fakt, ze wystepuja gtéwnie u oséb
mtodych oraz znaczny wzrost zachorowalnosci w ciggu ostatnich 20-30 lat, powinny sktania¢ lekarzy r6znych
specjalnosci do poswiecenia im wigkszej uwagi.

Stowa kluczowe: zespoty uposledzonego wchtaniania, choroba trzewna, choroba Lesniowskiego-Crohna, bez-
ptodnosc.

Malabsorption syndromes are numerous groups of diseases caused by multifactorial etiology, pathoge-
nesis and symptomatology. Based on the literature the authors present the opinions on the coexistence of coeliac
disease, Crohn’s disease and reduction of fertility. It has been shown that women with undiagnosed or untreated
coeliac disease and Crohn’s disease more frequently experienced spontaneous miscarriages, preterm births (< 37
weeks) as well as delayed menarche and early menopause. Unexplained infertility and infants with lower birth
weight (£ 2499 g) are more common in women with coeliac disease and Crohn’s disease. Both diseases could ha-
ve worsened during the pregnancy and puerperium. It has been suggested that the dysfunction of spermatogenesis
in coeliac disease and Crohn'’s disease is due to the nutritional deficiencies. Both diseases are not frequent but they
affect mainly young people therefore different specialists should take care of them and give much more attention.
Key words: malabsorption syndrome, coeliac disease, morbus Crohn, infertility.

Wstep

Zespoty uposledzonego wchtaniania (ZUW)
sq polietiologiczng grupa zaburzen transportu
substancji pokarmowych przez btone sluzowa je-
lita cienkiego.

Prawidtowe wchtanianie jelitowe wymaga za-
chowania okreslonych warunkéw. Powierzchnia
absorpcyjna jelita musi by¢ dostatecznie duza. Nie-
zbedne jest istnienie prawidtowych stosunkéw ana-
tomicznych i czynnosciowych w naczyniach krwio-
no$nych i limfatycznych. Musi by¢ zachowana fizjo-
logiczna bariera immunologiczna w $cianie jelita.
Funkcjonowanie enterocytu (podstawowego ele-
mentu w procesie wchtaniania) nie moze by¢ zabu-
rzone. Istotng role przypisuje sie prawidtowej (pod
wzgledem fizykochemicznym) zawartosci jelita.

Wystapienie nieprawidtowosci w jednym
z wymienionych czynnikéw prowadzi do zabu-
rzeri wchtaniania.

ZUW sg bardzo liczna grupa choréb o wielo-
czynnikowej etiologii, r6znym patomechanizmie
powstawania i bogatej symptomatologii (tab. 1).
W wywiadzie chorzy podaja czeste, obfite stolce,
ktérych masa przekracza z reguty 500 g/dobe. To-
warzyszy im utrata masy ciata prowadzaca nie-
jednokrotnie do kacheksji. U pacjentéw z ZUW
moga réwniez wystepowac symptomy ze strony
innych (poza przewodem pokarmowym) ukta-
déw. Sa to przede wszystkim objawy niedoboréw
witamin i mikroelementéw.

Niedobory witaminy A powoduja atrofie skér-
ne, zaburzenia widzenia. Niedostateczna podaz
witaminy D prowadzi do osteomalacji, a witami-

<
<
<+
=)
S
Q
I
c
£
N
<
S
(-
I
=
>
(&
>
b
3
I
=
i
=)
o




1442

<«
)
<+
S
S
(o}
I
c
£
N
<
S
3
<
c
>
&}
>
-
3
I
==
N
S
-

J. Siut, L. Paradowski e Zaburzenia ptodnosci w wybranych zespotach uposledzonego wchtaniania

Tabela 1. Klasyfikacja zespotéw uposledzonego wchianiania wg Wartera [27]

1. ZUW wywotane zmianami w $wietle jelita
— Zaburzenia w wydzielaniu zotagdkowym,
trzustkowym i drogach zétciowych
Dysbakteriozy
— Robaczyce
— Uszkodzenia chemiczne i polekowe
2. ZUW wywotane zmniejszeniem powierzchni
trawiennej
— Przyczyny anatomiczne (resekcja jelita
cienkiego)
— Inne (gruZlica, uszkodzenia popromienne)
3. ZUW wywotane pierwotnymi uszkodzeniami
btony sluzowej jelita cienkiego
— Choroba trzewna
— Enzymopatie wrodzone i nabyte
— Dermatitis herpetiformis, Acrodermatitis ente-
ropathica z niedoboru cynku
— W przebiegu nowotworéw
— Zespoty znacznego niedozywienia
— Uszkodzenia popromienne
4. ZUW wywotane uszkodzeniem btony podsluzo-
wej i naczyn
— Choroba Whipple’a
— Amyloidoza

— Sclerodermia i inne kolagenozy
— Choroba Lesniowskiego-Crohna
5. ZUW wywotane obecnoscia patologicznych
immunoglobulin
— Niedobory pierwotne immunoglobulin
— Zaburzenia immunoglobulin monoklonalne
— Plazmocytoma jelita cienkiego i krezki
6. ZUW wywotane zaburzeniami krazenia
— Zmniejszenie przeptywu naczyniowego
— Zastdj zylny
— Pierwotne lub wtérne uszkodzenie naczyn
limfatycznych
— Enteropatia wysiekowa
7. ZUW wywotane innymi przyczynami
— Cukrzyca i zaburzenia wydzielania wewne-
trznego
— Carcinoid
— Niedokrwistosci
— Mocznica
— Makroamylazemia
— Mastocytoza
— Pneumatoza jelita cienkiego
— Choroba Pageta
— Stwardnienie rozsiane

ny By i By, moze by¢ przyczyng uszkodzenia drog
piramidowych i zapalenia wielonerwowego. Nie-
dobory zelaza sg przyczyna niedokrwistosci hi-
pochromicznej, ktéra moze wspdtistnie¢ ze zmia-
nami troficznymi skéry, bton sluzowych i pa-
znokci. Zespotom uposledzonego wchtaniania
towarzysza czesto rézne endokrynopatie. U ko-
biet moga wystapi¢ zaburzenia miesigczkowania
tacznie z amenorrhoea [9, 19, 27]. Szczegétowe
omdéwienie petnej symptomatologii podmiotowej
i przedmiotowej ZUW przekracza zakres i mozli-
wosci tej pracy.

Celem niniejszej publikacji jest préba odpo-
wiedzi na nastepujace pytanie: Czy ZUW moze
by¢ przyczyna obnizenia ptodnosci?

Z bardzo licznej grupy jednostek chorobowych
zaliczanych do zespotéw uposledzonego wchta-
niania (wg klasyfikacji Wartera) wybrano chorobe
trzewng i chorobe Lesniowskiego-Crohna, doko-
nujac przegladu dostepnego pismiennictwa.

Wptyw choroby trzewne;j
na obnizenie ptodnosci

Choroba trzewna (choroba glutenowa, entero-
patia glutenowa, sprue nietropikalna, sprue rodzi-
ma, coeliac disease = CD) jest enteropatia zwigza-
ng z wrodzong, dziedzicznie przekazywang nad-
wrazliwoscia na gluten. Dla pacjentéw toksyczne
sa frakcje biatek glutenowych rozpuszczalne
w 70% alkoholu nazywane prolaminami. Prolami-
ny zawarte sq w pszenicy (gliadyna), zycie (sekali-
na), jeczmieniu (hordeina), owsie (awenina). Przy-

jeto umownie okresla¢ wszystkie szkodliwe prola-
miny ,glutenem”. Choroba trzewna jest stwierdza-
na u 0,03% ogétu populacji (wedtug niektérych
autoréw nawet u 0,06-0,07%) [13]. Posta¢ bez-
objawowa ma okoto 10% krewnych pierwszego
stopnia. Ponadto wieksza zapadalnos¢ na CD wy-
stepuje u 0s6b z grupa krwi 0. Choroba pojawia sie
u dorostych miedzy 30-50 r.z., nieznacznie cze-
Sciej u kobiet [9, 10, 19, 27, 33].

Toksyczne dziatanie glutenu w Swietle jelita
powoduje uwalnianie wielu enzyméw lizosomal-
nych, ktére z kolei prowadza do uszkodzenia
uktadéw enzymatycznych enterocytéw i zmian
histopatologicznych. CD w klasycznej postaci
charakteryzuje sie wystepowaniem przewlektej
biegunki z ttuszczowymi stolcami, bélami brzu-
cha, wymiotami, ogéInym ostabieniem, spadkiem
masy ciata. Nieleczona prowadzi do zaburzen
trawienia i wchtaniania, ktére sa przyczyna nie-
doboréw makro-, mikroelementéw i witamin [9,
15, 19, 27]. CD wielokrotnie czesciej przebiega
bez typowych objawéw ze strony przewodu po-
karmowego, skapoobjawowo lub bezobjawowo.
W tabeli 2 zestawiono symptomatologie przed-
miotowq i podmiotowa choroby trzewne;.

Podstawa rozpoznania CD jest stwierdzenie
w bioptacie jelita cienkiego zaniku kosmkdéw
z naciekiem limfocytéw, przerostem krypt oraz
obecnos¢ przeciwciat przeciwendomysialnych
(EMA) lub przeciwretikulinowych (ARA).

Pierwsze doniesienie na temat zwiazku mie-
dzy zaburzeniami ptodnosci u pacjentéw z niele-
czona CD pojawity sie w latach siedemdziesia-
tych [10]. Jednak dopiero w latach osiemdziesia-
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Tabela 2. Niedobory sktadnikéw pokarmowych a symptomatologia podmiotowa w chorobie trzewnej

Objawy podmiotowe

Niedobory sktadnikéw pokarmowych

biegunka,
cuchnace stolce ttuszczowe

uposledzenie wchtaniania weglowodandw, ttuszczéw

przelewanie,
kurczenia w jamie brzusznej

uposledzenie wchtaniania weglowodanéw

spadek masy ciata,
og6lne ostabienie

zmniejszenie wchtfaniania biatek oraz wielu makro-,
mikroelementéw, witamin

obrzeki ciastowate

uposledzenie wchtaniania aminokwaséw,

wodobrzusze

ucieczka biatek przez przewéd pokarmowy

nadczynnosé przytarczyc

niedobér wapnia

zaburzenia miesigczkowania

zburzenie funkcjonowania uktadu dokrewnego

nieptodnosc,

poronienia samoistne,

wady wrodzone,

hipotrofia ptodu,
wewnatrzmaciczna smier¢ ptodu,
stan przedrzucawkowy

niedobér cynku

nieptodnos¢

niedobér selenu

poronienia samoistne,

hipotrofia ptodu,

wewnatrzmaciczne obumarcie ptodu,
poréd przedwczesny,

zaburzenia czynnosci skurczowej macicy,
zaburzenia inwolucji macicy w potogu

niedobér zelaza

poronienia samoistne,
przedwczesne odklejanie tozyska,
wady wrodzone,

stan przedrzucawkowy

niedobdr kwasu foliowego

zaburzenia widzenia,
zmniejszenie wydzielania fez

niedobdr witaminy A

nadmierna suchosc skory,
zmiany na skérze o charakterze rybiej tuski

niedobér witaminy A, niedobory biatkowe

cheilositis,
glossitis,
stomatitis

niedobér witamin z grupy B

wybroczyny krwawe

niedobdr witaminy K

brazowe przebarwienia na skdrze,
podtuzne rysy na paznokciach i nadmierna tamliwos¢

niedobér zelaza

bolesne kurcze miesni

niedobér wapnia

osteomalacja,
rzekome i prawdziwe ztamania kosci,
béle kostno-stawowe

niedobdr witaminy D i wapnia

tezyczka niedobér witaminy D, wapnia, magnezu
parestezje, niedobdr witaminy By,, wapnia, dyselektrolitemia
nerwobdle

postepujace zespoty neurologiczne (ataksja sensoryczna,
zespoty rdzeniowo-mézdzkowe)

nieznana etiopatogeneza

zaburzenia psychiczne

nieznana etiopatogeneza

nykturia

niedobory biatek, potasu

niedokrwistos¢, polineuropatia

niedobér witaminy By,, kwasu foliowego, zelaza

tych i dziewiecdziesiatych ukazato sie wiele prac

potwierdzajacych ujemny wptyw choroby trzew-

nej na funkcje rozrodcze u kobiet i mezczyzn.
Odsetek pacjentek z nieptodnoscia o niezna-

nej etiologii jest wiekszy wsréd kobiet z nieroz-
poznang lub nieleczong CD [7, 22]. Brak jest
réowniez wzajemnej korelacji miedzy nasileniem
objawow choroby trzewnej a nieptodnoscia. Ro-
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stami i wsp. uwazajg, ze zaburzenia ptodnosci
moga by¢ pierwszymi objawami CD [22].

Takze liczba samoistnych poronien jest wigk-
sza niz w ogdlnej populacji [13]. Pierwsza mie-
siaczka pojawia sie pézniej, a okres menopauzy
zaczyna sie wczesniej [7, 10].

Analizujac mozliwosci zajscia w ciaze, nalezy
uwzglednic ptodnosc partnera. Pojedyncze publi-
kacje wskazuja na istotng role niedoboru cynku
i selenu w patogenezie obnizenia ptodnosci
u mezczyzn [22]. Cynk bierze udziat w syntezie
biatek, DNA, podziatach komérkowych oraz re-
akcjach odpowiedzi immunologicznej. Jego obec-
nosc jest niezbedna do prawidtowego funkcjono-
wania ponad 300 réznych uktadéw enzymatycz-
nych. Niedobdr cynku zmienia pH spermy oraz
uniemozliwia prawidtowy przebieg spermatoge-
nezy, a takze hamuje konwersje testosteronu do
dihydrotestosteronu, zaburzajac w ten sposob
funkcje endokrynne na osi podwzgérze—przysad-
ka—jadra. Selen jest kolejnym pierwiastkiem §la-
dowym niezbednym w procesie spermatogenezy.
Jego niedobdér moze réwniez by¢ przyczyng za-
burzen ptodnosci.

Badania przeprowadzone przez Ludvigssona
i wsp. wykazaty, ze wsréd pacjentéw z nierozpo-
znang lub nieleczong CD znamiennie czesciej
wystepuje pordd przed koricem 37 tygodnia ciazy
i mata masa urodzeniowa (< 2499 g), a takze wiek-
szy odsetek hospitalizacji niemowlat na oddzia-
tach intensywnej opieki medycznej [15]. Ferguson
donosi o wiekszym ryzyku wystapienia wewnatrz-
macicznej smierci ptodu u kobiet z CD [7].

Ciaza i potég moga nasila¢ objawy choroby
trzewnej. Dlatego stuszne wydaje sie zalecanie
Scistego przestrzegania diety bezglutenowej pod-
czas catej cigzy, potogu i okresu karmienia nie-
mowlat niezaleznie od wystepowania lub braku
objawow klinicznych CD przed poczeciem [7,
10, 15].

Zaburzenia rozrodu u pacjentéw
z choroba Lesniowskiego-Crohna

Choroba Lesniowskiego-Crohna (enterocolitis
regionalis, ileitis terminalis, colitis granulomato-
sa, morbus Crohn = MC) jest nieswoistym, ziarni-
niakowatym, petnosciennym zapaleniem, ktdre
moze dotyczy¢ kazdego odcinka przewodu po-
karmowego od jamy ustnej do odbytu. Najcze-
Sciej zmiany chorobowe lokalizujg sie w korico-
wym odcinku jelita kretego i blizszym odcinku
okreznicy.

Etiopatogeneza choroby nie jest wyjasniona.
Prawdopodobnie w jej powstawaniu bierze
udziat wiele czynnikéw.

Najczesciej wymieniane to:

— zaburzenie immunoregulacji w btonie Sluzowe;j

jelita, ze zwiekszeniem aktywnosci limfocytow

T-helper na tle predyspozycji genetycznej,

— mechaniczne uszkodzenie btony sluzowej jelita,

— zakazenie bakteryjne, wirusowe badZz paso-
zytnicze,

— zarastanie naczyn chtonnych spowodowane
zaleganiem w scianie jelita substancji antyge-
nowych,

— urazy psychiczne,

— dodatnia korelacja miedzy wystepowaniem
MC a paleniem papieroséw i spozywaniem
cukréw prostych [9, 19, 21, 27].

Choroba moze sie rozpocza¢ w kazdym wie-
ku, ale szczyt zachorowan przypada miedzy
20-40 r.z. Biali chorujg 4-krotnie czesciej niz in-
ne grupy etniczne. Zapadalno$¢ w Europie Srod-
kowej i Zachodniej, USA wynosi 3-5 zachoro-
wan na 100 000 mieszkaricow.

Choroba Lesniowskiego-Crohna ma przewle-
kty, wieloletni przebieg z naprzemiennie wyste-
pujacymi okresami zaostrzen i remisji. Objawy
kliniczne sa uzaleznione od lokalizacji, rozlegto-
sci i stopnia zaawansowania zmian w przewo-
dzie pokarmowym. Do najczestszych sympto-
mow nalezg béle brzucha, biegunka z domieszka
$luzu i okresowo niewielkich ilosci krwi, goracz-
ka lub stany podgoraczkowe. Rozlegtym zmia-
nom jelita cienkiego towarzyszy niedobér laktazy
(prowadzacy do wodnistych i fermentacyjnych
biegunek), zaburzenia trawienia i wchtaniania,
bedace przyczyna niedoboréw mikro-, makroele-
mentéw i witamin. Czestym powiktaniem MC jest
tworzenie sie samoistnych przetok czesto wyma-
gajacych interwencji chirurgicznej. Wieloletni
przebieg choroby moze by¢ powiktany schorze-
niami ze strony innych ukfadéw i narzadéw
(np. stluszczeniem watroby, zesztywniajacym za-
paleniem stawow kregostupa, zapaleniem spo-
jowek i teczowki, skrobiawica).

Rozpoznanie ustala sie na podstawie wywia-
du, badania fizykalnego, badar dodatkowych
(RTG przewodu pokarmowego, kolonoskopii
z pobraniem wycinkéw btony sluzowej do oceny
histopatologicznej) [19, 21, 25, 27].

Poniewaz szczyt zachorowan na MC pokrywa
sie z okresem najwiekszej prokreacji, wielu auto-
row prébowato ustali¢ wzajemna korelacje miedzy
zachorowalnoscig a obnizeniem (lub nie) ptodno-
sci. Mayberry i Weterman wykazali czestsze wyste-
powanie nieptodnosci niezamierzonej u kobiet
z MC niz w ogélnej populacji [16]. Ponadto nie
stwierdzili wzajemnej korelacji miedzy intensyw-
noscia objawdéw choroby, rozlegtoscia i umiejsco-
wieniem zmian a nieptodnoscia. D. Baird i wsp.
analizujac grupe 177 kobiet z chorobg Lesniow-
skiego-Crohna, uwzgledniajac rowniez takie ele-
menty, jak wiek, wyksztatcenie, stan cywilny, wy-
znanie, palenie tytoniu, wskazali raczej na swia-
dome ograniczanie przez pacjentki ptodnosci [3].
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Tabela 3. Wyniki wybranych badari nad wptywem choroby Lesniewskiego-Crohna na funkcje rozrodcze kobiet

Autorzy, kraj badan Objaw Kobiety z choroba | Grupa kontrolna
Lesniowskiego-
-Crohna
Mayberry J, Weterman |, nieptodnos¢ pierwotna 42%; n =224 28%; n = 208
1986 [16], Anglia
Baird D, Narendranathan M, | poczecie zakoriczone poronieniem | 20%; n = 127 16%; n = 376
1990 [3], USA porody przed czasem 25%; n = 84 10%; n =273

Hudson i wsp. donosza o wptywie aktywnej po-
staci choroby na wzrost wystepowania samoist-
nych poronieri [8]. Podobnie twierdzi Korelitz
[14]. Bezptodno$¢ moze by¢ nastepstwem lecze-
nia operacyjnego [11].

Analizujac szanse na zajscie w ciaze, nalezy
rowniez dokonaé oceny ptodnosci partnera.
U pacjentéw otrzymujacych salazosulfapirydyne
lub jej pochodne (stosowane w przewlektej tera-
pii MC) moga wystapi¢ zaburzenia spermatoge-
nezy [26]. Dlatego stuszne wydaje sie planowa-
nie poczecia w okresie petnej remisji choroby.

Liczba przedwczesnych porodow jest wigk-
sza, zaréwno u kobiet z aktywna postacig choro-
by, jak réwniez przed pojawieniem sie pierw-
szych symptoméw [3, 21]. To mogtoby sugero-
wac, ze istnieje wspolny czynnik etiologiczny
(czynniki?) odpowiadajacy za patogeneze MC
i majacy istotne znaczenie w inicjowaniu poro-
du. Prawdopodobna jest réwniez koncepcja bez-
objawowej postaci choroby, wyprzedzajacej
o kilka (kilkanascie?) lat manifestacje kliniczng
[3]. Inni autorzy zwracajg uwage na korelacje po-
miedzy aktywna postacia choroby a wzrostem
odsetka porodéw przedwczesnych [1, 11]. Wska-
zaniem (niepotozniczym) do ukoriczenia porodu
cieciem cesarskim jest zajecie przez proces cho-
robowy okolicy krocza, szyjki macicy i/lub po-
chwy [16, 21]. Kobiety z chorobg Lesniowskiego-
-Crohna w okresie zaostrzenia lub remisji sq ob-
cigzone wiekszym ryzykiem urodzenia dziecka
o matej masie (< 2500 g) [1, 11, 21].

Wptyw ciazy na przebieg choroby jest
w chwili obecnej kontrowersyjny. Niektérzy au-
torzy sugeruja nasilenie objawdéw lub nawrét
choroby w potogu [11, 21]. D. Baird i wsp. nie
podzielaja tej opinii, sugerujac brak ujemnego
wptywu ciazy na przebieg choroby [3].

Podstawq leczenia sg pochodne kwasu 5-ami-
nosalicylowego (mesalazyna, olsalazyna, sulfasa-
lazyna) i glikokortykosteroidy. Przewlekle aktyw-
na choroba niereagujaca na leki pierwszego rzutu
wymaga wiaczenia azathiopryny. Salazaosulfapi-
rydyna fatwo przechodzi przez bariere tozyskowa
i moze wypierac (w niewielkim stopniu) bilirubi-
ne z potaczen z albuminami. W dostepnym pi-
$miennictwie nie znaleziono doniesiert na temat
wystepowania patologicznej zéttaczki u nowo-

rodkéw urodzonych przez matki otrzymujace
w ciazy salazosulfapirydyne [11, 14, 21]. W prze-
prowadzonych badaniach doswiadczalnych na
zwierzetach udowodniono teratogenne dziatanie
glikokortykosteroidéw i azathiopryny. Wedtug
opinii réznych autoréw stosowanie tych lekéw
w ciazy nie zwieksza ryzyka wystapienia wad
wrodzonych u ptodéw [11, 14, 21].

Jednak poczynione obserwacje oparte s3 na
ocenie matych grup pacjentek (n = 14-275), oce-
nianych retrospektywnie w ciagu wzglednie krot-
kiego czasu (od kilku miesiecy do kilku lat).
Dlatego nalezy kazda ciaze traktowac indywi-
dualnie, uwzgledniajac wzajemne korzysci, jak
i mozliwos¢ ryzyka dla matki i ptodu, kontynuu-
jac leczenie rozpoczete przed ciaza lub rozpo-
czynajac podawanie leku w trakcie jej trwania.

Podsumowanie

W pracy przedstawiono przeglad doniesieri na
temat wzajemnej korelacji miedzy wystepowa-
niem choroby trzewnej i choroby Lesniowskiego-
-Crohna a obnizeniem ptodnosci. Wedtug donie-
siefi ré6znych autoréw obydwa schorzenia maja
ujemny wptyw na wszystkie aspekty ptodnosci.

CD i MC nie sa schorzeniami czestymi, jednak
fakt, ze wystepuja gtéwnie u 0s6b mtodych, a nie-
rozpoznane i nieleczone moga prowadzi¢ do po-
waznych powikfan oraz wzrost zachorowalnosci
w ciagu ostatnich 20-30 lat, powinny sktaniac le-
karzy réznych specjalnosci do poswiecenia im
wiekszej uwagi. Znajomos¢ problematyki wspot-
istnienia bezobjawowych postaci wymienionych
choréb z nieptodnoscia o nieustalonej etiologii,
a takze powtarzajace sie poronienia, czesto z to-
warzyszacymi zaburzeniami gastroenterologicz-
nymi w wywiadzie, moga stanowi¢ cenng wska-
zéwke diagnostyczng dla ginekologéw i potozni-
kéw. Rosnaca liczba nieptodnych par (obecnie
wedtug réznych autoréw wynosi ok. 20%) jest na
pewno problemem interdyscyplinarnym, ktdry
wymaga wspétpracy wielu specjalistow [12, 18].
Mozliwos¢ wptywu ciazy na zaostrzenie przebie-
gu CD i MC, a takze zwiekszone ryzyko powiktfan
potozniczych, sa wskazaniem do zalecania plano-
wania poczecia w okresie petnej remisji.
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Dokonanie obiektywnej oceny wzajemnej ko-
relacji miedzy zespotami uposledzonego wchta-
niania a ptodnoscia jest trudne. W analizie po-
winny by¢ uwzglednione rézne czynniki, m.in.
stopieri nasilenia objawéw choroby, ptodnosc¢
partnera, a badane grupy powinny by¢ poddane

wieloletniej obserwacji. Polietiologiczny charak-
ter jednostek chorobowych zaliczanych do ZUW
jest dodatkowym czynnikiem utrudniajacym do-
ktadne wyjasnienie wptywu na funkcje rozrod-
cze. Celowe jednak wydaje sie dalsze kontynuo-
wanie badan na powyzszy temat.
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Padma 28 jest ztozonym lekiem roslinnym dziatajagcym korekcyjnie i troficznie na uktad naczynio-
wy i immunologiczny. Te wfasciwosci, jak réwniez dobrze udokumentowane dziatanie przeciwzapalne, antymiaz-
dzycowe, antyagregacyjne i antyoksydacyjne Padmy 28, zdecydowaty o mozliwosci zastosowania tego leku w kli-
nice ostrych incydentéw naczyniowych, a w perspektywie — w profilaktyce udaru mézgu. Celem randomizowane;j,
podwaijnie slepej préby klinicznej kontrolowanej placebo byta ocena skutecznosci Padmy 28 we wspomaganiu te-
rapii niedokrwiennego udaru mézgu (n.u.m.). Do préby klinicznej, wykonanej zgodnie z zasadami GCP, zakwalifi-
kowano 55 chorych hospitalizowanych w pierwszej dobie, pierwszego w zyciu udaru niedokrwiennego mézgu.
27 chorych, poza leczeniem standardowym n.u.m., otrzymywato Padme 28 3 x 2 kaps./dobe (grupa PADMA),
28 chorych placebo (grupa PLACEBO). Catos¢ préby obejmowata 6 tygodni leczenia i 3 miesiace obserwacji. Stan
kliniczny (deficyt neurologiczny) monitorowano skandynawska i bydgoska KM MOC skala udaru, stopien niespraw-
nosci skalg ADL Barthel i Rankin od 1 do 10 dnia codziennie, nastepnie po 6 tygodniach leczenia i po 3 miesigcach
obserwacji. Wyniki opracowano statystycznie. Wykazano, ze dynamika poprawy w zakresie ogniskowego deficytu
neurologicznego oraz sprawnosci ogélnej chorych byta znamiennie wigksza (p < 0,01) w grupie PADMA, natomiast
stopieri poprawy uzyskany w tych parametrach byt podobny w obu grupach. Istotne przyspieszenie zdrowienia cho-
rych z udarem otrzymujacych Padme 28, réwnolegle z leczeniem standardowym, potwierdza pozytywny wptyw le-
ku na uktad naczyniowy i $wiadczy o jego skutecznosci leczniczej w n.u.m. Dodatkowo, brak istotnych dziatan nie-
pozadanych, brak interakcji z lekami przeciwkrzepliwymi oraz dobra tolerancja leku stwarzaja realng mozliwos¢ za-
stosowania Padmy 28 zaréwno w leczeniu, jak i profilaktyce wtérnej udaru mézgu.

Stowa kluczowe: Padma 28, niedokrwienny udar mézgu.

Padma 28 is a complex herbal drug exerting a corrective and trophic effect on the vascular and immune
system. Immunomodulating properties of Padma 28 and well documented anti-inflammatory, anti-atherosclerotic, an-
tiaggregation, antioxidative activities, make it possible to use the drug both in clinical management of acute vascular
events and, in perspective, in primary and secondary prevention of cerebral stroke. The aim of the randomised, double-
-blind controlled placebo trial was to assess the therapeutic effectiveness of adjuvant therapy with Padma 28 in ische-
mic cerebral stroke (ICS). The clinical trial performed according to the GCP, was carried out in a group of 55 patients
hospitalized on the first day of their first ICS. 27 patients (PADMA group) additionally to the standard ICS treatment, re-
ceived Padma 28 (3 x 2 capsules/day), 28 patients received placebo (PLACEBO-group). The entire trial consisted of
6 weeks of treatment and 3 months of follow-up. The patients’ clinical condition (neurological deficit) was assessed
according to the Scandinavian Stroke Scale and the KM MOC scale developed in Bydgoszcz. The extent of disability
was measured using the ADL Barthel scale and the Rankin scale. The examinations were performed every day from
day 1 to 10 of the study, then at the end of 6 weeks of treatment and the 3-month follow up. The results were analy-
sed statistically. The results indicated that the dynamics of improvement with respect to the focal neurological deficits
and to the patients’ general fitness, was statistically significantly (p < 0.01) greater in the PADMA group, since the ra-
tes of improvement were similar in both groups. Acceleration of recovery after stroke of patients receiving Padma 28
tougether with standard treatment, confirm positive influence of Padma 28 on the vascular system. Clinical effecti-
veness, lack of serious adverse events, lack of interference with pharmacological antiplatelet drug and good tolerance
of the drug, strongly suggest the usefulness of Padma 28 in the treatment and secondary prevention of cerebral stroke.
Key words: Padma 28, ischemic cerebral stroke.
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Padma 28 jest ztozonym lekiem roslinnym,
sporzadzonym wedtug unikatowej receptury ty-
betariskiej. W jej sktad wchodzi wysuszony mate-
riat roslinny z 20 réznych ziét leczniczych, natu-
ralna kamfora i gips. Padma 28 produkowana jest
obecnie w postaci 500-mg tabletek przez firme
szwajcarska PADMA AG, ktéra zaréwno zacho-
wuje zlozong recepture preparatu w niezmienio-
nej postaci pod wzgledem sktadu, jakosci i po-
chodzenia roslin, jak i zapewnia wtasciwg jakosc
gotowego produktu. Zarejestrowana w Szwajcarii
w roku 1977 jako lek naczyniowy, w Polsce Pad-
ma 28 uzyskata pierwsza rejestracje w 1992 r.
i powtérnie w 1999 r. jako ztozony lek roslinny
OTC, posiadajacy dodatkowo wtasciwosci immu-
nomodulacyjne [5, 6]. Badania farmakologiczne
Padmy 28 [10, 14] wyréznity jako podstawe jej
sktadu trzy grupy substancji czynnych: bioflawo-
noidy, garbniki i olejki eteryczne oraz mikro-
i makroelementy, witaminy, wolne i zwiazane
aminokwasy, polisacharydy, saponiny, glikoprote-
iny, glikoaminoglikany. Badania farmakodyna-
miczne in vitro i in vivo, wykorzystujace nowo-
czesne metody oceny biologicznych wtasciwosci
preparatéw roslinnych, oceniajac Padme 28 wy-
kazaty jej dziatanie: przeciwzapalne, antyoksyda-
cyjne, antyperoksydacyjne i antyproteolityczne,
immunomodulujace, przeciwbdlowe i antybakte-
ryjne. W odniesieniu do kliniki, Padma 28 w sy-
tuacjach niedoboru normalizuje niektére parame-
try odpowiedzi immunologicznej komdrkowe;j
i humoralnej, wykazuje dziatanie antyagregacyj-
ne i przeciwzakrzepowe, reguluje cisnienie tetni-
cze krwi, reguluje gospodarke ttuszczowa i glu-
kozowa, harmonizuje procesy trawienne, dziata
ochronnie w stosunku do komorek srédbtonka
naczyniowego i komérek watrobowych.

Wiekszos¢ z wymienionych wtasciwosci skta-
da sie na dziatanie przeciwmiazdzycowe Padmy
28 [4]. Wielokierunkowos¢ tego dziatania jest
bardzo istotna, poniewaz w najnowszych bada-
niach nad patogeneza miazdzycy wykazano du-
73 r6znorodnos¢ uwarunkowan rozwoju tej cho-
roby uktadu naczyniowego. Miedzy innymi pod-
kresla sie fundamentalng role przewlektego
procesu zapalnego miejscowego i uogdlnionego,
wywotanego przez czynniki zwigzane ze stresem
oksydacyjnym, hiperholesterolemia, przewlektym
zakazeniem oraz procesami immunologicznymi
ograniczonymi do $ciany naczynia badzZ ogélno-
ustrojowymi [2]. Wymienione powyzej uwarun-
kowania miazdzycy stwarzajg istotne implikacje
zastosowania w chorobach o etiologii miazdzy-
cowej Padmy 28: przeciwzapalnego, antyoksyda-
cyjnego, hipolipidimicznego oraz immunomodu-
lujgcego leku roslinnego. Szczegdélng uwage
przypisa¢ nalezy oddziatywaniu Padmy 28 na

istotne elementy patogenetyczne procesu zapal-

nego realizowane przez:

— silne dziatanie antyoksydacyjne i antyproteoli-
tyczne minimalizujace szkodliwy wptyw na
komorki i tkanki wolnych rodnikéw produko-
wanych w ognisku zapalnym przez pobudzo-
ne tzw. komorki zapalne [9, 15, 29, 30],

— przeciwdziatanie wywotanym przez proces
zapalny zaburzeniom krzepliwosci przez
dziatanie fibrynolityczne [31] i zapobiegajace
zwiekszonej agregacji ptytek krwi [1, 8, 35]
oraz hamowanie destrukcyjnego dziatania cy-
totoksycznych enzyméw proteolitycznych
[9, 15],

— hamowanie proceséw utleniania lipidéw we-
wnatrzkomérkowych i oksydacji LD [9, 21],

— regulowanie zaburzen funkcjonalnych mono-
cytéw i limfocytéw wywotanych przez dtugo-
trwaty proces zapalny, w tym hamowanie wy-
dzielania prozapalnych mediatoréw, ktérym
przypisuje sie wazna role w rozwoju miazdzy-
cy naczyn [34, 38].

Bardzo istotnym elementem dziatania przy-
czynowego Padmy 28 w miazdzycy jest jej nor-
malizujacy wptyw na metabolizm cholesterolu,
tréjglicerydow i glukozy [10, 33] oraz dziatanie
immunomodulujace wykazane zaréwno w bada-
niach biologicznych [10, 24], jak i klinicznych
[3,5,6,12,18, 27].

Opisany powyzej potencjat mozliwosci dzia-
tania antymiazdzycowego Padmy 28 wykorzysta-
ny zostat jako podstawa do badan klinicznych
z jej zastosowaniem w chorobach uktadu naczy-
niowego o etiologii zapalnej i miazdzycowej. Na-
leza tu przede wszystkim miazdzyca zarostowa
tetnic koriczyn dolnych tzw. chromanie przestan-
kowe, choroba niedokrwienna serca oraz udary
mozgowe i demencja starcza.

Najbardziej udokumentowane sg badania kli-
niczne dotyczace ,chromania przestankowego”.
Rozpoczete w latach 80. jako badania otwarte [6,
10] prowadzone sq do dzisiaj jako préby zgodne
z zasadami GCP [20, 22, 25]. W sposéb obiek-
tywny i wiarygodny wykazano wyrazny efekt
leczniczy Padmy 28 manifestujacy sie poprawa
krazenia obwodowego (zmniejszenie ,okna
ischemicznego”), wydtuzeniem dystansu bezbo-
lesnego przejscia i znaczaca poprawa stanu ogol-
nego chorych. Padma 28 znalazta réwniez zasto-
sowanie w leczeniu wspomagajacym choréb ser-
ca [32, 36, 37], a szczegdlnie dobre wyniki
uzyskano u chorych z zapaleniem migsnia serco-
wego [36, 37].

Panjwani i Brzosko [18] w leczeniu Padma 28
miazdzycopochodnej demencji starczej uzyskali
dobra skutecznos¢ w poprawie zaburzer funkcji
intelektualnych mézgu. Leczenie przez 3 miesia-
ce Padma 28, bez podawania innych lekéw, po-
wodowato u wiekszosci pacjentéw normalizacje
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cisnienia tetniczego krwi oraz wyrazng poprawe
pamigci, poprawnosci rozumowania i gotowosci
do dziatania.

Split i wsp. [27] w probie klinicznej przepro-
wadzonej u 120 chorych z niedokrwiennym uda-
rem mézgu, u 60 chorych dodatkowo do leczenia
standardowego zastosowali Padme 28 3 x dzien-
nie 2 tabletki przez 14 dni. Korzystny wptyw Pad-
my 28 na przebieg udaru mézgu wykazano
w 88,3% przypadkdw, a z kompletng regresja ob-
jawow w 28,3% przypadkéw w stosunku do gru-
py kontrolnej odpowiednio: 66,65 i 20,0%. Po-
nadto wykazano réwnolegle usprawnienie nie-
ktérych  funkcji  uktadu odpornosciowego
zaburzonych w przebiegu udaru.

Chociaz udar niedokrwienny mézgu (u.n.m.)
jest schorzeniem heterogennym o niejednorodne;j
etiologii, najczestsza przyczyng niedomogi kra-
zenia mézgowego jest zwezenie lub zamkniecie
miazdzycowo zmienionych naczyn mézgowych
[19]. Réwniez patofizjologia niedokrwienia
mozgu sktada sie z wielu ztozonych, wspdtdzia-
tajacych z sobg wewnatrz i z zewnatrz mézgo-
wych mechanizméw [16, 23]. Nalezy dodac, ze
waznym elementem w odniesieniu do Padmy 28
jest fakt, iz w najnowszych badaniach dotycza-
cych metabolizmu niedotlenionej tkanki nerwo-
wej w ognisku niedokrwiennym mézgu podkresla
sie istotne znaczenie immunologicznych reakgji
zapalnych [34, 38].

Majac na uwadze opisane powyzej uwarun-
kowania patogenetyczne udaru oraz wielokierun-
kowe dziatanie przeciwmiazdzycowe Padmy 28,
przeprowadzono zgodnie z zasadami GCP prébe
kliniczng, ktérej celem byta ocena wptywu Pad-
my 28 na przebieg i prognoze udaru niedo-
krwiennego mézgu.

Materiat i metody

Plan badania

Badanie zaplanowane byto jako podwdjnie
Slepa, kontrolowana placebo randomizowana
préba. Piec¢dziesieciu pieciu chorych przyjmowa-
nych do Kliniki Neurologicznej AM w Bydgo-
szczy z rozpoznaniem niedokrwiennego udaru
mozgu (n.u.m.) proszonych byto, po uprzednim
wyttumaczeniu celu i zasad prowadzenia proby,
o pisemng zgode na udziat w badaniu. W nie-
ktérych przypadkach zgode wyrazata rodzina pa-
cjenta. Pacjenci metoda randomizacji trafiali do
grupy leczonej Padma 28 albo identycznie wy-
gladajacym placebo. Catos¢ préby obejmowata
6 tygodni leczenia i 3 miesiagce obserwacji po le-
czeniu (follow-up).

Préba wykonywana byta zgodnie z Deklaracja
Helsiriska (1989) Swiatowego Towarzystwa Me-
dycznego. Protokét badan zgodnie z zatozeniami

GCP uzyskat akceptacje Komisji Terenowej Etyki
Badan AM w Bydgoszczy w 1999 r.

Materiat

Padma 28 o identycznym sktadzie, jak lek ko-
mercyjny w tabletkach, dostarczona byta do ba-
darn przez firme PADMA AG, Schwerzenbach,
Szwajcaria, w postaci kapsutek zawierajacych
403 mg sproszkowanego materiatu z 20 roslin
leczniczych plus kamfora (dextro-camphora 4 mg)
i siarczan wapnia (gypsum 20 mg). Sktad Padmy
28 (mg/1 tabletke): Aegle sepiar fructus (20 mg),
Amomi fructus (25 mg), Aquilegiae vulgaris herba
(15 mg), Calendulae cum calycibus flos (5 mg),
Cardamomi fructus (30 mg), Caryophylli flos
(12 mg), Costi amari radix (40 mg), Hedychii rhi-
zome (10 mg), Lactucae sativae folium (6 mg), Li-
chen islandicus (40 mg), Liquiritiae radix (15 mg),
Meliae tousand fructus (35 mg), Myrobalani fruc-
tus (30 mg), Plantaginis herba (15 mg), Polygoni
herba (15 mg), Potentillae aureae herba (15 mg),
Santali rubri signum (30 mg) Sidae cordiofoliae
herba (10 mg), Tuber aconite (1 mg), Valerianae
radix (10 mg).

Kontrola jakosci zaréwno roslinnego materia-
tu, jak i gotowego produktu przeprowadzana jest,
zgodnie z procedurg GLP (good laboratory prac-
tice), w firmie Padma Ltd., przy uzyciu mikrosko-
pu i wysoko czutej cienkowarstwowej chromato-
grafii (HPTLC).

Pacjenci

Préba wykonana byta na 55 chorych (29 ko-
biet i 26 mezczyzn) leczonych z powodu udaru
niedokrwiennego mézgu. Srednia wieku chorych
wynosita 68,9 = 12,9 lat. Szczegétowa charakte-
rystyka chorych podana jest w tabeli 1. Chorzy
wiaczani do préby spetniali nastepujace kryteria:
— pierwszy w zyciu udar w przednim obszarze

unaczynienia mozgu,

— hospitalizacja w pierwszej dobie udaru,
— zgoda chorego lub jego rodziny na udziat

w badaniu.

Kryteria wykluczajace chorych z badari byty
nastepujace:

— obecnosc¢ zaburzen przytomnosci,

— zaburzenia potykania uniemozliwiajace do-
ustne przyjmowanie lekéw,

— zgtaszane przez chorego choroby przewodu
pokarmowego,

— brak zgody chorego lub jego rodziny na udziat

w badaniu.

Zgodnie z protokotem badan po podpisaniu
zgody 16 kobiet i 11 mezczyzn (Srednia wieku
70,5 = 11,58) otrzymywato Padme 28 w dawce
3 x dziennie po 2 tabletki (Grupa Padma 28 n =
= 27), 13 kobiet i 15 mezczyzn (Srednia wieku
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67,4 = 13,9 lat) otrzymywato w takiej samej daw-
ce placebo (grupa PLACEBO n = 28).

W celu réznicowania typu udaru, u wszyst-
kich chorych wykonano tomografie komputero-
wa glowy i przeprowadzono badania stanowiace
standard diagnostyczny w udarach mézgu: EKG,
badanie dopplerowskie tetnic srédczaszkowych,
RTG klatki piersiowej, morfologie krwi, OB, pro-
fil glikemii, cholesterol catkowity, tréjglicerydy,
jonogram, mocznik, kreatynine, ASPAT, ALAT. Je-
§li stan kliniczny tego wymagat, wykonywano
rowniez inne badania dodatkowe.

Leczenie

W badanej prébie, w ramach leczenia ogélne-
go udaru moézgu, kazdy chory otrzymat terapie
stosownie do stanu klinicznego, wspétistnieja-
cych schorzen i zaburzen pozamézgowych oraz
leki przeciwptytkowe lub przeciwkrzepliwe: 24
chorym (88,8%) z grupy PADMA i 22 (78,6%)
z grupy PLACEBO podawano kwas acetylosalicy-
lowy (ASA) w dawce 150 mg/d. Pozostali chorzy
otrzymywali: 1 chory (3,7%) z grupy PADMA
oraz 2 chorych (7,1%) z grupy PLACEBO tiklopi-
dyne. Ponadto w grupie PLACEBO 1 chory (3,6%)
przyjmowat klopidogrel i 1 chory (3,6%) aceno-
kumarol. Leki przeciwptytkowe lub przeciwkrze-
pliwe chorzy przyjmowali przez 6 tygodni, czyli
do korica leczenia. 2 chorych (7,4%) w grupie
PADMA i 2 chorych (7,1%) w grupie PLACEBO
nie przyjmowato lekéw przeciwptytkowych z po-
wodu choroby wrzodowej zotadka.

Caty okres badania wynosit: 6 tygodni lecze-
nia i 3 miesigce obserwacji po leczeniu.

Monitorowanie stanu neurologicznego
i podstawowych czynnosci zyciowych

Ogolny stan kliniczny chorych monitorowano
skandynawska skalg udaru, deficyt ruchowy byd-
goska skalg motoryki ogdlnej ciata — bydgoska
skala MOC [13]. Stopieri niesprawnosci oceniano
skala Rankin, a stopieni niezaleznosci w czynno-
$ciach zycia codziennego skalg ADL Barthel. Ba-

Tabela 1. Charakterystyka badanej grupy chorych

Grupa PADMA

dania wykonywano od 1 do 10 dnia udaru co-
dziennie, a nastepnie pod koniec 6 tygodnia
i 3 miesigce po leczeniu.

Statystyka

Wyniki badar opracowano statystycznie: sre-
dnie wartosci w skalach poréwnano testem t-stu-
denta. Poréwnujac dynamike zmian klinicznych,
oceniono zalezno$¢ wartosci poszczegdlnych
skal od logarytmu z liczby dni badania. Wyzna-
czono po 2 réwnania regresji liniowej. Dla kaz-
dej pary réwnann wykonano test réwnolegtosci
prostych regresji (tab. 4).

Wyniki badan

W grupie PADMA (n = 27) byto 16 kobiet i 11
mezczyzn, Srednia wieku 70,5 = 11,58. W grupie
PLACEBO (n = 28) byto 13 kobiet i 15 mezczyzn,
Srednia wieku 67,4 + 13,9 lat. R6znice wieku
chorych nie byty istotne statystycznie. Najcze-
sciej wystepujacym czynnikiem ryzyka udaru
mdzgu w badanej grupie chorych byto nadcisnie-
nie tetnicze, ktére stwierdzono u 28 chorych
(50,9%), a nastepnie: nikotynizm u 21 chorych
(38,2%), przebyty zawat serca u 11 chorych
(20%), migotanie przedsionkéw u 9 chorych
(16,4%), cukrzyca u 7 chorych (12,7%) (tab. 1).
Czestos¢ wystepowania czynnikéw ryzyka udaru
w grupie PADMA i w grupie PLACEBO nie rézni-
ta sie istotnie statystycznie.

Badanie ukoriczyto 24 chorych (88,9%) z gru-
py PADMA i 27 (96,4%) z grupy PLACEBO. Ob-
serwacje pozostatych 4 chorych zakorczono
w dniu wypisania ich z kliniki. 1 chory z tej grupy
zmienit miejsce zamieszkania, 3 zmarto: 2 (7,4%)
z grupy PADMA, 1 (3,6%) z grupy PLACEBO.

Poprawe stanu klinicznego stwierdzono u 25
chorych (92,6%) z grupy PADMA oraz 26 (92,8%)
z grupy PLACEBO. U 2 (7,1%) pacjentéw z grupy
PLACEBO i 1 (3,7%) z grupy PADMA nie byto
zmian w stanie klinicznym. Stan kliniczny pogor-
szyt sie u 1 chorego (3,7%) z grupy PADMA.

W okresie obserwacji, zaréwno w grupie

Poréwnanie
statystyczne grup

Grupa PLACEBO

Liczba chorych n=27

Srednia wieku 70,5 + 11,58 lat
Przebyty zawat serca n=16(22,2%)
Nadcisnienie tetnicze n=17(62,9%)

Cukrzyca
Migotanie przedsionkéw

Nikotynizm

n=4(14,8%)
n=5(18,5%)
n=10 (37%)

n=28

67,4 + 13,91 lat ns
n=>5(17,8%) ns
n=11(39,3%) ns
n=31(10,7%) ns
n=4(14,3%) ns
n=11(39,3%) ns
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Tabela 2. Poprawa stanu klinicznego chorych z grupy PADMA i PLACEBO

Réznice wartosci srednich w 130 i 1 dniu badania

Bydgoska skala Skandynawska Skala Rankin Skala ADL Barthel
MOC skala udaru

Grupa PLACEBO 4,27 pkt. 10,85 pkt. 1,56 pkt. 6,07 pkt.

T-stud. 6,90 5,74 6,81 5,87

p < 0,001 0,001 0,001 0,001

Grupa PADMA 4,50 pkt. 11,75 pkt. -1,64 pkt. 6,83 pkt.

T-stud. 7,03 6,33 —6,52 6,30

p< 0,001 0,001 0,001 0,001

PADMA, jak i PLACEBO wartosci srednie skandy-
nawskiej skali udaru bydgoskiej skali MOC i ska-
li ADL Barthel rosty, a skali Rankin malaty, co
Swiadczyto o istotnej poprawie chorych w obu
grupach (tab. 2).

Zaréwno w okresie hospitalizacji, jak réwniez
po zakoriczeniu leczenia szpitalnego, srednie
wartosci punktacji w skali skandynawskiej i byd-
goskiej skali MOC i skali ADL Barthel byty nieco
wyzsze, a skali Rankin nizsze w grupie PADMA
niz w grupie PLACEBO. Roznice te nie byty jed-
nak istotne statystycznie, co oznacza, ze stopien
poprawy chorych w obu grupach byt taki sam.

Dynamika zmian stanu klinicznego, przedsta-
wiona w postaci prostych regresji, byta wieksza
w grupie PADMA niz w grupie PLACEBO. Proste
regresji w grupie PADMA byty bardziej strome niz
w grupie PLACEBO (ryc. 1). Test réwnolegtosci
prostych regresji wykazat, ze réznice te byty zna-
mienne statystycznie (tab. 3). Swiadczy to o tym,
ze poprawa stanu klinicznego chorych otrzymu-

punkty skali

jacych Padme 28 nastepowata wczesniej niz cho-
rych otrzymujacych placebo.

Bezpieczeristwo

Trzech pacjentéw zmarto, dwéch z grupy
PADMA i jeden chory z grupy PLACEBO. We
wszystkich wymienionych przypadkach, w okre-
sie leczenia szpitalnego, objawy ogniskowego
deficytu neurologicznego nie ustapity, a zgon na-
stapit przed uptywem 6 tygodni od poczatku uda-
ru. Doktadnej daty zgonu ani jego przyczyny nie
ustalono.

Dziatania niepozadane

U jednej 70-letniej chorej z grupy PADMA
otrzymujacej réwniez kwas acetylosalicylowy,
w 2 dobie leczenia wystapity wymioty i nieprzy-
jemny smak w ustach. Pacjentka podata, ze przed
laty leczona byta z powodu choroby wrzodowej

punkty skali

25,00+ 20,00
19,00
24,00 18,00
23,00 — PLACEBO 17,00 PLAGT
22,00 PADMA 16,00 -
g 15,00 PADMA-T
21,00 14,00
20,00 13,00
12,00 +—
19,00 T T T T 1 11,00 T T T T 1
0,00 0,50 1,00 1,50 2,00 2,50 log (dni) 0,00 0.50 1,00 1,50 2,00 2,50 log (dni)
Poréwnanie prostych regresji warto$ci skali bydgoskiej-MOC Poréwnani‘e prostych regresji warto$ci skali ADL-Barthel
pomiedzy grupa PADMA i grupa PLACEBO pomiedzy grupa PADMA i grupg PLACEBO
punkty skali punkty skali
56,00 3,50+
54,00
e
50,00 — PLACEBO
48,00 PADMA
46,00 2,00
44,00
42,00 - 1.50 =
40,00 T T T T ) 1,00 : : : : ‘
0,00 0,50 1,00 1,50 2,00 2,50 1og (dni) 0,00 0,50 1,00 150 2,00 2,50 109 @)

Poréwnanie prostych regresji wartosci skali skandynawskiej

Poréwnanie prostych regresji wartosci skali Rankin
pomiedzy grupa PADMA i grupa PLACEBO

pomiedzy grupa PADMA i grupg PLACEBO

Ryc. 1. Poréwnanie krzywych regresji pomiedzy grupa PADMA i PLACEBO
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Tabela 3. Test r6wnolegtosci prostych regresji

Skala Wartosci | Istotnosé

statystyki | P
T

Bydgoska skala MOC -3,7 0,01
Skandynawska skala udaru | -2,64 0,02
Skala ADL Barthel -2,93 0,01
Skala Rankin -2,13 0,05

zotadka i dwunastnicy. Odstawiono zaréwno
Padme, jak i kwas acetylosalicylowy, podano Ra-
nigast. Dolegliwosci ustapity. Po 2 dniach po-
nownie wigczono Padme 28 i do korica badania
dolegliwosci nie nawrdcity. Wedtug badaczy do-
legliwosci zotadkowe nie byty spowodowane
Padma 28. Poza tym nie zanotowano dziatan nie-
pozadanych zaréwno Padmy 28, jak i placebo.
Zgodnie ze zdaniem autoréw, Padma 28 byta
bardzo dobrze tolerowana przez caty okres le-
czenia, facznie z lekami przeciwptytkowymi.

Omowienie

Obie badane grupy chorych nie réznity sie
istotnie pod wzgledem wieku i obcigzenia czyn-
nikami ryzyka udaru. Wprawdzie stan kliniczny
chorych w pierwszej dobie udaru byt nieco ciez-
szy w grupie PADMA, to i w tym zakresie nie by-
to istotnych réznic miedzy grupami. Réwniez
stopiert poprawy w zakresie ciezkosci udaru, nie-
dowtadu, stopnia niesprawnosci i niezaleznosci
w czynnosciach zycia codziennego byt podobny
w obu grupach, ale szybkos¢ poprawy byta istot-
nie wieksza w grupie chorych, ktérzy poza le-
czeniem przeciwptytkowym otrzymywali Padme
28. Chorzy otrzymujacy Padme 28 dobrze tole-
rowali lek podany tacznie z lekiem przeciwptyt-
kowym.

Opisany przypadek wystapienia objawéw ze
strony przewodu pokarmowego spowodowany
byt kwasem salicylowym. Kontynuowana przez 6
tygodni terapia Padmy 28 u tej samej chorej nie
wywotata zadnych dolegliwosci.

Biorac pod uwage brak objawéw ubocznych
i dobra tolerancje Padmy 28, badacze nie tacza
wiekszej liczby zgonéw w grupie PADMA z po-

PiSmiennictwo

dawanym lekiem. U pacjentéw, ktérzy zmarli
w okresie leczenia szpitalnego, nie obserwowano
poprawy, a objawy deficytu neurologicznego
i niesprawnos¢ utrzymywaty sie, zatem ryzyko
zgonu z powodu powiktari lub kolejnego udaru
byto bardzo duze.

Jak wykazaty badania kliniczne ostatnich lat
[17, 28], skutecznym sposobem zapobiegania
niedokrwiennemu udarowi moézgu jest przede
wszystkim zwalczanie lub tagodzenie potencjal-
nych skutkéw zaleznych (odwracalnych) czynni-
kéw ryzyka. W profilaktyce pierwotnej i wtdrnej
udaru najpowszechniej stosowany jest kwas sali-
cylowy (ASA) w dawce do 325 mg/d. Leczenie to
jest jednak obciazone wieloma dziataniami nie-
pozadanymi. U chorych, u ktérych wystepuja
przeciwwskazania do leczenia ASA, stosuje sie
jego pofaczenie z innymi lekami przeciwkrzepli-
wymi lub zastepuje sie go innymi nowymi prepa-
ratami przeciwkrzepliwymi. W tym aspekcie
mozliwos¢ stosowania Padmy 28 wykazujacej
dodatkowo pozytywny wptyw na uktad krazenia
i dziatanie antymiazdzycowe, dobrze tolerowa-
nej nawet przy dtugotrwatym podawaniu i poda-
waniu tacznie z lekami przeciwkrzepliwymi, wy-
daje sie by¢ cenng propozycja w programie pre-
wencji wtérnej udaru mozgu.

Whioski

1. Dynamika poprawy stanu klinicznego cho-
rych zaréwno w zakresie stanu ogdlnego,
ogniskowego deficytu neurologicznego, jak
i sprawnosci ogdlnej i niezaleznosci w czyn-
nosciach zycia codziennego byta istotnie
wieksza w grupie chorych leczonych Padma
28 niz w grupie otrzymujacej placebo.

2. Uzyskany stopieri poprawy byt podobny u cho-
rych otrzymujacych Padme 28 lub placebo.

3. Padma 28 w dawkach 3 x 2 tabletki na dobe
przez 6 tygodni jest lekiem bezpiecznym i do-
brze tolerowanym w pofaczeniu z lekami
przeciwptytkowymi.

4. Uzyskane wyniki potwierdzajg pozytywny
wptyw Padmy 28 na ukfad naczyniowy oraz
sugeruja mozliwos¢ zastosowania tego leku
jako jednego z elementéw szerokiego progra-
mu prewencji wtérnej udaru mézgu.
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Wstep. W 2000 r. w Polsce zarejestrowano 1601 zachorowan na czerniaka skéry oraz 928 zgo-
néw nim spowodowanych. Leczenie czerniaka czesto zakoriczone jest niepowodzeniem, nawet w przypadku
zmian wczesnych. Smiertelnos¢ spowodowana rakiem skory jest mata. Jednak opéZnienie w rozpoznaniu, a za-
tem i leczeniu, prowadzi do koniecznosci wykonywania rozlegtych, okaleczajacych zabiegéw. Rak skéry jest naj-
czestszym nowotworem ludzi rasy biatej, niestety dane dotyczace zachorowalnosci w Polsce nie sa petne z po-
wodu niskiej zgtaszalnosci tego nowotworu do Rejestréw Nowotworowych. Materiat i metody. Od 2002 r. pro-
wadzony jest we Wroctawiu we wspétpracy z Urzedem Miejskim Wroctawia ,Program profilaktyki i wczesnego
wykrywania nowotworéw skéry”. Zasadniczymi zadaniami programu jest akcja informacyjna dotyczaca profilak-
tyki pierwotnej i wtérnej nowotworéw skéry oraz wczesne wykrywanie i leczenie nowotworéw skéry. Uczestni-
cy Programu s instruowani o celowosci samobadania skéry, czynnikach ryzyka, indywidualnej podatnosci i me-
todach profilaktyki zachorowar na nowotwory skéry. Przeprowadzane sa zabiegi diagnostyczne i lecznicze wy-
krytych zmian. Wyniki. W 2002 r. wykryto 53 nowe przypadki nowotworéw ztosliwych skéry i wykonano 390
zabiegéw operacyjnych diagnostycznych i leczniczych. W 2003 r. zdiagnozowano w sumie 69 przypadkéw no-
wotworéw ztosliwych skéry. Wykonano 262 zabiegi operacyjne. Wnioski. Wyniki leczenia czerniaka skéry w Pol-
sce s wyjatkowo zte. Srednia wyleczer w Polsce wynosi zaledwie 56,5% u mezczyzn i 57,9% u kobiet i jest to
okoto 23% ponizej Sredniej europejskiej. Aby poprawic te wyniki, konieczne jest propagowanie zasad profilakty-
ki pierwotnej i wtérnej nowotworéw skoéry oraz wczesne ich rozpoznawanie i leczenie.

Stowa kluczowe: nowotwory skéry, czerniak skéry, promocja zdrowia.

Background. In Poland in 2000 there were 1601 new cases of skin melanoma and 928 deaths due to
this neoplasm. The prognosis remains poor, especially for lesions in advanced stages. Skin cancer is the most com-
mon neoplasm in white race. The mortality rate is low, but delay in diagnosis and treatment results in extensive
surgical procedures. Material and methods. The programme of prophylaxis and early detection of skin malignan-
cies in Wroclaw has been performed since 2002 with the institutional support of the City Council. The main pur-
pose of this programme is the promotion of primary and secondary prophylaxis and also early detection and cu-
rative treatment of skin cancer and melanoma. Patients are briefed on risk factors and possibilities of prevention.
They are taught self-examination of the skin. Diagnostic and therapeutic surgery is performed. Results. In the year
2002 390 surgical procedures were performed and 53 new cases of malignant neoplasms of the skin were found.
In 2003 there were: 262 procedures and 69 new malignancies, respectively. Conclusions. Treatment outcomes for
skin melanoma in Poland are still not satisfying. The chance for permanent cure have only 56.5% of males and
57.9% of females. These rates are approximately 23% poorer than average results in Europe. The most important
in improvement of treatment outcomes seems to be the promotion of primary and secondary prophylaxis and al-
so early detection of skin malignancies.

Key words: skin neoplasms, melanoma, health promotion.

Wstep dobre rezultaty. Smiertelno$¢ spowodowana ra-
kiem podstawnokomdérkowym lub kolczystoko-

Rozpoznanie raka skéry badaniem fizykalnym morkowym skoéry jest mata. Jednak opdznienie
najczesciej nie nastrecza probleméw. Leczenie w rozpoznaniu, a zatem i leczeniu, prowadzi do
raka we wczesnych stadiach zaawansowania jest koniecznosci wykonywania rozlegtych, wieloeta-

zazwyczaj nieskomplikowane i przynosi bardzo powych zabiegéw radykalnego wyciecia nowo-
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tworu i weztéw chtonnych, a nastepnie uzupet-
nienia powstatych ubytkéw i radioterapii uzu-
petniajacej. Z kolei leczenie czerniaka skory cze-
sto zakonczone jest niepowodzeniem, nawet
w przypadku zmian wczesnych. Niestety wczesny
czerniak skory jest nierzadko trudny do odréznie-
nia od tagodnego znamienia barwnikowego. Aby
uzyskac¢ wysoki odsetek wyleczen czerniaka, ko-
nieczne jest jego bardzo wczesne rozpoznanie
i leczenie, jak réwniez usuwanie zmian o charak-
terze prekursoréw czerniaka. Nalezy podkresli¢,
ze w przypadku zaawansowanego czerniaka
skory stosowane leczenie jest niezwykle okalecza-
jace, poniewaz polega na usunieciu zmiany z sze-
rokim marginesem onkologicznym tkanek zdro-
wych (w niektérych przypadkach nawet 3 cm)
oraz w przypadku przerzutéw do weztéw chton-
nych, konieczne jest wykonanie limfadenektomii,
co prowadzi do trwatego kalectwa.

Na obecnym etapie wiedzy medycznej lecze-
nie operacyjne jest leczeniem z wyboru w czer-
niaku i raku skéry.

Materiaty i metody

Od 2002 r. jest prowadzony we Wroctawiu
z inicjatywy Urzedu Miejskiego Wroctawia
(UMW) ,Program profilaktyki i wczesnego wykry-
wania nowotworéw skéry”. Uczestnictwo Wy-
dziatu Zdrowia UMW w tworzeniu i realizacji
Programu jest mozliwe dzieki traktowaniu zdro-
wia publicznego jako elementu polityki spotecz-
nej lokalnego samorzadu. Program prowadzony
jest na bazie Poradni Onkologicznej NZOZ ,Kar-
med” we Wroctawiu, w ktdrej sa do dyspozycji
gabinety konsultacyjne oraz sala zabiegowa. Sala
zabiegowa wyposazona jest w aparat do kriode-
strukcji, aparat do elektrodestrukcji i koagulacji,
zestawy narzedzi do biopsji i usuwania zmian
skérnych. Badania histopatologiczne wykonywa-
ne sa w pracowni histopatologicznej ANMED
i oceniane przez doswiadczonych patomorfolo-
géw, m.in. z Zaktadu Anatomii Patologicznej
Akademii Medycznej we Wroctawiu i z Zaktadu
Patomorfologii Dolnoslaskiego Centrum Onkolo-
gii we Wroctawiu. Do programu rekrutowani sa
pacjenci, ktérzy zgtaszaja sie do poradni onkolo-
gicznej z powodu zmian skérnych i dotychczas
nie byli objeci poradnictwem onkologicznym
(tj. osoby, ktére po raz pierwszy zgtosity sie do
poradni z powodu nowotworéw tagodnych lub
ztosliwych skory).

Zasadniczymi zadaniami programu jest akcja
informacyjna dotyczaca profilaktyki pierwotnej
i wtérnej nowotworow skdry oraz wczesne wykry-
wanie i leczenie nowotworéw skory. Uczestnicy
Programu sg instruowani o celowosci samobada-
nia skory, czynnikach ryzyka, indywidualnej po-

datnosci i metodach profilaktyki zachorowan na
nowotwory skory. Przeprowadzane sa réwniez
zabiegi operacyjne diagnostyczne i lecznicze wy-
krytych zmian skérnych. Pacjenci po leczeniu no-
wotworéw skory oraz osoby z duzym ryzykiem
rozwoju nowotworéw skéry poddawani sg syste-
matycznej kontroli onkologicznej. Osobom ze
zmianami tagodnymi zaleca sie samobadanie
skory i wizyty kontrolne w Poradni. Chorzy z no-
wotworami ztosliwymi o zaawansowaniu lokore-
gionalnym lub z bardzo rozlegtymi guzami kiero-
wani s3 na leczenie do Dolnoslaskiego Centrum
Onkologii lub innych specjalistycznych jednostek.
Dzieci wymagajace zabiegow operacyjnych kie-
rowane sa do Kliniki Chirurgii i Urologii Dziecie-
cej AM we Wroctawiu lub Oddziatu Chirurgii
Dzieciecej i Onkologicznej Szpitala im. T. Marci-
niaka.

Wyniki

W 2002 r. zakwalifikowano do Programu 373
nowych pacjentéw. Wykonano 390 zabiegéw
operacyjnych diagnostycznych i leczniczych.
Wykryto 47 przypadkéw raka skéry oraz 6 przy-
padkéw czerniaka skéry (w sumie 53 osoby z wy-
krytymi nowotworami skéry. W 2002 r. konsulto-
wano w sumie 141 oséb kontrolujacych sie po le-
czeniu raka skory, 9 oséb kontrolujacych sie po
leczeniu czerniaka skéry i 53 osoby z nowo wy-
krytymi nowotworami skory.

W 2003 r. do Programu zakwalifikowano 494
nowych pacjentéw, ktérzy nie zgtaszali sie w je-
go poprzednich edycjach. Wykonano 262 zabie-
gi operacyjne diagnostyczne i lecznicze u 213
0s6b. Usunigte guzy byty w duzym odsetku no-
wotworami ztosliwymi lub zmianami przedno-
wotworowymi: wykryto 62 nowe przypadki raka
skory oraz 7 przypadkéw czerniaka skéry (w su-
mie 69 os6b z wykrytymi nowotworami ztosliwy-
mi skory). Ze wzgledu na rozlegtos¢ zmian 29
chorych skierowano do specjalistycznych osrod-
kéw celem dalszej diagnostyki i leczenia. 252 pa-
cjentéw ze zmianami klinicznie tagodnymi i bez
wskazari do leczenia operacyjnego zakwalifiko-
wano do obserwacji i samobadania skory.
W 2003 r. udzielono tacznie 168 porad u oséb
chorych na raka skéry i 18 porad u oséb chorych
na czerniaka skéry. Badaniom kontrolnym podle-
gaja réwniez pacjenci z nowotworami tagodnymi
skory. Przeanalizowano, w jakim procencie pa-
cjenci ze zweryfikowanymi histopatologicznie
zmianami ztosliwymi i tagodnymi byli kierowani
do poradni przez lekarzy dermatologéw, lekarzy
POZ i rodzinnych oraz jak czesto zgtaszali sie sa-
modzielnie. W przypadku zmian tagodnych skory
w wiekszosci (62% przypadkéw) pacjenci zgta-
szali sie samodzielnie. W przypadku nowotwo-
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Ryc. 1. Wyniki ,Programu profilaktyki i wczesnego
wykrywania nowotworéw skéry” w latach 2002
i 2003

row ztosliwych chorzy najczesciej zgtaszali sie
do poradni z inicjatywy lekarzy rodzinnych
i POZ (40%), dermatologéw (33%), a najrzadziej
samodzielnie (27%).

Dyskusja

Rak skory jest najczestszym nowotworem lu-
dzi rasy biatej. W USA dotyka okoto 1 miliona
0s6b rocznie i jest odpowiedzialny za 2% zgo-
néw spowodowanych nowotworami ztosliwymi
(Wingo PA, Ries LA, 1998). W 2000 r. w Polsce
zarejestrowano 544 zgony z tego powodu (Did-
kowska ], Wojciechowska U, 2003). Dane doty-
czace zachorowalnosci w Polsce sa znacznie za-
nizone — wynika to z matej zgtaszalnosci tego no-
wotworu do Rejestréow Nowotworowych. Bez
watpienia rak skory jest jednym z najczestszych
nowotworéw w Polsce.

Szacuje sig, ze w 2000 r. w USA wykryto 47
700 nowych przypadkéw zachorowan na czer-
niaka skéry oraz 7700 oséb zmarto z tego powo-
du (Wingo PA, Ries LA, 1998). W Polsce w 2000 r.
zarejestrowano 1601 zachorowan na czerniaka
skéry oraz 928 zgonoéw nim spowodowanych
(Didkowska J, Wojciechowska U, 2003). W Pol-
sce obserwuje sie wzrost zachorowalnosci sre-
dnio rocznie u kobiet 0 6,6%, natomiast u mez-
czyzn o 5,2%. Analiza wzrostu zachorowalno-

sci wedtug wieku wykazuje, ze dotyczy on
wszystkich grup wieku, poczawszy od 20 roku
zycia, jednak najwiekszy jest w grupie 20-29
lat. W latach 1981-1996 liczba zachorowan
w naszym kraju potroita sie, a liczba zgonéw
podwoita (Zatoriski W, Tyczyniski J, 1999). Zwra-
ca tez uwage wysoka zachorowalnos¢ i Smiertel-
nos$¢ wsréd mtodych dorostych i oséb w $red-
nim wieku.

W celu redukcji zachorowan na czerniaka
skory wskazane jest unikanie oparzeri stonecz-
nych (szczegdlnie w dzieciristwie i u nastolatkéw)
oraz minimalizacja catkowitej skumulowanej
dawki pochtonietego promieniowania UV. Re-
dukcja ekspozycji na ultrafiolet zmniejsza réw-
niez liczbe zachorowan na raka skory. Jest to
szczegblnie wazne u osob, ktére tatwo ulegaja
poparzeniom stonecznym i opalajg sie z trudno-
$cia. Najwiasciwszym sposobem redukowania
zagrozenia promieniowaniem ultrafioletowym
jest unikanie ekspozycji na silne promieniowanie
stoneczne i rezygnacja z naswietlari w solariach.
Nalezy podkresli¢, ze rola kremow z filtrami UV
nie jest do korica wyjasniona — nie mozna wyklu-
czy¢ ich szkodliwego dziatania w przypadku
czerniaka skéry. Wskazane jest réowniez systema-
tyczne badanie zmian skérnych przez lekarza —
sprzyja to wczesnemu rozpoznaniu NOwWotworéw
i zmian przednowotworowych. Dotychczas nie
wypracowano jednolitych zaleceri dotyczacych
czestosci badan i populacji nimi objetych. Ameri-
can Cancer Society zaleca okresowe badanie
skéry od 20 roku zycia oraz informowanie o roli
unikania ekspozycji na promieniowanie ultrafio-
letowe w profilaktyce pierwotnej nowotworéw
skory (American Cancer Society, 2004). Centrum
Onkologii — Instytut w Warszawie oraz Polski Ko-
mitet Zwalczania Raka sugeruja nastepujacy sche-
mat postepowania: coroczne fizykalne badanie le-
karskie u 0s6b po 14 roku zycia oraz propagowa-
nie samobadania skory i zalecanie zmniejszenia
ekspozycji na promieniowanie ultrafioletowe
(Wronkowski Z, Zwierko M, 2000). Efektywnosc
tego typu dziatan potwierdzajg doswiadczenia in-
nych krajow. W USA wspétczynnik umieralnosci
w czerniaku skory, po wieloletnim (1973-1990)
wzroscie (o 1,7% rocznie), zaczat sie obnizac
0 0,4% rocznie w latach 1990-1995 (Wingo PA,
Ries LA, 1998). Wprawdzie nie przeprowadzono
dotychczas badan randomizowanych, ocenia sie
jednak, ze ten spadek moze by¢ spowodowany
wprowadzeniem réznych programéw wczesnego
wykrywania czerniaka lub jego profilaktyki pier-
wotnej (Berwick M, Begg CB, 1996; Friedman RJ,
Rigel DS, 1985). Najwieksze osiggniecia w tej
dziedzinie dokonaty sie w Australii, gdzie przy
najwyzszych na $wiecie wspétczynnikach zacho-
rowania na raka i czerniaka skéry osiggnieto naj-
wyzsze wspotczynniki wyleczalnosci. Bez wat-
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Austria Czechy Niemcy Polska Stowacja Szwecja Hiszpania
MezczyZni 87,0 60,4 77,6 56,5 52,1 84,7 73,9
Kobiety 88,2 78,1 89,9 57,9 65,6 90,6 89,8
pienia jest to efekt programéw profilaktyki Whioski

i wczesnego wykrywania (Marks R, 1999; Balan-
da KP, Lowe B, 1994).

Wyniki leczenia czerniaka skéry w Polsce sg
wyjatkowo zte. Srednia wyleczer w Polsce wyno-
si 56,5% u mezczyzn i 57,9% u kobiet, a dla po-
rownania w Austrii odpowiednio 87,0 i 88,2%,
w Szwecji 84,7 i 90,6%, Szwajcarii 82,7 i 91,0%
(Sant M, Aareleid T, 2003).

Przyczyna fatalnych wynikéw leczenia czer-
niaka w naszym kraju jest niewystarczajaca $wia-
domos¢ onkologiczna wsréd pacjentéw i pra-
cownikéw ochrony zdrowia oraz brak progra-
méw edukacyjnych i badan przesiewowych na
skale populacyjna. Nowotwory rozpoznaje sie
w zaawansowanych stadiach rozwoju, zmniej-
szajac szanse na skuteczng terapie. Nie bez zna-
czenia jest utrudniony dostep chorych do lecz-
nictwa specjalistycznego, co jest spowodowane
niewystarczajacym jego finansowaniem.

PiSmiennictwo

Doswiadczenia innych krajéw wskazuja, ze
skutecznymi narzedziami poprawiajagcymi wyle-
czalno$¢ nowotworéw ztosliwych jest propagowa-
nie zasad profilaktyki pierwotnej i wtérnej nowo-
tworéw oraz wczesne ich rozpoznawanie i lecze-
nie. Dotyczy to réwniez nowotworéw skory,
a w szczegdlnosci czerniaka skéry. Wroctawski
,Program profilaktyki i wczesnego wykrywania no-
wotworéw skéry” taczy elementy edukacyjne, dia-
gnostyczne i lecznicze. Jest akceptowany przez pa-
cjentéw i wspdtpracujacych lekarzy. Nalezy pod-
kreslic wysoki odsetek oséb z nowotworami
ztosliwymi znajdujacych sie pod opieka programu
i duza skutecznos¢ wykrywania nowych zachoro-
wan na nowotwory skéry. Wprowadzenie podob-
nych programéw na skale populacyjna z pewno-
Scig poprawitoby pozycje Polski w statystykach wy-
leczalnosci czerniaka i innych nowotworéw skory.
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Celem pracy byta analiza wptywu wybranych warunkéw socjodemograficznych zycia w rodzinie,
takich jak: kompletnos¢ rodziny, liczba dzieci w rodzinie oraz gestos¢ zaludnienia mieszkari na wystepowanie
zjawiska nadpobudliwosci u dzieci o rozwoju intelektualnym nizszym niz przecietny. Badaniami objeto dzieci
obojga ptci w wieku od 10 do 14 roku Zycia. Przebadano 160 oséb niepetnosprawnych (o nizszym niz przeciet-
ny rozwoju intelektualnym) oraz 165 oséb z grupy kontrolnej. W obu grupach (badanej i kontrolnej) przeprowa-
dzono badania testowe oceniajgce zjawisko nadpobudliwosci. Badanie przeprowadzono na podstawie skali ob-
serwacyjnej Connersa dla Rodzicéw i Nauczycieli (w wersji skréconej w opracowaniu Stanistawy Tucholskiej)
oraz Skali Zachowar wedtug Wender (AQCC). U ponad 46% dzieci z grupy badanej, zyjacych w rodzinach pet-
nych, stwierdzono wystepowanie nadpobudliwosci. Ponad 40% dzieci z grupy badanej, u ktérych stwierdzono
wystepowanie zjawiska nadpobudliwosci, zyje w warunkach okreslanych jako zdecydowane przeludnienie i ,ne-
dza” mieszkaniowa. Nalezy przypuszczaé, ze dzieci niepetnosprawne intelektualnie, wywodzace si¢ z rodzin
wielodzietnych, czesto dysfunkcjonalnych, maja gorsze warunki rozwoju, co moze wptywac na wystepowanie
nadpobudliwosci w tej grupie.

Stowa kluczowe: nadpobudliwos¢ psychoruchowa, dzieci, niepetnosprawnosc intelektualna.

The aim of the work was to analyse influence of the same social & demographic conditions such as:
completeness of family members, the number of children in family and density of population on frequently of hi-
peractivity in children with intellectual disturbances. Children in the age between 10-14 years, both sex were exa-
mined. We have examinated 160 mentally handicapped children (lower than average intelectual state), and 165
children from control group. In both examinated groups we provided the questionaire which estimated hiperacti-
vity of them. This test based on Conner’s Scale for parents and teachers (in shorted version by Stanistawa Tuchol-
ska) and Wender’s Scale AQCC. In over 46% of children from examinated group, living in complete families we
found hiperactivity. About 40% of children from examinated group with hiperactivity living in overpopulated fa-
milies and in extreme poverty living conditions. We suppose that mentally handicapped children from numerous
of children families (often dysfunctional families) have worse groving up conditions and this maybe the reason of
hiperactivity occurence in the examined group.

Key words: hiperactivity disorders, children, intellectual disability.

Wstep sie ciagta wymiana doswiadczeri oraz przeptyw
uczu¢ o réznych rodzajach i stopniach natezenia

W ostatnich latach rozwéj medycyny rodzinnej [1]. Wiekszos¢ istniejacych w naszym kraju rodzin

w Polsce sktania do podejmowania interdyscypli- funkcjonuje — przy réznych odchyleniach od opty-
narnych badan srodowiska wychowania i rozwoju malnego wzorca — zadowalajaco. S jednak rodzi-

dziecka, jakim jest rodzina. W rodzinie dokonuje ny, ktére moga wywiera¢ destrukcyjny wptyw na
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funkcjonowanie i rozwdj osobowosci ich czton-
kéw. Dostarczaja cierpien, rozczarowan, negatyw-
nych doznar i psychicznie obciazajacych przezyc.

Wychowanie dziecka niepetnosprawnego,
a w szczegdlnosci uposledzonego umystowo
w rodzinie, niezaleznie od pewnych wspdlnych
podstaw, jest problemem specyficznym. Znajduje
sie ono w sytuacji wyjatkowej, wymaga indywi-
dualnego podejscia i specjalnej pomocy ze stro-
ny rodzicéw. Specyfika dzieci o zaburzonym roz-
woju intelektualnym polega przede wszystkim na
tym, ze jako populacja maja one znacznie gorsze
niz przecietne warunki do rozwoju zaréwno
w sensie biologicznym, jak i spotecznym [2].

Wspdtczesna psychologia i oligofrenopedago-
gika podkreslaja plastycznos¢ rozwojowa oséb
upos$ledzonych umystowo osiagang pod wpty-
wem racjonalnego wychowania i nauczania.
Szczegdlng uwage nalezy poswieci¢ dzieciom,
ktérych rozwdj intelektualny okreslony zostat ja-
ko nizszy niz przecietny i dla ktérych czesto taka
diagnoza jest niezmiernie krzywdzaca, bo posia-
da bezposredni zwiazek z etykietowaniem [3].

Aby moéwié o diagnozie nadpobudliwosci psy-
chomotorycznej, musza by¢ spetnione 3 kryteria:
zaburzenia uwagi, nadaktywnos$¢ i impulsyw-
nos¢. Wywiad powinien by¢ przeprowadzony
w dwdch srodowiskach: szkole i w rodzinie [4].

Czesto zespot objawéw nadpobudliwosci psy-
chomotorycznej ADHD zwigzany jest z przeja-
wami agresji u dzieci. Najczesciej przyczynami
zachowan agresywnych sa zaburzenia osobowo-
$ci, typ temperamentu (kiedy agresja uwazana
jest za jeden z objawéw nadpobudliwosci psy-
choruchowej, ktérej towarzyszy brak opanowa-
nia, wybuchy ztosci, chwiejnos¢ nastrojéw,
ptaczliwosd).

Zjawisko nadpobudliwosci moze by¢ zwiaza-
ne z niektérymi czynnikami srodowiska, w jakim
zyje i wychowuje sie dziecko.

Celem pracy byta analiza wptywu wybranych
warunkéw socjodemograficznych zycia w rodzi-
nie, takich jak: kompletnos¢ rodziny, liczba dzie-
ci w rodzinie oraz gestos¢ zaludnienia mieszkarn
na wystepowanie zjawiska nadpobudliwosci
u dzieci o rozwoju intelektualnym nizszym niz
przecietny.

Materiat i metody

Badaniami objeto dzieci obojga ptci w wieku
od 10 do 14 roku zycia. Przebadano 160 oséb
niepetnosprawnych (o nizszym niz przecietny
rozwoju intelektualnym) oraz 165 oséb z grupy
kontrolne;j.

Grupe badang oznaczono literg A — to dzieci
uczeszczajace do placéwek szkolnictwa specjal-
nego. Na podstawie badari psychologicznych

oraz lekarskich poziom rozwoju tych dzieci okre-
slony zostat jako rozwdj umystowy ponizej prze-
cietnej lub uposledzenie umystowe stopnia lek-
kiego (wedtug ICD-10). Dzieci te rekrutowaty sie
ze Specjalnej Szkoty Podstawowej w Szczecinie.

Grupe kontrolng B stanowity dzieci uczace sie
w placéwce szkolnictwa masowego — Szkota
Podstawowa nr 72 w Szczecinie.

W obu grupach badanej A i kontrolnej B prze-
prowadzono badania testowe oceniajace zjawi-
sko nadpobudliwosci. Badanie przeprowadzono
w oparciu o skale obserwacyjng Conners’a dla
Rodzicow i Nauczycieli (w wersji skréconej
w opracowaniu Stanistawy Tucholskiej) oraz Ska-
le Zachowan wedtug Wender (AQCC).

W kazdej z obu czesci Skali Obserwacyjnej
Conners’a punktowano po 10 odpowiedzi ocenia-
jacych zachowanie dziecka. Nasilenie wymienio-
nej cechy okreslane jako ,bardzo mato” — nie byto
punktowane, ,mato” otrzymywato 1 punkt, ,duzo”
— 2 punkty, ,bardzo duzo” - 3 punkty. Po podsu-
mowaniu kazdej ze skal uzyskany wynik < kwalifi-
kowat dziecko do grupy nadpobudliwych.

W skali zachowari, wedtug Wender, sposréd
62 pytan skali punktowano 1 punktem pozytyw-
ne odpowiedzi na 56 pytari, pomijajac pytania:
18, 22, 23, 26, 32, 50 jako nieprzydatne przy
ocenie nadpobudliwosci. Wynik > 20 punktéw
traktowano jako $wiadczacy o nadpobudliwosci.

Dzieci, u ktérych stwierdzono wystepowanie
zjawiska nadpobudliwosci w oparciu o testy psy-
chologiczne, badane byty réwniez przez lekarza
psychiatre.

W oparciu o kwestionariusz Wywiadu Srodo-
wiskowego (opracowanie wiasne), dokumentacje
medyczng i wywiad ustalono socjodemograficz-
ne zmienne dotyczace warunkéw zycia w rodzi-
nie, takie jak: kompletnos¢ rodziny, liczbe dzieci
w rodzinie oraz gestos¢ zaludnienia mieszkan.

Uzyskane wyniki badan poddano analizie sta-
tystycznej i przedstawiono w postaci tabelarycz-
nej i graficznej. Ze wzgledu na charakter danych
(jakosciowe lub kategoryzowane) w celu ustale-
nia zaleznosci miedzy nimi stosowano metody
dla tablic wielodzielczych x2.

Natezenie tych zaleznosci mierzono za pomoca
wspdtczynnika fi Youla dla tablic o wymiarach 2x 2
i wspétczynnika Cramera dla pozostatych [5].

W przypadku zaleznosci miedzy zmiennymi
kategoryzowanymi o charakterze porzadkowym
stosowano metode korelacji nieparametrycznej
Kendalla. Dla wszystkich obliczeri przyjeto gra-
niczny poziom istotnosci p < 0,05.

Wyniki i oméwienie

W tabeli 1 dokonano analizy wystepowania
zjawiska nadpobudliwosci w zaleznosci od struk-
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tury rodziny. Na podstawie wynikéw badar
stwierdzono, ze dzieci o zaburzonym rozwoju in-
telektualnym czesciej pochodza z rodzin niepet-
nych w poréwnaniu ze zdrowymi réwiesnikami.
U ponad 46% dzieci z grupy badanej (uposledzo-
nych umystowo), zyjacych w rodzinach petnych,
stwierdzono wystepowanie nadpobudliwosci.
W grupie kontrolnej odsetek dzieci nadpobudli-
wych rozwijajacych sie w rodzinach petnych wy-
nosit 12,12%. Byto to zjawisko znamienne staty-
stycznie przy poziomie istotnosci (p = 0,001).
Wyniki obrazuje tabela 1.

Przypuszcza¢ mozna, ze obecnie rodziny pet-
ne nie zawsze stwarzaja dziecku warunki do har-
monijnego rozwoju emocjonalnego. Z jednej
strony dynamiczny rozwdj cywilizacji i ,pogon
za pieniadzem”, z drugiej zas — pogtebiajaca sie
pauperyzacja zycia spoteczeristwa polskiego. Sa
to czynniki sprzyjajace powstawaniu sytuacji
konfliktowych w rodzinie, w ktérych czesto ucze-
stnicza dzieci. Taka sytuacja moze wywierac
wptyw na wystepowanie zaburzenn zachowania
u dzieci.

W przeprowadzonej ocenie omawianego ma- Wskaznik Przyjete okreslenie
teriatu daje sie zaobserwowac fakt, ze w rodzi- zaludnienia
nach wielodzietnych (czworo i wiecej dzieci
w rodzinie) wystepuje tendencja do wystepowa- 1.10,80-0,99 niedoludnienie
nia zjawiska nadpobudliwosci u dzieci. Wynik 2. 1,00-1,50 pra"‘;'d(jof"’elzalu‘j”'e”'e
ten jest znamienny statystycznie przy poziomie 3.11,60-1,99 przeludnienie L
. . . L . 4. | 2,00-3,90 zdecydowane przeludnienie
istotnosci p = 0,002. Nalezy zwréci¢ uwage, ze o P .

A . . 5. | 4 i wiecej ,nedza” mieszkaniowa

w przypadku grupy badanej zjawisko wielodziet- 056b na izbe
nosci ksztattuje sie nieco inaczej niz w grupie

kontrolnej. Statystycznie u dzieci z grupy bada-
nej, klasyfikowanych w tabeli jako 4 i wiecej, ma-
my na ogé6t do czynienia z rodzinami posiadaja-
cymi 5, 8 i 10 dzieci, natomiast w grupie kontrol-
nej za wielodzietne uwazato sie juz rodziny z 4
dzieci (i to w nielicznych przypadkach).

Nalezy zatem przypuszczad, ze dzieci niepet-
nosprawne intelektualnie, wywodzace sie z tak
licznych rodzin, majg gorsze warunki rozwoju,
co moze wptywac na wystepowanie zjawiska
nadpobudliwosci w tej grupie (tab. 2).

Istotnym sktadnikiem atmosfery rodzinnej
sprzyjajacej badz niesprzyjajacej prawidtowemu
rozwojowi dziecka jest wielkos¢ mieszkania.
Wigksza powierzchnia mieszkalna sprzyja rozta-
dowaniu konfliktéw i napie¢ w zyciu rodzinnym.
W niniejszej pracy jako miernik gestosci zalu-
dnienia mieszkarn przyjeto wskaznik podany
przez tapinska (tab. 3) [6].

Tabela 3. Wskaznik gestosci zaludnienia mieszkari

Tabela 1. Kompletnos¢ rodziny a wystepowanie zjawiska nadpobudliwosci u dzieci

Nadpobudliwos¢ 10-14 lat

A - grupa badana
kompletnos¢ rodziny

B - grupa kontrolna
kompletnos¢ rodziny

peina niepetna peina niepetna

n % n % n % n %
Wystepuje 74 46,25 40 25 20 12,12 5 3,04
Brak 30 18,75 16 10 132 80 8 4,84
RAZEM 104 65 56 35 152 92,12 13 7,88

n — liczba badanych, % — procent badanych.

<

Tabela 2. Liczba dzieci w rodzinie a wystepowanie zjawiska nadpobudliwosci u dzieci ::
S

Nadpobu- 10-14 lat S
dliwos¢ A - grupa badana B - grupa kontrolna §
liczba dzieci w rodzinie liczba dzieci w rodzinie s

1 2 4 i wiecej |1 4 i wiecej &

n % n % n % n % n % n % n % n % g

Q

>~

Wystepuje 9562 |25|1563|41 | 25,62(39 (24,38 6| 3,64 11| 6,67 | 7| 424|1 (0,6 3
Brak 5(313 11| 68715 | 9,38(15 | 9,37 | 44 |26,66| 75 |45,45 |18 10,91 |3 |1,81 E
RAZEM 14| 8,75 | 36 [ 22,5 |56 | 35 54 133,75 50 |30,30| 86 [52,12 | 25| 15,15 |4 |2,41 =
[=]

-9

n — liczba badanych, % — procent badanych.
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Ponad 40% dzieci z grupy badanej, u ktérych
stwierdzono wystepowanie zjawiska nadpobudli-
wosci, zyje w warunkach okreslanych jako zde-
cydowane przeludnienie i ,nedza” mieszkanio-
wa. W oparciu o wywiad srodowiskowy stwier-
dzono takze, ze przeludnione mieszkania,
w jakich zyty dzieci z uposledzeniem umysto-
wym, czesto byty w katastrofalnym stanie tech-
nicznym i higienicznym (bardzo zaniedbane
i brudne).

Wraz ze wzrostem zageszczenia mieszkania
w grupie badanej stwierdzono wzrost liczby dzie-
ci hiperaktywnych. W tej grupie jest to zaleznos¢
istotna statystycznie przy poziomie istotnosci p =
0,0024. Wyniki zawarto w tabeli 4.

Dyskusja

Duze znaczenie dla wszechstronnego i prawi-
dtowego rozwoju kazdego dziecka, a tym bar-
dziej dziecka niepetnosprawnego, ma niewatpli-
wie klimat psychiczny rodziny, w ktdrej sie
wychowuje. W atmosferze zyczliwosci i serdecz-
nosci, zaufania i rozsadku dziecko rozwija sie
najkorzystniej. Wzajemna zalezno$¢ uwarunko-
warn biologicznych i socjalnych w rozwoju czyn-
nosci psychicznych dziecka wymaga szczegdlne-
go podkreslenia.

Kadziela-Olech i wsp. podkreslaja, ze jednym
z czynnikéw ryzyka ujawnienia sie zaburzen hi-
perkinetycznych u dzieci sa nieprawidtowosci
srodowiska rodzinnego. Wyniki uzyskane przez
nas wskazujg na zwigzek miedzy warunkami zy-
cia w rodzinie a wystepowaniem zjawiska nadpo-
budliwosci [4].

Ocena rzeczywistej czestosci wystepowania
zespotu nadpobudliwosci psychomotorycznej
z deficytem uwagi jest trudna. Dane dotyczace
skali tego problemu przedstawiane w dostepnym
pismiennictwie s rozbiezne. Przyczyny tego stanu
rzeczy nalezy upatrywac w nierozpoznanej w pet-
ni, ztozonej etiopatogenezie tego zespotu [7].

Z przeprowadzonej analizy socjodemogra-
ficznej wynika, ze dzieci o zaburzonym rozwoju

intelektualnym czesciej pochodzity z rodzin nie-
petnych.

Wojciechowski twierdzi, ze ,prawidtowe
funkcjonowanie rodziny uzaleznione jest w du-
zym stopniu od jej struktury, ktéra stanowi wazna
baze zycia i stosunkéw wewnetrznych” [6]. Kaw-
czyriska-Butrym wskazuje réwniez miedzy inny-
mi na kompletnos¢ rodziny jako jeden z czynni-
kéw odpowiedzialnych za chorobe w rodzinie.
Jako inne czynniki wymienia konflikty spowodo-
wane niewydolnoscig materialng [8].

W badaniach wtasnych u ponad 46% dzieci
o zaburzonym rozwoju intelektualnym wycho-
wujacych sie w rodzinach petnych stwierdzono
wystepowanie zjawiska nadpobudliwosci. Byta to
zalezno$¢ istotna statystycznie. Pomimo statusu
rodziny petnej, w przypadku niewypetniania
podstawowych funkcji przez te rodzing powstaje
problem jej dysfunkcjonalnosci, ktéra ma zwia-
zek z niezaspokojeniem potrzeb materialnych,
opiekunczych, wychowawczych i emocjonal-
nych. Wsréd dzieci o zaburzonym rozwoju inte-
lektualnym wystepuje wysoki odsetek dzieci nad-
pobudliwych, co moze wskazywac na naktadaja-
ce sie w przebiegu rozwoju niekorzystne sytuacje
wychowawcze, ktére mogty spowodowad w tej
grupie zaburzenia emocjonalne. W obecnych
czasach w rozpedzonym systemie przemian go-
spodarczych, ekonomicznych, wzroscie bezro-
bocia i pogtebiajacej sie pauperyzacji spoteczen-
stwa w rodzinach czesto rodza sie konflikty,
w ktérych moga uczestniczyc takze dzieci. Dlate-
go by¢ moze wystepowanie zaburzen hiperkine-
tycznych u dzieci w tak duzym stopniu zwigzane
jest z wptywem stresu psychospotecznego jako
zjawiska przewlekle pobudzajacego.

Waznym problemem wywierajacym wptyw
na rozwodj dziecka jest liczba rodzerstwa.
W przeprowadzonej ocenie omawianego mate-
riatu daje sie zaobserwowac, ze w rodzinach
wielodzietnych (czworo i wiecej dzieci w rodzi-
nie) obserwuje sie tendencje do wystepowania
nadpobudliwosci psychoruchowej u dzieci.

Kolejny czynnik, ktéry moze wywiera¢ nega-
tywny wptyw na prawidtowy rozwdj dziecka, to

Tabela 4. Gestos¢ zaludnienia a wystepowanie zjawiska nadpobudliwosci u dzieci

Nadpo-|10-14 lat
budli- [A - grupa badana B — grupa kontrolna
wos¢ | gestos¢ zaludnienia gestos¢ zaludnienia

1 2 3 4 5 1 2 3 4 5

n % n % n | % n (% n |% n | % n (% n % n | % n | %
Tak 8(5,00| 7|4,37 |33/20,62 |41|25,62|25(15,62| 3| 1,80{12| 7,27| 8| 4,85(1 0,6 |1 |0,6
Nie 211,25| 6|3,75|14| 8,75|16|10,00 5,00(37122,42{69 |41,82|29|17,57|5 [3,03 |0 |-
Razem (106,25 | 138,12 |47|29,37 | 57|35,62|33(20,62{40|24,24|8149,09(37|22,42|6 (3,63 |1 |0,6

n — liczba badanych, % — procent badanych.
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wielkos¢ mieszkania. Wieksza powierzchnia mie-
szkalna sprzyja roztadowaniu konfliktéw i napiec
w zyciu rodzinnym. Gestos¢ zaludnienia to czuty
wskaznik sytuacji rodzinnej. Badania M. Chom-
bard de Lauwe potwierdzajg, ze 2 osoby na izbe
stanowia prog bezpieczeristwa dla pomyslnosci
rodziny, po jego przekroczeniu wzrasta krzywa
zaburzen w zachowaniu [6]. Przeludnienie mie-
szkania negatywnie wptywa na rozwdj dziecka.
Utrudnia nauke, zabawe, rozprasza je i meczy.

Z badan zawartych w materiale wtasnym wy-
nika, ze dzieci o obnizonym rozwoju intelektual-
nym, mieszkajace w warunkach nadmiernego
przeludnienia, czesciej sa nadpobudliwe.

Oddziatywanie patogennych czynnikéw s$ro-
dowiska rodzinnego na rozwdj dziecka juz
w 1988 r. opisata Woynarowska jako Nieorga-
niczny Zespo6t Opéznienia w Rozwoju [8]. Bada-
nia te dotyczyty jednak kilku pierwszych lat zycia
dziecka. Niewielu badaczy jest zainteresowa-
nych dalszymi losami dzieci obciazonych stre-
sem psychospotecznym zwigzanym z dysfunk-
cjonalnoscia rodziny. W literaturze czesto wy-
mieniany jest wptyw napiecia emocjonalnego na
dziecko do tego stopnia, ze mozemy miec¢ do
czynienia z tzw. pseudodebilizmem, bedacym
obnizeniem funkcjonowania intelektualnego,
wskutek emocjonalnego stanu dziecka.

Biorac pod uwage swoistos¢ sytuacji (spotecz-
nej i psychologicznej), w ktérej zyje dziecko z za-
burzonym rozwojem intelektualnym, skapa jest
literatura dotyczaca znaczenia, jakie dla rozwoju
dziecka ma ksztattowanie odpornosci emocjonal-
nej. Jednym z nastepstw braku odpornosci na sy-
tuacje trudne moze by¢ pojawianie si¢ zachowari
agresywnych (w tym autoagresji), zachowan leko-

PiSmiennictwo

wych (we wszystkich ich postaciach), a takze
skrajnego egocentryzmu [9]. Nasze obserwacje
w pracy z dzie¢mi uposledzonymi umystowo
w stopniu lekkim zdaja sie potwierdzaé wystepo-
wanie tego rodzaju zaburzen w zachowaniu.

Rodzina jako zmienna moze wptywac pozy-
tywnie na zdrowie, gdy chroni je i pielegnuje,
moze réowniez zagrazac¢ zdrowiu, gdy charaktery-
zuje sie niekorzystnymi etiologicznie cechami
lub niewydolnoscia opieki nad chorymi i zdrowy-
mi cztonkami rodziny.

Zapobieganie r6znego rodzaju dysfunkcjom ro-
dziny, wzmacnianie jej funkcjonalnosci i trwatosci
powinno by¢ podstawowym profilaktycznym dzia-
taniem zdrowotnym w skali catego spoteczenistwa.

Whioski

1. U dzieci uposledzonych umystowo w rodzi-
nach wielodzietnych nadpobudliwos¢ wyste-
powata czesciej niz u dzieci zdrowych i byta
statystycznie znamienna.

2. U ponad 40% badanych dzieci z nadpobudli-
woscig stwierdzono obecnos¢ niekorzystnych
czynnikéw, takich jak: przeludnienie mie-
szkan, wzrost zaburzern w zachowaniu, kon-
flikty w rodzinie, pojawienie sie agresji, kata-
strofalna sytuacja ekonomiczna i higieniczna
oraz pogtebiajaca sie pauperyzacja zycia spo-
tecznego.

3. Przeprowadzone badania wskazuja na szybka
potrzebe dziatan profilaktycznych zmierzaja-
cych do zapobiegania réznego rodzaju dys-
funkcjom rodziny, wzmocnienia jej funkcjo-
nalnosci i trwatosci.
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Fifth- and sixth-year medical students and the problem of smoking
Assessment of the extent of addiction and motivation to stop smoking
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Studenci Wydziatu Lekarskiego stanowia wsréd palaczy papieroséw szczegélng grupe. Juz niedtugo
beda odpowiedzialni za stan zdrowia pacjentéw. Trudno by¢ wiarygodnym, samemu palac papierosy. Celem pracy
byto zapoznanie sie z rozpowszechnieniem natogu palenia papieroséw wsréd studentéw ostatnich lat Wydziatu Le-
karskiego oraz ocena stopnia uzaleznienia i motywacji do zaprzestania palenia. W prébie wzieto udziat 138 studen-
téw (73 kobiety i 65 mezczyzn). Wszyscy odpowiadali na 17 pytari jednokrotnego wyboru dotyczacych okolicznosci
rozpoczecia i przerwania natogu oraz roli studiéw medycznych w walce z nikotynizmem. Osoby palace kiedys lub
obecnie wypetity dodatkowo kwestionariusz Fagerstroma (oceniajacy stopieri uzaleznienia od nikotyny) oraz test
Schneider (okreslajacy stopieri motywacji do rzucenia palenia papieroséw). Wyniki: 25% studentéw stanowia osoby
palace obecnie lub w przesztosci (36% sposréd nich to kobiety). 37% zerwato z natogiem (15% kobiet i 57% mez-
czyzn), z tego 85% w czasie studiow. Motywacje do przerwania palenia stanowity gtéwnie: presja rodziny, obserwo-
wany po pewnym czasie od rozpoczecia palenia spadek wydolnosci fizycznej, sSwiadomos¢ zwiekszonego ryzyka
rozwoju schorzen tytoniozaleznych oraz konsekwencje ekonomiczne palenia papieroséw. Mimo iz wiekszos¢ studen-
téw uwaza, zZe jest dostatecznie poinformowana o negatywnych skutkach palenia papieroséw, 71% badanych oséb
stwierdza, ze dziatania uczelni zapobiegajace paleniu nie sa wystarczajace. W wiekszosci przypadkow stopieri uza-
leznienia od nikotyny jest sredni lub niski, a motywacja do rzucenia palenia wysoka. Wnioski: 1. Cho¢ odsetek pala-
czy w badanej grupie (16,6% mezczyzn i 9,4% kobiet) jest nizszy niz w catej populacji (40% mezczyzn i 20% ko-
biet), to biorac pod uwage, ze sa to studenci ostatnich lat Wydziatu Lekarskiego, jest on i tak zbyt wysoki. 2. Mimo
Sredniego lub matego stopnia uzaleznienia od nikotyny oraz duzej motywacji do rzucenia palenia tylko niewielkiej
czesci (37%) udato sie tego dokonac. 3. Studenci oceniaja swoja znajomos¢ zagadnienia nikotynizmu jako wystar-
czajaca. 4. Ponad 70% badanych ocenia dziatania uczelni zapobiegajace paleniu papieroséw za niewystarczajace.
Nalezatoby sie zastanowic, jakie postepowanie moga i powinny podjac wiadze uczelni w walce z tym natogiem.
Stowa kluczowe: studenci, nikotynizm, natég, papierosy.

Medical students are a special group among smokers. Soon they will be responsible for their patients’
health. They will have low credibility promoting non-smoking life style if they are smokers. The aim of the study
was to check spread of the problem of smoking among 5"-and 6t-year medical students and assessment of the
extent of addiction and motivation to stop smoking. The study was performed among 138 students (73 women and
65 men). Everybody answered 17 single-choice questions about circumstances in that they started or stopped smo-
king and about the role of medical studies in fight against addiction. Persons, who have smoked or stopped smo-
king, filled in Fagerstrom’s questionnaire (which was designed to assess the extent of smoke addiction) and Schnei-
der’s test (which characterised the extent of motivation to stop smoking). Results: 25% of students are current or
past smokers (among them 36% are women). 37% examined persons have stopped smoking (15% women and
57% men) and 85% of them have done this during medical studies. Motivation to stop smoking was mainly: fa-
mily pressure, physical condition failure, rising awareness of greater risk of development of tabacco-depended di-
seases and economical consequences of smoking. Despite most students consider that they are good informed
about negative effects of smoking, 71% of them affirm that activity of our University preventing smoking is not
enough. In most cases the extent of addiction is low or average and motivation to stop smoking — high. Conclu-
sions: 1. Percent of smokers in examined population (16.6% men and 9.4% women) is lower than in the whole
population (40% men and 20% women) but it is still too much in the context of kind and academic year of smo-
kers. 2. Despite of the low or average extent of addiction from smoking and high motivation to stop smoking only
small group of students was able to do it (37%). 3. Examined students assess their knowledge of the problem of
smoking as sufficient. 4. More than 70% of students assess activity of our University preventing smoking as insuf-
ficient. It is necessary to think over, what our University in can do to improve fight against this addiction.

Key words: students, nicotinism, addiction, cigarettes.
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Palenie papieroséw stanowi najwieksze, lecz
mozliwe do prewencji, Smiertelne zagrozenie dla
zdrowia na swiecie. Jest przyczyna wiekszej liczby
zgonow niz facznie AIDS, alkoholizm, wypadki sa-
mochodowe, narkotyki, pozary, zabdjstwa i samo-
bojstwa. Co roku zabija cztery miliony ludzi na
Swiecie. Co 10 sekund ktos na $wiecie umiera
przez chorobe wywotang paleniem tytoniu.

W Polsce okoto dziesie¢ milionéw oséb pali
regularnie 15-20 sztuk papieroséw dziennie. Pra-
wie pofowa z nich, czyli okoto pie¢ milionéw, pa-
li dtuzej niz 20 lat. Kazdego roku 100 tys. zgonow
rocznie w Polsce ma bezposredni zwiazek ze
skutkami negatywnego dziatania tytoniu. Zerwac
z natogiem chce 70% palacych, ale udaje sie to
zrobi¢ jedynie 3%%*. Studenci Wydziatu Lekarskie-
go stanowig wsréd palaczy papierosow szczegol-
na grupe. Juz niedtugo beda odpowiedzialni za
stan zdrowia pacjentéw. Powinni promowac
zdrowy styl zycia jako metode profilaktyki i lecze-
nia. Trudno by¢ wiarygodnym, palac samemu. Sa
to powody, dla ktérych troska o niepalenie, zwta-
szcza wsrdd studentéw medycyny, jest tak wazna.

Celem pracy byta:

1. Ocena rozpowszechnienia natogu palenia pa-
pieroséw wsréd studentéw ostatnich lat Wy-
dziatu Lekarskiego (ryc. 1).

2. Ocena stopnia uzaleznienia (kwestionariusz
Fagerstroma).

3. Ocena motywacji do zaprzestania palenia
(test Schneider).

Materiat i metody

Badang grupe stanowili studenci V i VI roku
Wydziatu Lekarskiego Akademii Medycznej im.
Karola Marcinkowskiego w Poznaniu. W prébie
wzieto udziat 138 studentéw (73 kobiety i 65
mezczyzn, sredni wiek 23 lata).

Metoda badawcza byt test sktadajacy sie z 16
pytari jednokrotnego wyboru, kwestionariusz Fa-
gerstroma (oceniajacy stopien uzaleznienia od ni-
kotyny) oraz test Schneider (okreslajacy stopien
motywacji do rzucenia palenia).

Test jednokrotnego wyboru (zat. 1) obejmo-
wat nastepujace zagadnienia tematyczne:

1. Czas i okolicznosci towarzyszace rozpocze-

ciu i przerwaniu natogu (ryc. 2 i 3).

2. Czestotliwos¢ palenia i zwigzane z tym konse-

kwencje ekonomiczne (ryc. 4).

3. Reakcje rodzicéw, nauczycieli, kolegéw na

palenie papierosow przez studenta (ryc. 8).

4. Rola uczelni w walce z nikotynizmem (ryc.
14).

5. Podawane przez studentéw i sugerowane
przyczyny palenia papieroséw (ryc. 5 i 15).

6. Stosunek studentéw medycyny do oséb pala-
cych (ryc. 16).

7. Reakcje otoczenia w stosunku do studentéw
palacych papierosy (ryc. 8 i 13).

8. Swiadomo$¢ negatywnych skutkéw palenia
papieroséw (ryc. 11).

9. Oczekiwana pomoc w przerwaniu natogu
(ryc. 10).

Kwestionariusz Fagerstroma zawierat pytania
dotyczace:

— Odstepu czasu miedzy przebudzeniem a za-
paleniem pierwszego papierosa.

— Mozliwosci powstrzymania sie¢ od palenia
w miejscach, gdzie jest to zakazane (kosciot,
biblioteka, kino).

— Liczbe papieroséw wypalanych w ciggu dnia.

— Pory dnia, podczas ktérej badany pali najwie-
cej papierosow.

— Palenia papierosow w czasie choroby.

Suma punktéw za poszczegélne odpowiedzi
okresla stopien uzaleznienia:

0-2 bardzo niski, 3—4 niski, 5 sredni, 67 wy-
soki, 8-10 bardzo wysoki.

Test Schneider dotyczyt checi do przerwania
natogu i swiadomosci zwigzanych z tym trudno-
sci. Studenci odpowiadali twierdzaco lub prze-
€Z3Co na nastepujgce pytania:

1. Czy chcesz rzucic palenie?

2. Czy decydujesz sie na to ze wzgledu na sie-
bie czy tez ze wzgledu na inne osoby?

3. Czy podejmowates wczesniej proby rzucenia
palenia?

4. Czy orientujesz sie, w jakich sytuacjach pa-
lisz najczesciej i dlaczego to robisz?

5. Czy mozesz liczy¢ na pomoc rodziny, przyja-
ciot, partnera gdybys chciat rzuci¢ palenie?

6. Czy cztonkowie Twojej rodziny sg osobami
niepalacymi?

7. Czy w miejscu, w ktérym pracujesz nie pali sie?

8. Czy jestes zadowolony ze swojej pracy i try-
bu zycia, jaki prowadzisz?

9. Czy wiesz, gdzie i w jaki sposéb szuka¢ po-
mocy w razie trudnosci z utrzymaniem absty-
nencji?

10. Czy wiesz, na jakie pokusy bedziesz narazo-
ny w czasie abstynencji?

11. Czy wiesz, w jaki sposéb radzi¢ sobie w sytua-
cjach kryzysowych?

Udzielenie odpowiedzi ,tak” na wigcej niz
potowe pytan cechuje pacjentéw z wysoka moty-
wacja do rzucenia palenia.

* Opracowane na podstawie danych statystycznych Instytutu Onkologii w Warszawie (Zaktad Prewencji Choréb

Nowotworowych) i WHO (World Healt Organization).
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Odpowiedzi na 16 pytan testowych zawieraty
mozliwos¢ réznych odpowiedzi. Wzdr ankiety
przedstawiono w zataczniku 1.

Odpowiedzi udzielone przez respondentéw
obliczone w procentach, przedstawiono na ryci-
nach 1-16.

Wyniki badan

Sposréd badanych 25% stanowig osoby pala-
ce kiedys lub obecnie (36% sposréd nich to ko-
biety, 74% — mezczyzni). Wsréd oséb palacych
kiedys lub obecnie 28% zapalito pierwszego pa-
pierosa, bedac juz na studiach (ryc. 2). Z nato-
giem zerwato 37% (w tym 15% kobiet i 57%
mezczyzn) (ryc. 9). Sposréd nich 85% zapalito
pierwszego papierosa w trakcie studiéw.

Motywacje do przerwania palenia stanowity
gtéwnie presja rodziny, obserwowany po pew-
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Ryc. 1. Wyniki ankiety w odpowiedzi na pytanie
o palenie papieroséw
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Ryc. 2. Wyniki ankiety w odpowiedzi na pytanie
o czas zapalenia pierwszego w zyciu papierosa

nym czasie od rozpoczecia palenia spadek wy-
dolnosci fizycznej, Swiadomosé zwiekszonego
ryzyka rozwoju schorzen tytoniozaleznych oraz
konsekwencje ekonomiczne palenia papieroséw
(32% palacych studentéw przeznacza na papie-
rosy powyzej 50 zt miesiecznie) (ryc. 12).

Do palenia papieroséw na uczelni przyznaje
sie 18% kobiet, 82% twierdzi, ze tego nie robi.
Doktadnie odwrotnie (75% : 25%) ksztattujq sie
proporcje wsréd palacych mezczyzn (ryc. 7).

W obecnosci rodzicow pali 36,4% kobiet oraz
58,2% mezczyzn (63,6% palacych kobiet
i 41,8% palacych mezczyzn ukrywa swoéj natog
przed rodzicami) (ryc. 6).

25,0%-
20,0%-
15,0%
10,0%-
5,0%
0,0% T T T T T f
na wdomu  nauczelni na na spot- w innej
prywatce (w szkole) wycieczce, kaniu ze sytuacji
biwaku  znajomymi
O Mezczyzni @ Kobiety

Ryc. 3. Wyniki ankiety w odpowiedzi na pytanie
o sytuacje, w jakiej miato miejsce zapalenie pierw-
5zego W zyciu papierosa
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Ryc. 4. Wyniki ankiety w odpowiedzi na pytanie
o liczbe wypalanych papieroséw
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Mimo iz wigkszos¢ studentéw (94%) uwaza,
ze jest dostatecznie poinformowana o negatyw-
nych skutkach palenia papieroséw, 71% bada-
nych oséb stwierdza, ze dziatania uczelni zapo-
biegajace paleniu nie sa wystarczajace (ryc. 14).

W wiekszosci przypadkéw stopieni uzaleznie-
nia od nikotyny jest maty (67%) lub sredni (29%),
a motywacja do rzucenia palenia wysoka (77%
palacych oséb).

Wsréd wszystkich badanych 85% stwierdza,
ze przeszkadzajg im osoby palace w poblizu,
55% zwraca im uwage.

Odpowiedzi udzielone przez respondentéw,
ilustrujgce powyzsze informacje, obliczone
w procentach, przedstawiono na rycinach 1-16.
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Ryc. 5. Wyniki ankiety w odpowiedzi na pytanie
o powdd palenia papieroséw
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Ryc. 6. Wyniki ankiety w odpowiedzi na pytanie
o palenie papieroséw w obecnosci rodzicéw

Whioski

1. Choc odsetek palaczy w badanej grupie (16,6%
mezczyzn i 9,4% kobiet) jest nizszy niz w cafej
populacji (40% mezczyzn, 20% kobiet), to bio-
rac pod uwage, ze sa to studenci ostatnich lat
Wydziatu Lekarskiego jest on i tak zbyt wysoki.

2. Mimo $redniego lub niskiego stopnia uzalez-
nienia od nikotyny oraz duzej motywacji do
rzucenia palenia, tylko niewielkiej czesci uda-
to sie tego dokonac (37%).

3. Studenci oceniaja swoja znajomosc zagadnie-
nia, jakim jest nikotynizm jako wystarczajaca.
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Ryc. 7. Wyniki ankiety w odpowiedzi na pytanie
o palenie papieroséw na uczelni
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Ryc. 8. Wyniki ankiety w odpowiedzi na pytanie
o negatywne reakcje otoczenia w stosunku do stu-
dentéw palacych papierosy
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Ryc. 9. Wyniki ankiety w odpowiedzi na pytanie
o podejmowane préby rzucenia palenia
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Ryc. 10. Wyniki ankiety w odpowiedzi na pytanie o to,
czyjej pomocy oczekujg w procesie przerwania natogu

4. Studentki czesciej niz ich koledzy ukrywaja
fakt palenia papieroséw.

5. Ponad 70% badanych ocenia dziatania uczel-
ni zapobiegajace paleniu papieroséw za nie-
wystarczajace.

Podsumowanie

Profilaktyka i edukacja sa bez watpienia wciaz
nie dos¢ mocno wykorzystywanym polem dziata-
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Ryc. 11. Wyniki ankiety w odpowiedzi na pytanie

o swiadomos¢ negatywnych skutkéw palenia papie-
roséw

40,0%

35,0%

30,0%

25,0%

20,0%

15,0%

10,0%

5,0%

0,0%

T T T T
10 zt 10-30zt 30-50zt powyzej
50 zt

O Mezczyzni @ Kobiety

Ryc. 12. Wyniki ankiety w odpowiedzi na pytanie
o kwote pieniedzy wydawanych na papierosy w cia-
gu jednego miesigca

nia dla medycyny. Wiadomo, ze skutecznosc pro-
filaktyki mozna oceni¢ zmniejszeniem kosztow
leczenia. Uczelnia przekazuje nie tylko wiado-
mosci fachowe, ale jest takze miejscem, gdzie
przyszli lekarze i lekarze stomatolodzy dowiadu-
ja sie o ogromnej roli profilaktyki. Liczne badania
dowiodty, ze skuteczno$¢ przestrzegania przez
pacjentéw zalecen lekarza nie jest tatwa do osia-
gniecia i w duzym stopniu zalezy od swiadomo-
Sci korzysci lub negatywnych nastepstw okreslo-
nych dziatan. Jeszcze trudniej wyegzekwowac
pozadany model zachowar u ludzi zdrowych.
Prawdziwe bez watpienia jest twierdzenie, ze le-
piej zapobiegac niz leczy¢. To trudne zadanie ma
mozliwos¢ realizacji jedynie przy podjeciu wtas-
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Ryc. 13. Wyniki ankiety w odpowiedzi na pytanie

o naktfanianie studenta przez znajomych do palenia
papieroséw
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Ryc. 14. Wyniki ankiety w odpowiedzi na pytanie
o to, czy dziatania na uczelni zapobiegajace paleniu
s3 wystarczajace

ciwie zaplanowanego dziatania w tym przypadku
— szeroko pojetej edukacji.

Przekazywanie wiadomosci o zwigzkach przy-
czynowo-skutkowych miedzy paleniem papiero-
séw a wystapieniem schorzenia jest juz potowa
sukcesu. Utrwalajac negatywne skojarzenia, np.
palenie papieroséw a rak ptuc, mozna przypu-
szczad, iz z jednej strony zniecheci to mtodziez
do palenia papieroséw, a z drugiej strony moze
sta¢ sie dobrym motywem do przerwania natogu.
Wielu wyktadowcéw Akademii bardzo szeroko
informuje o skutkach nikotynizmu, ale nasi bada-
ni stali sie doskonatym przyktadem rozmijania sie
oczekiwar i rzeczywistosci. Studenci uwazaja, ze
ich wiedza jest wystarczajaca, a mimo to wielu
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Ryc. 15. Wyniki ankiety w odpowiedzi na pytanie
o palenie papieroséw przez rodzicéw
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Ryc. 16. Wyniki ankiety w odpowiedzi na pytanie
o stosunek do oséb palacych w poblizu

z nich wciaz pali. Wtadze uczelni zapewne maja
wrazenie, ze ich dziatania maja znaczenie w wal-
ce z nikotynizmem, podczas gdy az 75% pala-
cych mezczyzn nie ma zadnych trudnosci z pale-
niem papieroséw w gmachu Akademii.
Nalezatoby sie zastanowic, jakie dziatania moga
i powinny podja¢ wtadze uczelni w walce z nato-
giem. Edukacja to nie tylko przekazywanie wiedzy,
ale takze egzekwowanie pozadanych zachowar.
Prawdopodobnie bardziej rygorystyczne przestrze-
ganie istniejgcych zakazéw palenia papieroséw
w budynkach uczelni mogtoby przyczynic sie do
zmniejszenia liczby wypalanych papieroséw.




M. Walczak, K. Brzeszczyriska, A. Wawrzyniak e Studenci V i VI roku Wydziatu Lekarskiego a nikotynizm

Zatacznik 1. Ankieta dotyczaca nikotynizmu wypetniana przez studentéw medycyny

1. Czy palisz papierosy?

a) tak

b) nie

c) kiedys palitem

WSsréd oséb, ktére zadeklarowaty przerwanie natogu
palenia papieroséw, zadawano pytanie: ,Co byto mo-
tywem takiej decyzji?”

2. Kiedy siegnates po pierwszego papierosa?
a) w szkole podstawowe;j

b) w szkole sredniej

¢) podczas studiéw

3. W jakiej sytuacji miato to miejsce?
na prywatce

w domu

na uczelni (w szkole)

na wycieczce, biwaku

na spotkaniu ze znajomymi

w innej sytuacji

caogTe

=
=

. lle papieroséw palisz?

powyzej 10 papieroséw dziennie
kilka papieroséw dziennie

kilka razy w tygodniu

przy specjalnej okazji
sporadycznie (np. na wakacjach)

Te s

cao

¢

5. Dlaczego palisz papierosy?

a) zeby roztadowac napiecie

b) dla zabawy

c) bo inni to robig

d) nie moge sie bez tego oby¢
)

e) z innych powodéw

6. Czy palisz przy rodzicach?
a) tak
b) nie

7. Czy palisz na uczelni?
a) tak
b) nie

8. Czy palac papierosy spotkates sie z zarzutami?
a) rodzicéw
b) kolegéw

PiSmiennictwo

c) nauczycieli
d) nie spotkatem negatywnych reakgji

9. Czy probowates rzuci¢ palenie?

a) tak i udato mi sie

) tak, ale okazato sie to zbyt trudne

) nie, nie uwazam tego za konieczne
) nie, bo boje sie niepowodzenia
0.

Kto moégtby Ci poméc w rzuceniu palenia?
) organizacje antynikotynowe
) rodzice
) znajomi
) uczelnia

O N0 TN = On T

11. Czy uwazasz, ze jeste$ dostatecznie poinformo-
wany o negatywnych skutkach palenia papieroséw?
a) tak
b) nie

12. lle miesiecznie wydajesz na papierosy?
a) 10zt

b) 10-30 zt
c) 30-50 zt
d) powyzej 50 zt

13. Czy znajomi namawiaja Cie do palenia?
a) tak
b) nie

14. Czy uwazasz, ze dziatania na uczelni zapobiega-
jace paleniu sg wystarczajace?

a) tak

b) nie

15. Czy ktéres z Twoich rodzicéw pali lub palito pa-
pierosy?

a) tak

b) nie

16. Czy przeszkadzajg Ci osoby palace w Twoim po-
blizu?

a) tak, ale nie zwracam im uwagi

b) tak, zwracam im uwage

c) nie, bo sam pale

d) nie, bo jestem tolerancyjny
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Zagrozenie przewlekta obturacyjna choroba ptuc
wsréd pacjentéw podopiecznych
lekarza podstawowej opieki zdrowotnej*
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The danger of chronic obstructive pulmonary disease
among primary care doctor’s patients

SYLWIA KALUCKA

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

Przewlekta obturacyjna choroba ptuc (POChP) zajmuje czwarte miejsce na $wiecie jako przyczy-
na zgonéw. Wczesne rozpoznanie tej choroby daje mozliwos¢ zahamowania jej rozwoju lub oddalenia w czasie
groznych powiktan. Celem niniejszej pracy byto wytonienie pacjentéw pozostajacych pod opieka lekarzy podsta-
wowej opieki zdrowotnej, u ktérych moga wystepowac czynniki ryzyka lub | stopierin POChP. Badanie przeprowa-
dzono na 1000 pacjentéw — podopiecznych lekarzy rodzinnych, ktérzy zgtaszali objawy kaszlu lub/i odkrztusza-
nia plwociny oraz w wywiadzie potwierdzili palenie papieroséw. Na podstawie ankiety, badania lekarskiego i ba-
dan dodatkowych uktadu oddechowego u 28% badanych rozpoznano | stopien POChP. U przeszto potowy
badanych wystepowaty czynniki ryzyka rozwoju tej choroby, a prawie 20% pacjentéw zostato odestanych do dal-
szej diagnostyki specjalistycznej (w tym testéw alergicznych). Mimo, iz bardzo wysoki odsetek pacjentéw
(ok. 80%) deklarowat znajomos¢ choréb odtytoniowych, wsréd badanych przeszto potowa byta czynnymi pala-
czami, a co trzeci pacjent wdychat dym tytoniowy w pracy i/lub w domu. Tak wysoki odsetek os6b pozostajacych
pod wptywem natogu palenia naktada na barki lekarzy podstawowej opieki zdrowotnej obowiazek ciagtej eduka-
cji pacjentéw na temat zaniechania palenia papieroséw, a najlepiej w ogéle jego nierozpoczynania.

Stowa kluczowe: przewlekta obturacyjna choroba ptuc (POChP), lekarz rodzinny.

Chronic obstructive pulmonary disease (COPD) is put on the fourth place as the cause of death in the
world. Early diagnosis of the disease gives a chance to stop its development or avert the serious complications.
The aim of the study was to find the patients of primary care doctors who show the risk factors or the first grade
of COPD. The study was conducted on 1000 subjects-patients of primary care doctors who complained about the
symptoms of cough or/and coughing up the sputum and confirmed cigarette smoking in the questionnaire. On the
basis of the questionnaire, medical examinations and additional examinations of respiratory tract the first grade of
COPD was confirmed at 28% of the examined subjects. More than half of them showed the risk factors of the de-
velopment of the disease and almost 20% of the subjects were classified to further specialistic diagnostics (inclu-
ding allergic tests). In spite of the fact that the majority of the subjects (about 80%) declared the knowledge of di-
seases caused by cigarette smoking, more than half of them were active smokers and every third of the subjects
breathed tobacco smoke at work or at home. The high percentage of patients who are cigarette-addicts causes that
primary care doctors must constantly educate them why it is worth while to give up smoking or not to start the ha-
bit at all.

Key words: chronic obstructive pulmonary disease (COPD), family doctor.

Wstep

Od trzech lat na $wiecie i od dwéch w Polsce
obowiazuje nowa strategia rozpoznawania,
leczenia i zapobiegania przewlektej obturacyjne;j
chorobie ptuc (POChP), w skrécie zwana GOLD
2000 [1].

Do 2000 roku POChP obejmowata w swojej
definicji dwie jednostki chorobowe: przewlekte
zapalenie oskrzeli (czyli stan chorobowy charak-
teryzujacy sie przewlektym kaszlem z odkrztu-
szaniem, ktéry wystepuje co najmniej przez 3
miesigce w roku w ciagu dwdéch ostatnich lat)
i rozedme ptuc (nieodwracalne zmiany w budo-

* Praca powstata dzigki funduszom w ramach pracy witasnej Nr 502-11-634 i otrzymata zgode Komisji Etyki.
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S. Katucka e Zagrozenie przewlekta obturacyjna choroba ptuc wsréd pacjentéw lekarza POZ

wie anatomicznej ptuc zwiazane z poszerze-
niem przestrzeni powietrznych potozonych dy-
stalnie od oskrzelika koricowego, z jednoczes-
nym zniszczeniem scian pecherzykéw ptucnych)
[2, 6]. Wraz z niepokojacym wzrostem liczby
zgonow na swiecie spowodowanych ta przewle-
kta choroba ptuc, z inicjatywy Narodowego In-
stytutu Zdrowia w Stanach Zjednoczonych
i Swiatowej Organizacji Zdrowia (WHO) zespét
ekspertéw z catego Swiata opracowat nie tylko
nowa definicje POChP, ale przede wszystkim po-
stepowanie w rozpoznawaniu, zapobieganiu
i leczeniu tej choroby [1, 3, 4]. W nowej, obec-
nie obowiazujacej definicji POChP, nie znaj-
dziemy ani klinicznej definicji przewlektego za-
palenia oskrzeli, ani anatomopatologicznej defi-
nicji rozedmy ptuc. Moéwi ona natomiast
o chorobie charakteryzujacej sie niecatkowicie
odwracalnym ograniczeniem przeptywu powie-
trza przez drogi oddechowe. Ograniczenie to
jest zwykle postepujace i wigze sig z nieprawi-
dtowa odpowiedzig zapalng na szkodliwe pyty
lub gazy [1].

Woczesne rozpoznanie przewleklej obturacyj-
nej choroby ptuc mozliwe jest dzieki zwréceniu
szczegblnej uwagi w przeprowadzanym wywia-
dzie lekarskim na czynniki ryzyka rozwoju tej cho-
roby (np. czeste infekcje uktadu oddechowego, pa-
lenie papieroséw czy narazenie zawodowe), obja-
wy zgtaszane przez pacjentéw (np. poranny
kaszel, dusznos¢, uczucie dyskomfortu w klatce
piersiowej) i na koricu badaniu przedmiotowemu
oraz badaniom dodatkowym uktadu oddechowe-
go (morfologia, radiogram klatki piersiowej, spiro-
metria) potwierdzajacym lub wykluczajacym wy-
stepowanie tej choroby u badanego [1, 7].

Celem pracy byto wytonienie wsréd pacjen-
tow nalezacych do lekarzy rodzinnych, oséb,
u ktérych moga wystepowac czynniki ryzyka
POChP lub pierwszy stopieri POChP wedtug wy-
tycznych zawartych w raporcie GOLD 2000.

Materiat i metody

Badaniem objeto 1000 os6b — podopiecznych
poradni podstawowej opieki zdrowotnej. W ba-
daniu uczestniczyli pacjenci, ktérzy do tej pory
nie pozostawali pod statg opieka specjalistycznej
poradni pulmonologicznej ani alergologicznej.
Zwrécono uwage na tych pacjentéw, ktérzy zgta-
szali objawy ze strony uktadu oddechowego, tj.
kaszel, odkrztuszanie plwociny, uczucie ,dys-
komfortu” w klatce piersiowej oraz potwierdzali
palenie papieroséw. Badanie obejmowato wy-
wiad za pomoca ankiety, badanie lekarskie i ba-
dania diagnostyczne: badanie radiologiczne klat-
ki piersiowej, morfologie, EKG, badanie spirome-
tryczne.

Tabela 1. Czynniki ryzyka rozwoju POChP [1, 5]

. palenie papieroséw
. nadreaktywnos¢ drég oddechowych
. wrodzony niedobér oul-antytrypsyny (o 1-AT)
. nieprawidtowy rozwéj ptuc w okresie ptodowym
. narazenie zawodowe na pylty i substancje che-
miczne
. zanieczyszczenie powietrza atmosferycznego
i wewnatrz pomieszczen
7. przebycie w dziecifistwie ciezkiego zakazenia
uktadu oddechowego i aktualne infekcje uktadu
oddechowego
8. niski status spoteczno-ekonomiczny

g~ Wi =

)]

Wyniki

Wsréd 1000 badanych oséb kobiety stanowi-
ty 54,2%, a mezczyzni 45,8%.

Srednia wieku wsréd kobiet wynosita 44 lata,
wsréd mezczyzn 43 lata (nie odnotowano réznicy
istotnej statystycznie miedzy ptciami). Osoby
czynne zawodowo stanowity 43,3% i taki sam od-
setek stanowity osoby pozostajace na emeryturze.

Czynniki szkodliwie wptywajace na uktad od-
dechowy, tj. pyly, gazy, substancje chemiczne,
nie wystepowaty w Srodowisku pracy u oséb
czynnych zawodowo ani u oséb, ktére obecnie
sa na emeryturze. Nie odnotowano takze czynni-
kéw niekorzystnych w srodowisku domowym,
wszystkie osoby deklarowaty centralne ogrzewa-
nie swojego mieszkania. Osoby zakwalifikowane
do badania to w wiekszosci przewlekli palacze
papieroséw, a takze osoby niepalace (bierni pala-
cze), u ktérych wystepowaty objawy ze strony
uktadu oddechowego. Liczba lat palenia papiero-
séw wsréd palaczy wynosita srednio 29 (nie od-
notowano réznicy istotnej statystycznie wsréd ko-
biet i mezczyzn).

Wsréd przewlektych palaczy papieroséw, sta-
nowiacych ponad potowe (58%) badanych, prze-
wazaty osoby z wyzszym wyksztatlceniem, nato-
miast prawie o 10% mniej stanowity osoby z wy-
ksztatceniem podstawowym. Badani z wyzszym
wyksztatceniem najczesciej deklarowali, ze wy-
palaja od 11-20 papieroséow dziennie. Najmniej
liczna grupe, gtéwnie sktadajaca sie z mezczyzn,
stanowity osoby z najnizszym wyksztatceniem,
ktére w ankiecie odpowiedziaty, iz dziennie po-
trafia wypali¢ 40 papieroséw i wiecej.

Kobiety
Mezczyzni 542
458

Ryc. 1. Podziat oséb bioracych udziat w badaniu ze
wzgledu na ptec¢
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Tabela 2. Poziom wyksztatcenia wsréd badanych
ze wzgledu na pteé

Tabela 3. Liczba infekcji uktadu oddechowego

(Li.u.0.) a palenie papieroséw

Rodzaj wyksztatcenia Kobiety Mezczyzni (Li.u.0.) Bierni Czynni
N (%) N (%) palacze (%) | palacze (%)
niepetne podstawowe 3(0,5) 3(0,6) nie chorowat (11,7) (11,4)
podstawowe 97 (17,9) 9 (1 9 5) 1-2 (36,2) (24,5)
zasadnicze zawodowe 75 (13,9) 130 (28,4) 3 (34,0) (27,2)
Srednie 264 (48,7) | 1 6 (32,0) 4-5 (11,7) (18,4)
wyzsze 80 (14,8) 1(15,4) >5 (6,4) (18,4)
brak danych 23 (4,2) 9 (4,1) brak danych - (o,1
% 76,2
70 + 63
58 % ]
60 4 80 +
50 42 70+ N
60 | L
40 5. B
30+ 40 L
20 | 30+ ]
20
10 ]
101
0
kobiety mezczyzni ogo6tem

O osoby niepalace @ osoby palace

Ryc. 2. Podziat badanych ze wzgledu na intensywnosc¢
palenia papieroséw

Pacjenci zostali zakwalifikowani do badania
m.in., gdy wystepowaty objawy ze strony uktadu
oddechowego, takie jak kaszel, odkrztuszanie
plwociny lub uczucie dyskomfortu w klatce pier-
siowej. Najczestszym zgtaszanym objawem
wsréd badanych byt kaszel w godzinach poran-
nych (nie odnotowano réznicy istotnej statystycz-
nie miedzy ptciami).

Nie odnotowano dodatniej korelacji miedzy
liczba wypalanych papieroséw a wieksza liczba
infekcji uktadu oddechowego. Bierni palacze sta-
nowili jedng trzecig wszystkich oséb zakwalifiko-
wanych do badania. Odsetek oséb, ktére w ciagu
roku zgtosity sie do lekarza rodzinnego z powodu
trzech infekcji uktadu oddechowego, byt w grupie
biernych palaczy (34%) wyzszy niz u czynnych
palaczy (27%). Pie¢ i wiecej infekcji uktadu odde-
chowego w danym roku, wystepowato trzykrotnie
czesciej w grupie osob czynnie palacych papiero-
sy (18,4%), niz u biernych palaczy (6,4%).

Badania dodatkowe: morfologia, badanie radio-
logiczne klatki piersiowej i spirometria, wykazaty
nastepujace odchylenia od stanu prawidtowego:

— u nikogo z 0séb bioracych udziat w badaniu,
morfologia nie wykazata cech policytemii
charakterystycznej m.in. dla POChP, zas u 2%
badanych odnotowano eozynofilie,

— nie wystepowaty zmiany w zapisie elektrokar-
diogramu (przerost prawej komory serca)
u os6b zakwalifikowanych do badania,

O kaszel 0O odkrztuszanie plwociny
@ dyskomfort w klatce piersiowej

Ryc. 3. Objawy wystepujace wsréd badanych kobiet

78,0

% I
80+
701 514 516

60
50+
40+
30+
20+
10+

0

Dkaszel O odkrztuszanie plwociny
@ dyskomfort w klatce piersiowej

Ryc. 4. Objawy wystepujace wsréd badanych mezczyzn

— najwiecej zmian odnotowano u badanych
w radiogramie klatki piersiowej; badanie ra-
diologiczne wykazato cechy rozedmy ptuc
u 12% badanych oséb, u 40% cechy przewle-
ktego niezytu oskrzeli.

Na podstawie zebranego wywiadu, badania
lekarskiego i badan uktadu oddechowego POChP
rozpoznano u prawie 1/3 badanych. Wedtug kla-
syfikacji ciezkosci przewlektej obturacyjnej cho-
roby ptuc (POChP) [1] stwierdzono:

— zerowy stopien, czyli tzw. zagrozenie rozwo-
jem tej przewlektej choroby, przy prawidto-
wych parametrach spirometrii i objawach zgta-
szanych przez pacjentéw (ok. 50% badanych),

— | stopieri POChP ze wskaznikami: FEV1/FVC <
70% i FEV1 = 80% (28% badanych).
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S. Katucka e Zagrozenie przewlekta obturacyjna choroba ptuc wsréd pacjentéw lekarza POZ

Pacjenci w wiekszosci (> 80%) oswiadczali, iz
wiedza, ze przewlekle palenie papieroséw moze
prowadzi¢ do rozwoju choréb nowotworowych,
choréb uktadu oddechowego czy zawatu migsnia
sercowego. Informacje o szkodliwosci palenia
papieroséw badani otrzymuja najczesciej od le-
karza rodzinnego, ale ich istotnym Zrédtem sa
takze media: telewizja, prasa, radio.

Omowienie

Wsréd pacjentéw zakwalifikowanych do bada-
nia u 28% rozpoznano | stopieri POChP, a u prze-
szto pofowy wystepowaty czynniki ryzyka rozwoju
tej choroby. Badania pokazaty, iz nadal natég pale-
nia papieroséw jest bardzo rozpowszechniony
wsréd naszych pacjentéw i pozostaje najczestszym
czynnikiem ryzyka rozwoju przewlektej obturacyj-
nej choroby ptuc. Przeszto potowa badanych przy-
znata sie do czynnego palenia papieroséw. Wsréd
palaczy papieroséw nie odnotowano istotnych r6z-
nic statystycznych miedzy kobietami a mezczyzna-
mi w zakresie dtugosci okresu palenia papieroséw
i liczby papieroséw wypalanych dziennie. Mimo
deklarowanej przez pacjentéw szerokiej wiedzy na
temat szkodliwosci wdychania dymu tytoniowego
nadal odsetek nowych i statych natogowych pala-
czy jest wysoki. Niestety wiedza pacjentéw rozmi-
ja sie z deklaracjami zaniechania tego natogu. Dla-
tego tez ciagte powtarzanie pacjentom, aby zanie-
chali palenia papieroséw, odnotowywanie
w historii choroby tego faktu, mozliwosci uczest-
nictwa w badaniach spirometrycznych catych ro-
dzin moze okazac sie jeszcze jedng forma eduka-
cji. Przewlekta obturacyjna choroba ptuc jest cho-
roba rozwijajaca sie dtugo i bezobjawowo. Tylko

PiSmiennictwo

wczesne rozpoznanie, usuniecie lub redukcja
czynnikéw szkodliwych daje pacjentowi mozli-
wos¢ zahamowania postepujacego jej rozwoju.
Swiadcza o tym badania Fletchera przeprowadzo-
ne na przewlektych palaczach papieroséw. Poka-
zaty one, iz natég palenia papieroséw daje ryzyko
rozwoju przewlektej choroby ptuc u 80% bada-
nych. Badanie to udowodnito, ze im wczesniej rzu-
ci sie palenie, tym rozwéj POChP zostanie silniej
spowolniony [8, 9]. Warto zatem podejmowac cze-
stokro¢ zmudng prace w walce z natogiem palenia
papierosow wsréd pacjentéw. Najwyzej oceniany-
mi Zrédtami informacji na temat szkodliwosci pale-
nia papieroséw sa lekarz podstawowej opieki zdro-
wotnej (lekarz rodzinny — 76%) i media (80% — te-
lewizja, radio, prasa). Swiadomos¢ naszych
pacjentéw na temat choréb odtytoniowych, w tym
POChP, bedzie stale rosta tylko dzieki permanent-
nej edukacji. Na barkach lekarzy rodzinnych spo-
czywa duzy ciezar, gdyz to oni najlepiej znaja sro-
dowisko zawodowe, warunki mieszkaniowe, nato-
gi, styl zycia swoich podopiecznych, co daje im
mozliwos¢ wytonienia oséb z grup ryzyka rozwoju
chordéb przewlektych (np. POChP).

Whioski

1. Wsréd okoto 50% badanych oséb rozpozna-
no zagrozenie rozwojem POChP.

2. Wysoka czestos¢ wystepowania POChP
wsrod badanych sprawia, ze schorzenie to sta-
nowi nadal problem i wymaga ciagtej eduka-
cji spoteczenstwa.

3. Lekarz rodzinny ma szczegélnie istotng role
w zwalczaniu palenia papierosow.
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Zmiany skérne w przebiegu choréb hematologicznych
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W przebiegu choréb hematologicznych wystepuja zmiany skérne o réznej etiologii. Moga one by¢
objawem choroby, wspétistnie¢ z nia lub by¢ powiktaniem zastosowanego leczenia. Najczestszym objawem jest
skaza krwotoczna matoptytkowa, spotykana w niemal wszystkich chorobach nowotworowych krwi, i Swiad skéry,
czesto wystepujacy w ziarnicy ztosliwej. Rzadziej pojawiaja sie zapalenie naczyn i powiktania polekowe, np. der-
matomyositis-like disease w przebiegu leczenia hydroksymocznikiem. Nacieki skéry spotyka sie w T-komérko-
wych chtoniakach skérnych i niektérych biataczkach. Znajomos¢ objawéw skérnych choréb hematologicznych
jest szczegdlnie wazna dla lekarza rodzinnego, pozwala bowiem na wczesne skierowanie do specjalisty hemato-
loga i podjecie odpowiedniego leczenia.

Stowa kluczowe: zmiany skérne, choroby hematologiczne.

Cutaneous lesions of different etiology occur in the haematological diseases. They can be a symptom
of the disease, coexist with it or be complication of an administered treatment. The most frequent sign is throm-
bocytopenic diathesis, seen almost in all haematological neoplasms, and pruritus, often occuring in Hodgkin’s di-
sease. Uncommonly occurs vasculitis and drug-induced complication, e.g. dermatomyositis-like disease after tre-
atment with hydroxyurea. The cutaneous infiltrations are seen in T-cell cutaneous lymphomas and some leukae-
mias. The knowledge of cutaneous symptoms of the haematological diseases is important, particularly for a family
doctor, because it enables referral of the patient to a haematologist and start of treatment.

Key words: cutaneous lesions, haematological diseases.

W przebiegu choréb hematologicznych wy-
stepuja zmiany skérne o réznej etiologii, niekiedy
sa nawet pierwszym objawem nowotworu uktadu
krwiotwdrczego czy limfatycznego. W podob-
nych sytuacjach skierowanie do specjalistyczne-
go osrodka hematologicznego moze zadecydo-
wac o losach chorego.

W schorzeniach rozrostowych zmiany skérne
moga naleze¢ do obrazu choroby, wspétistniec
z nig lub by¢ powiktaniem zastosowanego leczenia.

Zajecie skory jest charakterystyczne przede
wszystkim dla chtoniakéw skoéry, takich jak: ziar-
niniak grzybiasty (mycosis fungoides), zesp6t Se-
zary’ego (Sezary syndrom), podskérny chtoniak
T-komérkowy typu panniculitis (subcutaneous
panniculitis-like T-cell lymphoma) czy chtoniak
anaplastyczny wielkokomérkowy, typ skérny (pri-

mary cutaneous anaplastic large cell lymphoma)'.
Nacieki skérne moga rowniez wystepowad
w chtoniakach weztowych, np. anaplastycznym
chtoniaku wielkokomérkowym uogélnionym
(anaplastic large cell lymphoma, ALCL), i biatacz-
kach, szczegélnie w ostrej biataczce mielomono-
cytowej (acute myelomonocytic leukaemia) oraz
ostrej biataczce i chtoniaku z prekursoréw linii
T (precursor T-lymphoblastic leukaemia/lympho-
ma). Rozpoznanie ustala sie na podstawie bada-
nia histopatologicznego wycinka zmiany skérnej,
ktérego wynik musi by¢ analogiczny do rozpo-
znania ze zmian weztowych.

Ponad 50% chtoniakéw skérnych T-komérko-
wych (cutaneous T-cell lymphomas, CTCL) stano-
wi ziarniniak grzybiasty (mycosis fungoides, MF)
[1], ktéry — w zaleznosci od stopnia zaawansowa-

! W niniejszym opracowaniu postugujemy sie najnowsza klasyfikacja nowotworéw uktadu chtonnego wedtug WHO.



Wy M. Kuliszkiewicz-Janus i wsp. ® Zmiany skérne w przebiegu choréb hematologicznych

<«
)
<+
S
S
[a\]
«
c
£
N
<
S
3
<
[
>~
&}
>
-
3
I
-
N
S
-

nia — przebiega ze zmianami rumieniowymi, na-
ciekowymi i guzowatymi. Szczegdlnie w poczat-
kowym stadium tatwo pomyli¢ MF z wypryskiem
czy tuszczyca — o rozpoznaniu ostatecznie decy-
duje badanie histopatologiczne. Choroba powoli
szerzy sie do weztéw chtonnych i narzadéw we-
wnetrznych, z czasem pojawiaja sie objawy ogél-
ne [2]. Zespot Sezary’ego jest czesto taczony
z MF, charakteryzuje sie uogélnionym rumieniem
skory, tuszczeniem dtoni i stép, uporczywym
Swigdem, wczesnym zajeciem weztéw chtonnych
i krwi przez komérki o wieloptatowym jadrze (ce-
rebriform cells) [3]. Chtoniak anaplastyczny wiel-
kokomérkowy (ALCL), wywodzacy sie z komérek
linii T, zwany réwniez chtoniakiem Ki-1(+), wyste-
puje w dwdch zasadniczych odmianach: pierwot-
nie skérnej i pierwotnie weztowej. Posta¢ pierwot-
nie skérna wykazuje ekspresje CD30* i przyjmuje
posta¢ pojedynczych lub mnogich guzkéw skér-
nych. Réwniez w ostrej biataczce i chtoniaku
z prekursoréw linii T zajecie skory nie nalezy do
rzadkosci. Uwaza sie, ze chtoniaki wywodzace
sie z komorek T czesciej przebiegaja ze zmianami
skérnymi, jednak zajecie skory wystepuje réwniez
w chtoniakach B-komoérkowych, czego przykta-
dem moze by¢ nastepujaca historia choroby.

Opis przypadku

U 58-letniego mezczyzny powiekszenie pachwino-
wych weztéw chtonnych wystapito w 1998 r. Na pod-
stawie badania histopatologicznego (08.01, nr 209513)
i immunofenotypowego (CD45RO****, CD20%) wezta
chtonnego rozpoznano wielkokomérkowy chtoniak
anaplastyczny B-komérkowy (anaplastic B-cell large
lymphoma; diffuse large B-cell lymphoma wg WHO)
(ryc. 1). W listopadzie 2001 r. na skérze uda pojawity
sie bardzo bolesne zmiany naciekowe, ulegajace szyb-
kiej progresji, z zajeciem podudzia (ryc. 2). Badanie hi-
stopatologiczne wycinka zmian skérnych ujawnito na-
ciek chtoniakowy (nr 214614) analogiczny do rozpo-
znania ze zmian weztowych. Wskutek ucisku
powiekszonych biodrowych weztéw chtonnych, po-
twierdzonych badaniem dopplerowskim i MR, doszto

Ryc. 1. Preparat histopatologiczny wezta chtonnego
— wielkokomérkowy chtoniak anaplastyczny B-ko-
moérkowy, anaplastic B-cell large lymphoma (diffuse
large B-cell lymphoma wg WHO)

do niedroznosci pni zylnych, a w rezultacie — olbrzy-
miego obrzeku koriczyny dolnej lewej. Stosowana che-
mioterapia dawata jedynie niewielka i krétkotrwaty po-
prawe stanu klinicznego. W lutym 2002 r. wystapity
cechy nacieku chtoniakowego w mézgu, utrata przy-
tomnosci i zgon pacjenta.

Skaza krwotoczna matoptytkowa jest najczest-
szym skérnym objawem choréb hematologicz-
nych. Pojawia sie on zazwyczaj, gdy liczba ptytek
jest mniejsza niz 30 000/pl krwi (30 G/I) i wyste-
puje w postaci skorno-sluzéwkowej. Charaktery-
zuje sie wynaczynieniami réznej wielkosci — od
kilkumilimetrowych (petechie) do 3 cm Srednicy
i wiekszych (ecchymoses), a takze podbiegniecia-
mi krwawymi (sugillationes) — umiejscowionymi
na skorze tutowia i koriczyn oraz btonie sluzowe;j
jamy ustnej. Etiologia matoptytkowosci bywa réz-
na. Moze nig by¢ zmniejszona produkcja ptytek
krwi przez szpik kostny (tzw. matoptytkowosci
centralne) wskutek m.in. nacieku nowotworowe-
go szpiku, reakcji na leki, zakazenia wirusowego
czy wystepowania niedoboréw (gtéwnie witami-
ny Bi,, kwasu foliowego i zelaza). Druga przyczy-
na jest nadmierne niszczenie ptytek krwi (tzw. ma-
toptytkowosci obwodowe), ktére wystepuje na tle
immunologicznym lub nieimmunologicznym [4].

Czesto spotykanym objawem choroby hemato-
logicznej jest réwniez swiad skdry. Wrazenie to
jest spowodowane podraznieniem zakoriczen
drobnych, pozbawionych otoczki mielinowych
wiékien nerwowych C, m.in. przez mediatory che-
miczne, takie jak: histamina, kininy czy proteazy
[5]. Szczegdlnie duzo substancji wywotujacych
swiad wydzielaja eozynofile, ktérych zwigkszona
liczbe obserwuje sie we krwi obwodowej u pa-
cjentéw z ziarnicg ztosliwg [6]. Sposréd wielu
czynnikéw modyfikujacych funkcje eozynofilow
(czynnik chemotaktyczny dla eozynofiléw — ECF-A,

Ryc. 2. Naciek skéry podudzia w przebiegu chtoniaka
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czynnik stymulujacy powstawanie kolonii granulo-
cytéw i monocytéw — GM-CSF, interleukina 2 — IL-
2, interleukina 3 — IL-3) szczegélna rola przypada
interleukinie 5 (IL-5). Interleukina 5 (IL-5) razem
z czynnikiem stymulujacym powstawanie kolonii
granulocytéw (G-CSF) wplywa na réznicowanie
i proliferacje eozynofiléw, sama ponadto przedtu-
za zycie dojrzatych eozynofiléw, stymuluje ich
funkcje, np. produkcje reaktywnych zwiazkow tle-
nowych. IL-5 dziata chemotaktycznie na eozynofi-
le, a podana in vivo wywotuje eozynofilie [7]. Jest
produkowana przez limfocyty pomocnicze (gtéw-
nie Th,), mastocyty [8] oraz — drogg autokrynng —
przez same eozynofile. Swiad wystepuje przede
wszystkim w chtoniakach (szczegélnie w ziarnicy
ztosliwej i zespole Sezary’ego), niekiedy w bia-
taczkach. Moga mu towarzyszy¢ przeczosy, zmia-
ny wypryskowe, grudkowo-pecherzykowe i prze-
barwienia. U opisanej ponizej pacjentki obserwo-
walismy zaréwno skérng skaze matoptytkowa, jak
i nastepstwa uporczywego $wiadu skory.

Opis przypadku

Pierwsze objawy pod postacig powiekszenia we-
ztéw chtonnych (szyjnych, pachowych i $rédpiersia)
wystapity u 44-letniej pacjentki we wrzesniu 1999 r.
W badaniu histopatologicznym wezta chtonnego (nr
164786) uwidoczniono ziarniniakowy proces zapalny
ze znacznym komponentem eozynofiléw; obraz nie byt
jednak jednoznaczny i przemawiat za ziarniniakiem
eozynochtonnym. Kolejne badanie histopatologiczne
wezta chtonnego w marcu 2000 r. (nr 192545) pozwo-
lito na rozpoznanie ziarnicy ztosliwej (ryc. 3). Rozpo-
czeto leczenie cytostatyczne i radioterapie. Mimo za-
stosowania wielu schematéw leczniczych (CVP, ABVD,
DHAD/VIM/DHAD, PROMACE/CYTOBOM) nie uzy-
skano remisji zmian weztowych. W sierpniu 2001 r. po-
jawity sie silny swiad skory, gtéwnie koriczyn dolnych
i tutowia, przeczosy i zmiany wtérne po zadrapaniach
oraz skaza krwotoczna matoptytkowa (ryc. 4). Wystapi-
ta wyraZzna progresja choroby i pogorszenie stanu kli-
nicznego. Zgon pacjentki nastapit w listopadzie 2001 r.

Krioglobulinemia jest stanem klinicznym, cha-
rakteryzujacym sie wystepowaniem w surowicy
krwi biatek lub komplekséw biatek, ktére w ni-
skich temperaturach ulegaja odwracalnej precypi-
tacji. Krioglobulinemie dzieli sie na wrodzone
(0 nieznanym mechanizmie dziedziczenia) i naby-
te. Do nabytych naleza pierwotne (samoistne)
i wtérne (objawowe), wystepujace m.in. w prze-
biegu choréb uktadu krwiotwérczego, takich jak:
chtoniaki nieziarnicze, makroglobulinemia Wal-
denstroma, czerwienica prawdziwa, szpiczak
mnogi, niektore niedokrwistosci autoimmunohe-
molityczne czy napadowa nocna hemoglobinuria.
Objawami skérnymi krioglobulinemii sa: objaw
Raynaulda, skaza naczyniowa, pokrzywka, mar-
twica obwodowa (korica nosa, uszu i palcéw) i si-

Ryc. 3. Preparat histopatologiczny wezta chtonnego
pachowego — ziarnica zfosliwa

N/

Ryc. 4. Skaza krwotoczna matoptytkowa — petechie
na skorze koriczyny dolnej

nica marmurkowa. Pojawiajg sie one w warunkach
ochtodzenia organizmu. Podstawowe badanie la-
boratoryjne polega na inkubacji surowicy w tem-
peraturze < 4°C; w razie obecnosci krioglobuliny
na dnie probéwki wytraca sie biaty osad. Dodatko-
we badania umozliwiaja zaklasyfikowanie choroby
do jednego z trzech typéw: 1) wystepuje pojedyn-
cza monoklonalna immunoglobulina; 2) stwierdza
sie immunoglobuliny monoklonalng i poliklonal-
na; 3) wystepuja mieszane poliklonalne krioglobu-
liny [9, 10]. Objawy skérne krioglobulinemii ob-
serwowalismy u ponizszej pacjentki.

Opis przypadku

U 64-letniej kobiety pierwsze objawy pod postacia
marmurkowatego zabarwienia skéry koriczyn dolnych
i nadwrazliwosci na zimno (zaczerwienienie twarzy,
pieczenie i palenie) wystapity w 1996 r. W styczniu
2002 r. na skérze koriczyn dolnych, jako reakcja na
zimno, pojawity sie rozlegte wybroczyny, prowadzace
nastepnie do zmian martwiczych (ryc. 5a, b). W suro-
wicy stwierdzono obecnos¢ krioglobuliny, a metoda
immunofiksacji — biatka monoklonalnego IgG i lekkie-
go taricucha typu lambda, wedrujacego z frakcja gam-
ma-globulin. Na podstawie powyzszych badar posta-
wiono rozpoznanie krioglobulinemii pierwotnej typu I.
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Rzadziej obserwowanym objawem zwigza-
nym z chorobami hematologicznymi jest zapale-
nie naczyn (vasculitis), ktére umiejscawia sie
w jednym lub kilku narzadach, czesto w skorze,
dotyczy gtéwnie drobnych zyt i tetnic oraz na-
czyn wiosowatych, czasami z utworzeniem
w nich skrzepliny. Jesli nie stwierdza sie destruk-
cji Sciany naczyniowej, mowi sie o limfocytarnej
waskulopatii. Natomiast w razie nacieczenia
i uszkodzenia $ciany naczynia uzywa sie terminu
leukocytoklastyczne zapalenie naczyn (leukocy-
toclastic vasculitis) [11]. Zapalenie moze by¢ ob-
jawem prodromalnym choréb limfoproliferacyj-
nych lub z nimi wspdtistnie¢. Najczesciej towa-
rzyszy przewlektej biataczce limfatycznej,
biataczce wtochatokomdrkowej, chtoniakowi
grudkowemu, typowi skérnemu chtoniaka ana-
plastycznego wielkokomérkowego, zespotowi
Sezary’ego, T-komérkowemu chtoniakowi angio-
immunoblastycznemu i ziarnicy ztosliwe;j.

Opis przypadku

U 42-letniej kobiety pierwsze objawy — ostabienie,
stany podgoraczkowe, ubytek masy ciata, powieksze-
nie obwodowych weztéw chtonnych i béle kostno-sta-
wowe — pojawily sie w styczniu 1996 r. W lutym
1996 r. dodatkowo wystapity swiad catego ciata i wy-

Ryc. 5a, b. Sinica
marmurkowa, wybro-
czyny krwawe i zmiany
martwicze na skoérze
koriczyn dolnych

sypka plamisto-grudkowa (ryc. 6a, b). Objawy nasility
sie w miesigcach wiosenno-letnich, kiedy to pojawity
sie obrzek i zaczerwienienie skory twarzy i koriczyn
oraz pojedyncze pecherzyki wypetnione trescig suro-
wicza. Z tego powodu pacjentka w okresie od maja do
wrzesnia 1996 r. byta wielokrotnie hospitalizowana na
oddziatach dermatologicznych. We wrzesniu 1996 r.
na podstawie badania histopatologicznego wezta
chtonnego (nr 3900-196) rozpoznano chtoniaka cen-
troblastyczno-centrocytowego (CD20%) (follicular lym-
phoma wg WHO). Rozpoczeto chemioterapie, nie uzy-
skujac jednak poprawy. Z powodu nasilenia zmian
skérnych pobrano wycinek do badania histopatolo-
gicznego (nr 23648), w ktérym w skérze wiasciwej
uwidoczniono obfite nacieki limfocytarne, miejscami
tworzace centra odczynowe, zlokalizowane gtéwnie
wokét naczyn krwionosnych z naciekaniem i destruk-
cja ich scian (ryc. 7). Badanie immunofenotypowe wy-
kazato, ze nacieki sg ztozone gtéwnie z limfocytéw
T (CD43%) i nielicznych limfocytéw B w miejscach
tworzenia centréw odczynowych. Rozpoznano leuko-
cytoklastyczne zapalenie naczyn.

Ocenia sie, ze ponad 60% chorych z nowo-
tworami uktadu krwiotwdérczego umiera z powo-
du infekcji. Zazwyczaj czynnikiem etiologicznym
sq bakterie, jednak zakazenia grzybicze sg coraz
czestsze [12]. Drozdzyce obserwowano u 70%
pacjentéw z chorobami rozrostowymi uktadu
krwiotwdrczego. Czynnikami sprzyjajacymi roz-

Ryc. 6a, b. Wysypka plamisto-grud-
kowa i owrzodzenia skéry koriczyny
b  dolnej
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Ryc. 7. Nacieki limfocytarne, miejscami tworzace cen-
tra odczynowe, zlokalizowane gtéwnie wokét naczyri
krwionosnych z naciekaniem i destrukcja ich Scian

wojowi grzybic sa w tych przypadkach: zmiana
endogennej flory, ostabienie odpornosci przez
chorobe zasadniczg i prowadzong terapie, neu-
tropenia, stosowanie kateteréw, dozylnie poda-
wanie lekéw i hiperalimentacja [13]. W wiekszo-
sci przypadkéw spotyka sie grzybice narzadowe
(szczegdlnie przewodu pokarmowego), ale moze
wystapi¢ rowniez grzybica skory, czego przykta-
dem moga by¢é zmiany skdérne obserwowane
u pacjentki z ostrg biataczka limfoblastyczna.

Opis przypadku

Pierwsze objawy — ostabienie, béle glowy i kregostu-
pa, goraczka — wystapity u 42-letniej kobiety we wrze-
$niu 2000 r. Na podstawie badania morfologicznego
i immunofenotypowania materiatu ze szpiku kostnego
rozpoznano ostra biataczke bifenotypowa (CD5*,
CD22+*, CD13*, CD117*, cMPO*). Wdrozono leczenie
cytostatyczne wedtug programu dla ostrej biataczki lim-
foblastycznej high risk. Faza aplazji szpiku i agranulocy-
tozy po chemioterapii byta powiktana ropniem okolicy
nosa, nekroza nozdrza prawego (ryc. 8), obustronnym
zapaleniem ptuc i zapaleniem osierdzia. Badanie mikro-
biologiczne materiatu ze zmian skérnych wykazato etio-
logie grzybiczo-bakteryjna: Candida glabrata, Penicil-
lum spp., Streptococcus koagulazoujemny i metycylino-
oporny, Streptococcus grupy orale. Mimo intensywnego
leczenia, nie uzyskano poprawy stanu klinicznego, zgon
pacjentki nastapit w listopadzie 2001 r.

Ryc. 8. Nekroza nozdrza prawego

Zmiany skorne i Sluzéwkowe moga byc row-
niez powikfaniem stosowanej terapii, szczegélnie
lekéw cytostatycznych i radioterapii. Odczyny te
moga miec rézne nasilenie i stwarzaja ryzyko wtor-
nych zakazen bakteryjnych i grzybiczych. Odczy-
ny $luzéwkowe najczesciej powoduja fluorouracyl,
metotreksat i doksorubicyna, skérne natomiast —
bleomycyna [14]. Zazwyczaj obserwuje sie prze-
barwienia skory, tysienie, rumieri dtoni i stép oraz
rumien trwaty. Po stosowaniu hydroksymocznika,
uzywanego w leczeniu wigkszosci zespotéw mie-
loproliferacyjnych, bardzo rzadko spotyka sie poi-
kilodermiczne (rumieniowo-krwotoczno-zaniko-
we) zmiany skérne przypominajace zapalenie
skérno-migsniowe (dermatomyositis-like disease).
Przedstawiamy przypadek jednego z trzech pacjen-
téw, u ktérych obserwowalismy to powiktanie po
stosowaniu hydroksymocznika [15].

Opis przypadku

U 59-letniego mezczyzny przewlekta biataczke
szpikowa (Ph*, BCR/ABL") rozpoznano w sierpniu
1996 r. Rozpoczeto leczenie hydroksymocznikiem
w zmiennych dawkach i interferonem alfa. We wrze-
$niu 1997 r. na skérze obu stép pojawity sie owrzodze-
nia (ryc. 9), a nastepnie zmiany typu dermatomyositis-
-like disease (ryc. 10), a na twarzy teleangiektazje.

Ryc. 10. Zmiany rumieniowo-krwotoczne nad stawa-
mi srédreczno-paliczkowymi i miedzypaliczkowymi

(objaw Gottrona) na powierzchni grzbietowej dfoni.

Zanik ptytek paznokciowych
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Z powodéw hematologicznych redukcja dawki hydro-
ksymocznika nie byta mozliwa. Pacjent zmart w paz-
dzierniku 1997 r.

Zmiany skdérne obserwowane u pacjentéw
z chorobami rozrostowymi wymagaja wnikliwe;j
diagnostyki réznicowej. Moga bowiem by¢
pierwszym objawem choréb nowotworowych.

PiSmiennictwo

Pacjenci trafiaja wéwczas najczesciej do lekarzy
dermatologoéw i tylko od ich znajomosci proble-
mu zalezy dalsze, szybkie pokierowanie ich do
odpowiednich specjalistéw. tatwiejsze diagno-
stycznie sg zmiany skérne wspdtistniejace z cho-
robami rozrostowymi i niebedace nastepstwem
leczenia, wymagaja one jednak czesto wspotpra-
cy hematologa z dermatologiem.
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Przedstawiono problemy diagnostyczne hiperkalcemii u 75-letniej pacjentki ze stwierdzong kami-
ca drég moczowych i osteoporoza. Mimo podwyzszonego poziomu parathormonu w wykonanej scyntygrafii, nie
udato sie uwidocznic gruczolaka przytarczyc. Przeprowadzona diagnostyka w kierunku nowotworéw, ktérym to-
warzyszy hiperkalcemia, nie wykazata istnienia choroby rozrostowej. Dopiero powtérzenie scyntygrafii z uzy-
ciem MIBI znakowanego technetu pozwolito na znalezienie gruczolaka.

Stowa kluczowe: hiperkalcemia, nadczynnos¢ przytarczyc, lekarz rodzinny.

The paper presents diagnostic problems of hypercalcemia in a 75-years old lady with urolithiasis and
osteoporosis. Despite the elevated parathormon level, the typical scintigraphy did not show parathyroid adeno-
ma. The diagnosing towards hypercalcemia caused by cancer did not prove a neoplastic disease. Eventually, the

technetium 99m sestamibi scanning helped to reveal parathyroid adenoma.
Key words: hypercalcemia, hyperparathyroidism, family physician.

Wstep

Pierwotna nadczynnosé przytarczyc (PNP) jest
chorobg spowodowang przez nadmierne wydzie-
lanie parathormonu (PTH). Najczestsza przyczy-
na PNP jest gruczolak wystepujacy w okoto
80-90% przypadkéw, przerost gruczotéw przy-
tarczycznych w 15% lub rzadko w 1-2% przy-
padkéw rak przytarczyc (Bojkovic G, Caperavic
Z, 2003; Bilezikian JP, Potts JT, 2002; Klemm T,
Lamesch P, 1999; Lam HC, Ho LT, 1989; Nilsson
IL, Yin L, 2002). Czestos¢ wystepowania PNP to 3
przypadki na 1000 mieszkaricéw w populacji
ogolnej, a u kobiet w wieku 55-75 lat 21 na 1000
(Adami S, Marcocci C, 2002).

Zwiekszone wydzielanie PTH prowadzi do
wzrostu stezenia wapnia i spadku stezenia fosfo-
ranéw w surowicy oraz wzrostu wydalania wap-
nia z moczem. Przez diugi czas choroba moze
przebiega¢ bezobjawowo. W momencie poja-
wienia sie objawdw najczesciej spotyka sie je ze
strony uktadu moczowego, narzadu ruchu, prze-
wodu pokarmowego, uktadu krazenia i ukfadu
nerwowego (Matuszkiewicz-Rowiriska J, Wardyn
KA, 2000; Vestergaard P, Mosekilde L, 2003).

U okoto 15-20% chorych dochodzi do two-

rzenia sie ztogéw wapniowych w drogach mo-
czowych, ktére dajg dolegliwosci bélowe i sprzy-
jaja nawracajacym zakazeniom uktadu moczo-
wego. W dtugotrwatej nieleczonej hiperkalcemii
i hiperkalciurii moze dojs¢ do rozwoju nefropatii
objawiajacej sie wielomoczem, niezdolnoscia do
zageszczania moczu. Zmiany te sa nieodwracal-
ne i w konsekwencji prowadza do niewydolnosci
nerek (Bismar HA, El-Bakry AA, 2003).

Znaczna hiperkalcemia zwieksza czestosc
wystepowania zapaler trzustki. Wsréd pacjentéw
z PNP nieco czesciej niz w populacji ogdlnej
spotyka sie rowniez chorobe wrzodowga zotadka
i dwunastnicy (Carnaille B, Ondar C, 1998).

Zmiany kostne pod postacig osteitis fibrosa cy-
stica spotyka sie obecnie rzadko. Znacznie cze-
Sciej stwierdza sie osteopenie i osteoporoze wyni-
kajace ze wzrostu obrotu kostnego prowadzace-
go do spadku gestosci mineralnej kosci (Bismar
HA, El-Bakry AA, 2003).

W przebiegu hiperkalcemii moze dochodzi¢
do odktadania si¢ ztogéw wapnia w miesniu ser-
cowym, zastawkach i naczyniach. Innym powaz-
nym powiktaniem PNP jest przetom hiperkalce-
miczny spotykany rzadko (Garcia de la Torre N,
Wass JA, 2003).
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Opis przypadku

Pacjentka 75-letnia zgtosita sie do Praktyki Le-
karza Rodzinnego w maju 2000 r. z powodu sil-
nych dolegliwosci bélowych kregostupa w odcin-
ku ledZwiowo-krzyzowym. Dolegliwosci odczu-
wata od wielu lat, jednak w ostatnim okresie
znacznie sie one nasility. Z zebranego wywiadu
wynikato, ze w 1989 r. byta operowana z powodu
kamicy nerki lewej, a od okoto 20 lat znajduje sie
pod opieka endokrynologa w zwiazku z rozpo-
znanym wolem guzkowym nadczynnym, ktére
obecnie pozostaje w fazie eutyreozy. W badaniu
przedmiotowym stwierdzono bolesnos¢ uciskowa
kregostupa w odcinku ledZzwiowym, ograniczenie
ruchomosci stawéw kregostupa, szczegdlnie
w odcinku piersiowym i ledZwiowym. Nie stwier-
dzono obecnosci objawéw rozciagowych. Na zle-
conym zdjeciu radiologicznym kregostupa le-
dZzwiowego uwidoczniono skrzywienie boczne,
zmiany zwyrodnieniowe pod postacia osteofitéw
na krawedziach trzonéw kregéw oraz zwezenie
przestrzeni miedzykregowej L5-S1. Ze wzgledu
na nasilenie dolegliwosci i wiek pacjentki zlecono
densytometrie. Badanie wykonane metoda DEXA
wykazato densytometryczne cechy osteoporozy
(wartosci T-score(-2,8; -3,5). Przed wdrozeniem
leczenia  zlecono badania laboratoryjne,
w ktérych stwierdzono podwyzszony poziom
wapnia catkowitego w surowicy 2,72 mmol/l (N:
2,15-2,55 mmol/l), fosforany 0,88 mmol/l (N:
0,81-1,61 mmol/l). W zwiazku z hiperkalcemia
po konsultacji z endokrynologiem poszerzono
diagnostyke o kolejne badania. Stwierdzono
w nich zwigkszong dobowa utrate wapnia z mo-
czem: 444 mg/dobe (N: 100-250 mg/dobe), obni-
zone stezenie fosforu nieorganicznego w surowi-
cy 0,79 mmol/l (N: 0,81-1,61 mmol/l). W listopa-
dzie 2000 r. oznaczono poziom parathormonu
(PTH), ktéry byt znacznie podwyzszony: 228,6
pg/ml (N: 15,0-65,0 pg/ml). W badaniu ultrasono-
graficznym przytarczyc nie uwidoczniono zmian
mogacych odpowiada¢ powigkszonym gruczo-
tom przytarczycznym, podobnie scyntygrafia
z uzyciem thalu i technetu data prawidtowy obraz
tarczycy i przytarczyc. W kolejnych miesigcach
wykonywane oznaczenia poziomu wapnia i fosfo-
ru w surowicy ciagle wykazywaty wartosci niepra-
widtowe. Celem wykluczenia choroby nowotwo-
rowej, ktéra by mogta by¢ przyczyna hiperkalce-
mii u pacjentki, wykonano szereg badan
diagnostycznych. Zdjecie radiologiczne klatki
piersiowej nie wykazato odchylern od normy.
Mammografia i USG sutkéw daty obraz zmian
dysplastycznych. Badaniem endoskopowym gor-
nego odcinka przewodu pokarmowego stwierdzo-
no zapalenie btony Sluzowej zotadka. Wykonane
USG jamy brzusznej ujawnito obustronng kamice
nerkowa oraz kamice pecherzyka zétciowego.

Badanie katu na krew utajong dato wynik ujemny,
a w wykonanej kolografii stwierdzono uchytko-
watosc jelita grubego.

Po trwajacej ponad dwa lata obserwacji am-
bulatoryjnej zadecydowano o hospitalizacji pa-
cjentki. W jej trakcie wykonano biopsje szpiku,
w ktérej nie stwierdzono odchylert od normy, po-
nownie oznaczono PTH, ktéry utrzymywat wyso-
kie wartosci: 128,5 pg/ml. W zwiazku z tym zde-
cydowano sie na wykonanie ponownej scynty-
grafii przytarczyc z uzyciem MIBI znakowanego
technetu. W tym badaniu udato sie uwidocznic¢
ogniskowy wzrost wychwytu i retencji znacznika
w rzucie dolnej potowy lewego ptata tarczycy, co
potwierdzato mozliwos¢ istnienia gruczolaka
przytarczycy. W czerwcu 2003 r. po kwalifikacji
chirurgicznej wykonano paratyroidektomie przy-
tarczycy. Rozpoznanie histopatologiczne usunie-
tego gruczotu brzmiato: utkanie przytarczycy
z cechami przerostu i wiéknienia — hyperplasia
glandularis parathyroideae. Obecnie pacjentka
pozostaje nadal pod opieka Praktyki Lekarza Ro-
dzinnego. Wyniki kontrolnych badan poziomu
wapnia utrzymuja si¢ w normie.

Dyskusja

Prezentowany przypadek pacjentki przedsta-
wia trudnosci diagnostyczne, z jakimi spotyka sie
w swojej praktyce lekarz rodzinny. Chora z wielo-
letnig kamica drég moczowych i stwierdzong obec-
nie osteoporoza wymagata ustalenia przyczyny hi-
perkalcemii i wlaczenia wiasciwego leczenia.

Do najczestszych przyczyn hiperkalcemii
w populacji pozaszpitalnej nalezy pierwotna
nadczynnos¢ przytarczyc i choroba nowotworo-
wa. Sposréd nowotworéw hiperkalcemie czesto
spotyka sie w przebiegu szpiczaka mnogiego i ra-
ka sutka (Siddiqui I, Bhally HS, 2002). Do rzad-
szych przyczyn hiperkalcemii nalezy nadmierna
podaz witaminy Dj;, choroby przebiegajace ze
zwiekszonym metabolizmem tkanki kostnej, takie
jak np. choroba Pageta, nadczynno$¢ tarczycy,
dtugotrwate unieruchomienie czy przyjmowanie
zwiazkéw litu. Do rozwoju wtdérnej nadczynno-
sci przytarczyc dochodzi w przebiegu niewydol-
nosci nerek (Adami S, Marcocci C, 2002).

U opisanej pacjentki wzieto pod uwage dwie
najczestsze przyczyny hiperkalcemii. Podwyz-
szony poziom parathormonu wskazywat na nad-
czynno$¢ przytarczyc jako przyczyne podwyz-
szonego poziomu wapnia w surowicy krwi. Jed-
nak ani badanie ultrasonograficzne, ani
scyntygrafia z uzyciem thalu i technetu nie po-
zwolity na zlokalizowanie nadczynnego gruczo-
tu. W zwiazku z tym nie zaniechano diagnostyki
w kierunku choroby nowotworowej. Badanie
obrazowe gruczotéw sutkowych i badanie szpiku



A. Jastrzebiec-Jankowska, K. Buczkowski e Trudnosci diagnostyczne pierwotnej nadczynnosci przytarczyc  WESHS

kostnego wykluczyty istnienie nowotwordw,
w przebiegu ktérych najczesciej spotyka sie hi-
perkalcemie. U pacjentek z rakiem sutka hiper-
kalcemia wystepuje z czestoscia 9,4-19,8%
(Okada Y, Ogawa M, 1984; Masuda N, Yayoi E,
1998). W przypadku szpiczaka mnogiego hiper-
kalcemie stwierdza sie u 13% pacjentow (Kyle
RA, Gertz MA, 2003). Ze wzgledu na utrzymuja-
ce sie w kolejnym badaniu wysokie wartosci po-
ziomu wapnia i PTH we krwi zdecydowano o po-
nownej scyntygrafii, lecz z uzyciem MIBI znako-
wanego technetu (Tc-MIBI), ktérej wartos¢
lokalizacyjna siega 90-100%. Skutecznos¢ scyn-
tygrafii z zastosowaniem thalu i technetu waha
sie w granicach 40-80% i zalezy w duzej mierze
od doswiadczenia radiologa (Matuszkiewicz-Ro-
winiska J, Wardyn KA, 2000). Gromadzenie Tc-
-MIBI w tkankach zalezne jest od potencjatéw
btony plazmatycznej i mitochondrialnej, ktérych
obnizenie powoduje zwiekszony transport znacz-

nika do komérki. Odnosi sie to do tkanki nowo-
tworowej i gruczotéw dokrewnych oraz mézgu.
Scyntygrafia Tc-MIBl ma szczegélnie duza czu-
tos¢ przy wysokich poziomach wapnia i PTH
(93% przy poziomie PTH >160 pg/ml; 95% przy
Ca > 11,3 mg/dl), tak jak to byto u prezentowanej
pacjentki (Junik R, Grodecka-Gazdecka S, 2003;
Parikshak M, Castillo ED, 2003; Clark PB, Case D,
2003; Lorberboym M, Minski I, 2003; Casara D,
Rubello D, 2000; Delorme S, Hoffner S, 2003;
Mariani G, Gulec SA, 2003).

Zastosowanie takiej techniki obrazowania po-
zwolito na stwierdzenie ogniskowego wzrostu
wychwytu i retencji znacznika w rzucie dolnej
potowy lewego ptata tarczycy mogacego odpo-
wiada¢ gruczolakowi przytarczyc. Taki wynik
scyntygrafii umozliwit zakwalifikowanie pacjent-
ki do paratyroidektomii, ktéra poprawita jej stan
kliniczny oraz pozwolita uzyska¢ normalizacje
poziomu wapnia we krwi.
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KSZTALCENIE PRZEDDYPLOMOWE ¢ UNDERGRADUATE TEACHING

Aktualny stan ksztatcenia przeddyplomowego
w Zaktadzie Medycyny Rodzinne;j
Uniwersytetu Medycznego w todzi

PL ISSN 1508-2121

Present status of the undergraduate teaching
family medicine in the Medical University of £6dZ

PRZEMYSEAW KARDAS

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

Ksztatcenie przeddyplomowe w zakresie medycyny rodzinnej na Uniwersytecie Medycznym
w todzi obejmuje nauczanie tego przedmiotu w tgcznym wymiarze 40 godzin, na ktéry sktada sie 5 godz. wy-
ktadéw i 15 godz. zaje¢ seminaryjno-cwiczeniowych dla studentéw V roku oraz 20 godz. ¢wiczen dla studen-
téw VI roku Wydziatu Lekarskiego. Program realizowanych zaje¢ obejmuje szeroki zakres tematyczny, ze szcze-
gélnym zwréceniem uwagi na zagadnienia charakterystyczne dla pracy lekarza rodzinnego. W ostatnim czasie
Zaktad wzbogacit sie o strone internetowa, ktéra wykorzystywana jest miedzy innymi do komunikacji ze studen-
tami. Obecnie trwaja w Zaktadzie przygotowania do catkowitego przejscia na multimedialna forme prowadze-
nia zaje¢ seminaryjno-¢wiczeniowych. Rozpoczecie tego rodzaju zajec¢ planowane jest od nowego roku akade-
mickiego.

Stowa kluczowe: ksztatcenie przeddyplomowe, medycyna rodzinna.

The undergraduate teaching in family medicine in the Medical University of £6dZ covers 40 hours
long course and consists of 5 hrs of lectures and 15 hrs of classes for 5M-year students and 20 hrs of classes for 6t
-year students. The programme covers a broad spectrum of topics, with special stress on problems characteristic
for family physician’s work. The Department has started its web site lately, which serves as the comprehensive way
of communication with students. Presently, the new multimedial version of seminars is being prepared, which is
supposed to start with the new academic year.

Key words: undergraduate teaching, family medicine.

Zaktad Medycyny Rodzinnej Uniwersytetu
Medycznego w todzi realizuje szeroki zakres
dziatari, obejmujacy szkolenie przeddyplomowe
studentéw Wydziatu Lekarskiego, badania nauko-
we oraz wspdtprace miedzynarodowa. Wsréd
osiagnie¢ Zaktadu znajduje sie uczestnictwo
w miedzynarodowej wspdtpracy naukowo-ba-
dawczej w ramach Programu Ramowego Unii Eu-
ropejskiej. W roku 2004 Zaktad byt gospodarzem
spotkania miedzynarodowego zespotu naukow-
cow, realizujacych w ramach tego Programu pro-
jekt NICMS.

Niezaleznie od tego, ksztatcenie przeddyplo-
mowe studentéw Wydziatu Lekarskiego w zakre-
sie medycyny rodzinnej jest najwazniejszym ele-
mentem misji Zaktadu. Ksztatceniu temu poswie-
cony jest niniejszy tekst. Baze lokalowa,
wyposazenie oraz strukture organizacyjng dzia-
talnosci Zaktadu Medycyny Rodzinnej Uniwersy-
tetu Medycznego w todzi bardziej wyczerpujaco

opisano w poprzedniej publikacji (Kardas P,
2003). Obronienie w ostatnim pétroczu prac dok-
torskich przez kolejnych dwéch asystentéw spra-
wia, ze Zaktad dysponuje obecnie wysoko wy-
kwalifikowang kadra naukowo-dydaktyczna.

Od czasu rozpoczecia przed 11 laty ksztatce-
nia program nauczania z zakresu medycyny
rodzinnej, realizowany w Zaktadzie Medycyny
Rodzinnej Uniwersytetu Medycznego w todzi,
zostat znacznie zmodyfikowany (Papierz I, Rataj-
czyk-Pakalska E, 1999). Realizowany obecnie
w Zaktadzie Medycyny Rodzinnej Uniwersytetu
Medycznego w todzi program szkolenia przed-
dyplomowego studentéw Wydziatu Lekarskiego
sktada sie z 40 godzin zaje¢, w ktérych sktad
wchodzi 5 godz. wyktadéw i 15 godz. ¢wiczen
dla studentéw V roku oraz 20 godz. ¢wiczen dla
studentéw VI roku. Zajecia seminaryjno-warszta-
towe odbywaja sie w Zaktadzie w dziesieciooso-
bowych grupach dziekariskich. Cwiczenia reali-
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zowane sa natomiast w grupach piecioosobo-
wych i odbywaja we wspdtpracujacych z Zakta-
dem praktykach lekarzy rodzinnych. Tematyka
zaje¢ z medycyny rodzinnej dla studentéw, reali-
zowanych obecnie w Zaktadzie Medycyny Ro-
dzinnej UM w todzi, jest zblizona do tematyki
realizowanej w Zaktadach i Katedrach Medycyny
Rodzinnej innych polskich uczelni medycznych
(Kryj-Radziszewska E, Tomasik T, 2003, Horst-Si-
korska W, Celczynska-Bajew L, 2003, Buczkow-
ski K, 2003, Kozielec T, 2003) (por. tab. 1). Jed-
nym z odstepstw sg wyktady, ktére w odréznieniu
od czesci innych uczelni, nadal funkcjonuja w ra-
mach nauczania medycyny rodzinnej na Uniwer-

sytecie Medycznym w todzi. Wchodzg one w za-
kres ksztatcenia studentéw V roku Wydziatu Le-
karskiego i stanowig wstep do zajec¢ seminaryjno-
-¢wiczeniowych. Ze wzgledu na ich wolontaryjny
charakter oraz duze obciazenie zajeciami studen-
tow ostatnich lat studiéw, nie cieszg sie one zbyt
duza popularnoscia. Dlatego tez w przysztosci
przewidywane jest zrezygnowanie z tego rodzaju
zajec i zastapienie ich zajeciami seminaryjnymi.
Podstawowym zamystem, przyswiecajacym
realizowanym w ZMR zajeciom, jest unikanie po-
wtérzen tematycznych z zajeciami z innych dzie-
dzin medycyny i skupienie sie na zagadnieniach
szczegblnie istotnych w medycynie rodzinnej

Tabela 1. Tematyka zaje¢ z medycyny rodzinnej dla studentéw Wydziatu Lekarskiego Uniwersytetu Medycznego

w todzi

Zajecia seminaryjno-éwiczeniowe

Wyktady

Rok V

Zajecia l.
Co to jest medycyna rodzinna?
Czym sie r6zni od innych form opieki medycznej?

Specyfika medycyny rodzinnej. Leczymy chorobe czy opiekujemy 2. Réznice pomiedzy medycyna

sie osobg? rodzinng i medycyng szpitalna.
Specjalizacja z medycyny rodzinnej. 3. Wywiad w medycynie rodzinnej.
Organizacja pracy lekarza rodzinnego. Organizacja praktyki. 4. Oczekiwania i potrzeby pacjenta
Zadania lekarza rodzinnego oraz innych lekarzy (rola konsultantéw). wobec lekarza rodzinnego.
Ogélne wiadomosci na temat finansowania ustug lekarza rodzinnego 5. Choroby przewlekte w praktyce
— kontrakty. lekarza rodzinnego. Struktura

Komunikowanie sie lekarza rodzinnego z pacjentem (wstep) —

komunikacja werbalna i niewerbalna.

1. Rola i kompetencje lekarza
rodzinnego.

chorobowosci w praktyce lekarza
rodzinnego.

Zajecia Il.
Catosciowe podejscie do pacjenta.
Choroby psychosomatyczne.

Wywiad w medycynie rodzinnej (¢wiczenia praktyczne pod postacia
scenek). Rozwigzywanie sytuacji konfliktowych w kontakcie z pacjentem

(éwiczenia praktyczne pod postacia scenek).

Zajecia lll.
Choroby przewlekte w praktyce lekarza rodzinnego.

Specyfika opieki ambulatoryjnej nad pacjentami z chorobami przewlektymi.

Opieka domowa. Opieka terminalna.

Przestrzeganie zaleceri lekarskich. Wybér lekéw dla pacjenta.

Terapia i diagnostyka niekonwencjonalna.

Rok VI

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 (cd.).
Farmakoekonomia w praktyce lekarza rodzinnego (¢wiczenia praktyczne

z cennikiem lekéw).

Zajecia II-1V.

Praktyczne aspekty pracy lekarzy rodzinnych oraz ich zespotéw —

zajecia w praktykach lekarzy rodzinnych.
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i dla niej charakterystycznych. Dlatego tez, mimo
niewielkiego przydziatu godzinowego, tematyka
zajec¢ z medycyny rodzinnej obejmuje szeroki za-
kres zagadnien.

W trakcie zaje¢ dla studentéw V roku oma-
wiana jest miedzy innymi organizacja pracy leka-
rzy rodzinnych oraz struktura ich praktyk, przeka-
zywane s3 informacje na temat zespotu lekarza
rodzinnego, kontraktéw i innych uwarunkowan
pracy lekarzy, uwypuklane sa wreszcie réznice
pomiedzy medycyna rodzinng a innymi formami
opieki medycznej, w tym zwtaszcza opieka szpi-
talng i specjalistyczna (tab. 1). Podkreslana jest
rola catoSciowego podejscia do pacjenta i jego
znaczenia w pracy lekarza rodzinnego. Duza ro-
la przyktadana jest wreszcie do zaniedbywanego
czesto dotychczas zagadnienia komunikowania
sie lekarza z pacjentami, w tym komunikacji wer-
balnej i niewerbalnej. W celu doskonalenia tych
umiejetnosci w ramach zaje¢ odbywaja sie ¢wi-
czenia praktyczne z umiejetnosci prowadzenia
wywiadu w medycynie rodzinnej. Maja one po-
sta¢ scenek, w ktorych studenci odgrywaja role
lekarza i pacjenta, a ktérych zadaniem jest zapo-
znanie ich z praktyczna strong komunikacji. Do-
datkowo, w trakcie wybranych scenek aranzowa-
ne s sytuacje konfliktowe w kontakcie pomiedzy
lekarzem i pacjentem, w celu nauczenia studen-
tow radzenia sobie w takich sytuacjach. W oce-

A Zaktad Medycyny Rodzinnej Uniwersytetu Medycznego w todzi - Microsoft Internet Explorer
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nie prowadzacych te wiasnie scenki sg szczegol-
nie przydatne, ucza bowiem studentéw obrony
swojego zdania i umiejetnosci pozostania przy
swoich pogladach, pomimo nacisku z zewnatrz.

Jednym z ostatnich, ale nie mniej waznych te-
matéw poruszanych podczas zajec jest medycy-
na alternatywna i niekonwencjonalne metody
diagnostyczne i lecznicze. Coraz czestsze zasie-
ganie opinii na takie witasnie tematy przez pa-
cjentéw u lekarzy rodzinnych sprawia, ze studen-
ci medycyny powinni méc sobie wyrobi¢ wtasne
zdanie na ich temat. Dobrym miejscem do tego
sq zajecia z medycyny rodzinnej, to bowiem wta-
$nie lekarz rodzinny jest pierwszym i czesto jedy-
nym lekarzem, do ktérego zwraca sie pacjent
z pytaniem o opinie o tych zabiegach.

Pierwsze z zaje¢ dla studentéw VI roku odby-
waja sie w Zaktadzie Medycyny Rodzinnej. Poru-
szane sg w ich trakcie zagadnienia o szczegdlnej
waznosci dla oséb koriczacych studia. Stad w ich
programie znalazty sie¢ miedzy innymi informacje
dotyczace form specjalizacji z zakresu medycyny
rodzinnej oraz aktualnych realiéw kontraktowa-
nia i pracy lekarzy rodzinnych. Podczas zajec¢
studenci ¢wicza takze praktycznie swoje umiejet-
nosci farmakoekonomiczne, starajac sie zapro-
jektowac dla pacjenta najtariszq skuteczng kura-
cje oraz obliczy¢ cene zestawu lekéw (oba zada-
nia z pomocy spisu lekéw). Kolejne 3 dni
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zajeciowe studenci spedzaja we wspétpracuja-
cych z ZMR poradniach lekarzy rodzinnych,
gdzie uczestniczac w przyjeciach pacjentéw i wi-
zytach domowych, poznaja praktyczne aspekty
pracy lekarzy rodzinnych oraz ich zespotéw,
w tym zwtlaszcza pielegniarek srodowiskowo-ro-
dzinnych. W ocenie studentéw, nawet tak krétki
czas spedzony w praktykach lekarzy rodzinnych
pozwala im zorientowac sie w zaskakujacej roz-
norodnosci przypadkéw, jakie zgtaszaja sie do le-
karza rodzinnego oraz szerokosci tematyczne;j tej
dziedziny medycyny.

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

W celu ujednolicenia zakresu materiatu, prze-

PiSmiennictwo

kazywanego studentom podczas zaje¢ prowa-
dzonych przez réznych pracownikéw dydaktycz-
nych, trwaja obecnie w Zakladzie przygotowania
do przejscia na catkowicie multimedialng forme
prowadzenia zaje¢ seminaryjno-éwiczeniowych.
Przyczynic sie to moze takze do zwigkszenia ich
atrakcyjnosci. Rozpoczecie tego rodzaju zajec
planowane jest od nowego roku akademickiego
2004/2005. W ostatnim czasie Zaktad wzbogacit
sie takze o strone internetowa (www.zmr.lodz.pl),
ktéra wykorzystywana jest miedzy innymi do ko-
munikacji ze studentami w celu przekazania im
aktualnych informacji dotyczacych sposobu
i miejsca prowadzenia zajeé, wymagan dotycza-
cych zaliczenia, zalecanej lektury uzupetniajacej
itd. (ryc. 1).
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Projekt pilotazowy , European MedSkills”
w ramach Programu UE w zakresie
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Pilot project “European MedSkills” under the auspices of the Community
Action Programme on Vocational Training Leonardo da Vinci*

DONATA KURPAS, ANDRZE)J STANISZEWSKI

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

Celem miedzynarodowego projektu ,European MedSkills”, realizowanego w latach 2004-2006
w ramach Programu Unii Europejskiej w zakresie ksztatcenia zawodowego ,Leonardo da Vinci”, jest stworzenie
programu nauczania umiejetnosci praktycznych niezbednych w zawodach medycznych. Adresowany jest on do
tych, ktérzy prowadza i odbywaja szkolenia z tego zakresu, tj. nauczycieli akademickich, lekarzy, studentéw AM,
pielegniarek i potoznych, ratownikéw medycznych, pracownikéw strazy pozarnej, pogotowia ratunkowego, Pol-
skiego Czerwonego Krzyza i innych instytucji. Wypetniajac luke w istniejacych programach nauczania, projekt ten
ma stanowi¢ Zrédto materiatéw edukacyjnych, opracowanych zgodnie z zasadami medycyny opartej na potwier-
dzonych danych (Evidence-Based Medicine — EBM). Zawieraja one standardy postepowania w najczestszych sta-
nach nagtych, takich jak: zaburzenia oddechowe, b6l w klatce piersiowej (ze szczegélnym uwzglednieniem
ostrych zespotéw wiericowych), wstrzas, ztamania koriczyn, zranienia i oparzenia. W kazdym z blokéw tematycz-
nych znajduje sie takze oméwienie patofizjologicznego podtoza stanéw nagtych na poziomie komérkowym oraz
biochemicznym. Program edukacyjny obejmuje réwniez zbieranie wywiadu lekarskiego, badanie laboratoryjne
krwi, zasady reanimacji krazeniowo-oddechowej oraz podstawy chirurgii ambulatoryjnej, a takze wiadomosci
z zakresu higieny i telemedycyny. Dostepny bedzie w Internecie (http://www.medskills.net/index.php) on-line oraz
w multimedialnej wersji elektronicznej na ptytach CD i DVD. Nabyta wiedze mozna bedzie na biezaco testowac
i poddawac ocenie podczas pracy z programem. Powstaje 6 wersji jezykowych programu, poniewaz w projekcie
,MedSkills” bierze udziat 9 osrodkéw z 6 krajéw europejskich: Belgii (realizacja catego projektu kieruje prof. Marc
Nyssen z Vrije Universiteit Brussel), Grecji, Hiszpanii, Polski (reprezentowanej przez Katedre i Zaktad Medycyny
Rodzinnej AM we Wroctawiu), Wielkiej Brytanii oraz Wtoch. Katedra i Zaktad Medycyny Rodzinnej AM we Wro-
ctawiu bierze bezposredni udziat w realizacji modutu poswieconego upowszechnianiu wiedzy na temat projektu
oraz modutu dotyczacego reanimacji i udzielania pierwszej pomocy w stanach naglacych (m.in. zranieniach i zta-
maniach), bedzie takze gtéwnym koordynatorem modutéw poswieconych chirurgii ambulatoryjnej i oparzeniom.
Stowa kluczowe: projekt ,MedSkills”, program Leonardo da Vinci.

“MedSkills” is a pilot project under the auspices of the European Community Programme ‘Leonardo da
Vinci’. Its main aim is to create a unique World Wide Web realistic training and learning environment for evidence-
-based medical skills. The promoter of this project is the Free University of Brussels (VUB) (Prof. Marc Nyssen). The
partners come from six different European countries: Belgium (VUB; Erasmus Hogeschool; UniWeb BVBA), Greece
(University of Athens), Italy (Universita degli Studi di Perugia), Poland (Wroclaw Medical University), Spain (Univer-
sidad Politecnica de Madrid; Servicio de Urgencias y Rescate del Ayuntamiento de Madrid — SAMUR), and the Uni-
ted Kingdom (University of Liverpool). “MedSkills” stands for ‘medical skills” and the European MedSkills project will:
improve the competence in skills of all target groups (i.e. the teaching staff and students of medical schools, residents,
doctors, nurses, an ambulance crew, firemen, rescuers, the Red Cross personnel, etc.); improve the quality of, and
access to continuing vocational training; promote and reinforce the contribution of vocational training to the process
of innovation. The project will also promote new forms of learning and teaching basic medical skills in vocational
and education training. Its main modules contain information on frequently occurring medical emergencies such as
respiratory difficulties, chest pain, angina, shock, burns, and urgent delivery. The content will be distributed on-line
and on optical disks (CD-ROMs, DVDs). The “MedSkills” Project comprises 13 work packages (WP), devoted to ma-
nagement, administration and quality control (WP1), electronic development platform (WP2), operational electronic
site (WP3), virtual reality and medical imaging (WP4), dissemination (WP5), organisational skills (WP6), medical fun-
damentals (WP7), respiratory difficulties (WP8), chest pain (WP9), shock (WP10), minor surgery (WP11), burns

* Artykut opracowany w ramach realizacji projektu pilotazowego Programu Leonardo da Vinci ,European Med-
Skills” (Nr 2004-B/04/B/F/PP-144.333).
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(WP12), and urgent delivery (WP13). The Department of Family Medicine of the Wroclaw Medical University will
be involved in the WP5 and WP7 (medical fundamentals, including basic and advanced life support, frequent wo-
unds and broken limbs), and it will also act as a coordinator of WP11 (Minor Surgery Module) and WP12 (Burns Mo-
dule) The “MedSkills” Project targets education, but will have a social impact, because it opens a dialog between Eu-
ropean Countries to discuss the needs for a uniform medical skills knowledge base.

Key words: “MedSkills” project, Leonardo da Vinci programme.

Program Unii Europejskiej
Leonardo da Vinci - cele i zadania

Program Leonardo da Vinci jest jednym
z trzech programéw edukacyjnych Unii Europej-
skiej realizowanych w Polsce. Jego gtéwnym ce-
lem jest wdrazanie i wspieranie polityki Unii
w zakresie ksztatcenia i szkolenia zawodowego
oraz ksztatcenia ustawicznego. Program promuje
dziatania, ktére koncentrujg sie na poprawie ja-
kosci systemdéw ksztatcenia i szkolenia zawodo-
wego oraz na dostosowywaniu systemu edukacji
do potrzeb rynku pracy w Zjednoczonej Europie.
Wymiana doswiadczern miedzy uczestnikami
programu ma utatwi¢ wspétprace miedzynarodo-
wa w zakresie podnoszenia jakosci i stymulowa-
nia innowacyjnosci.

Program Leonardo da Vinci powstat na mocy
decyzji Rady Komisji Europejskiej w 1994 r. Na
poczatku byt dostepny dla paristw cztonkowskich
Unii Europejskiej i krajow EFTA (Norwegia, Islan-
dia, Liechtenstein), nastepnie zostat rozszerzony
na kraje stowarzyszone z UE, tj. kraje Europy
Srodkowo-Wschodniej oraz Cypr, Malte i Turcje.
Polska przystapita do niego w 1998 r., majac za-
pewnione z funduszy unijnych 42,861 min euro
(w | fazie programu w latach 1998-1999 wyko-
rzystaliSmy 12 min euro). Obecnie trwa druga fa-
za programu przewidziana na lata 2000-2006.
W programie uczestniczy 31 paristw.

Na szczeblu Unii Europejskiej program zarza-
dzany jest przez Komisje Europejska, na pozio-
mie poszczegblnych paristw bioragcych w nim
udzial — przez Krajowe Agencje utworzone
w kazdym z nich. Do programu mozna przysta-
pi¢, zgtaszajac sie — w imieniu swojej macierzy-
stej instytucji (publicznej lub prywatnej), zaanga-
zowanej w ksztatcenie i szkolenie zawodowe —
na konkurs projektéw, organizowany w latach
2000-2006 co roku. Osoby indywidualne nie
moga tego robic¢ samodzielnie. Wnioski sktada sie
do potowy stycznia. Projekty oceniane sg przez
ekspertow krajowych i unijnych. Maksymalny
udziat dotacji UE w finansowaniu zatwierdzo-
nych projektéw wynosi 50-100%, a okres dofi-
nansowania trwa 18-36 miesiecy — w zaleznosci
od typu projektu i warunkéw kontraktu.

W Il fazie Programu Leonardo da Vinci zato-
zono osiagniecie przede wszystkim trzech celéw;
sq to:

— doskonalenie systeméw wstepnego ksztatce-
nia i szkolenia zawodowego (na kazdym po-
ziomie), aby umozliwi¢ jego dostosowanie
i przekwalifikowanie zgodnie z wymogami
rynku pracy;

— poprawa jakosci i dostepnosci ustawicznego
ksztatcenia i szkolenia zawodowego, umozli-
wiajacego zdobywanie umiejetnosci oraz
kwalifikacji przez cate zycie;

— promowanie proceséw innowacyjnych przy-
czyniajacych sie do rozwoju konkurencyjno-
sci i ksztattowania przedsiebiorczosci — w ce-
lu zwigkszenia szans zatrudnienia.

W konkursie projektéw na lata 2003-2004
Komisja Europejska podkresla znaczenie wszyst-
kich uwarunkowan ksztatcenia ustawicznego.
Szczegblng uwage zwrocono na dazenie do za-
pewnienia realizacji nastepujacych priorytetéw:
— Nadanie wartosci uczeniu sie

Opracowanie catosciowego, zintegrowanego
podejscia pozwalajacego na ocene kwalifikacji
i kompetencji — bez wzgledu na to, gdzie zostaty
zdobyte. W tym aspekcie istotne s takie zaga-
dnienia, jak:

1) identyfikacja, ewaluacja oraz uznawanie
rezultatow ksztatcenia formalnego i indy-
widualnego; podkresla sie znaczenie uzna-
wania kompetencji i umiejetnosci naby-
tych poza formalnym systemem ksztatce-
nia — w miejscu pracy, w czasie wolnym
czy nawet w gronie rodzinnym;

2) transfer i wzajemne uznawanie certyfika-
tow i dyploméw przyznanych w formal-
nym trybie ksztatcenia; za podstawowy
warunek osiagniecia postepéw w tej dzie-
dzinie uznaje sie przejrzystosc¢ i spéjnosc
rozwigzan narodowych.

— Nowe formy uczenia sie i nauczania oraz
podstawowe umiejetnosci w zakresie ksztat-
cenia i szkolenia zawodowego
Widrazanie strategii ksztatcenia ustawicznego

wymaga rozpoznania potrzeb uczacych sie oraz

stworzenia kultury uczenia sie. Nowe metody na-
uczania w zakresie ksztatcenia i szkolenia zawo-
dowego w wiekszym stopniu maja koncentrowac
sie na opracowywaniu metod samoksztatcenia,
uwzgledniajacych konkretne potrzeby uczacych
sie, a przede wszystkim pozostajacych poza for-
malnym systemem ksztatcenia. Nalezy dostoso-
wac formy ksztatcenia do réznych warunkéw
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(w systemie formalnym i poza nim). Polityka do-
tyczaca uczenia sie przez cate zycie powinna sta-
wiac sobie za zadanie doskonalenie podstawo-
wych umiejetnosci w zakresie ksztatcenia i szko-
lenia zawodowego, by umozliwi¢ ludziom
samorealizacje oraz petne uczestnictwo w zyciu
obywatelskim, spotecznym i zawodowym.

— Poradnictwo i doradztwo zawodowe
Wzmocnienie obecnego systemu poradnictwa

i doradztwa zawodowego oraz ocena istnieja-
cych rozwigzan w tym zakresie. Wymaga to
stworzenia powigzan miedzy systemami pora-
dnictwa i doradztwa oraz ksztatcenia i szkolenia
zawodowego, jak réwniez wiekszego zaangazo-
wania partneréw spotecznych. Poniewaz poziom
rozwoju ustug w tej dziedzinie w poszczegdl-
nych parnstwach cztonkowskich Unii jest zrézni-
cowany, niezbedna bedzie analiza istniejacych
struktur w celu opracowania reformy systemu po-
radnictwa zawodowego. Ustugi doradcze powin-
ny obejmowac cata Europe i dostarcza¢ informa-
cji o mozliwosciach nauki i pracy na szczeblu eu-
ropejskim. Zwraca si¢ uwage na role wspotpracy
instytucji prywatnych i publicznych w zakresie
doradztwa zawodowego.

Program Leonardo da Vinci umozliwia reali-
zacje sze$ciu typéw projektéw edukacyjnych,
w ramach ktérych mozna ubiegac sie o dofinan-
sowanie ze strony Wspdlnot Europejskich:

— miedzynarodowe wymiany i staze — obejmuja
organizowanie szkolen stuzacych doskonale-
niu zawodowemu i bedacych potaczeniem te-
orii z praktyka,

— projekty pilotazowe (w tym tzw. akcje tema-
tyczne) — zob. ponizej,

— projekty jezykowe — ich celem jest promowa-
nie znajomosci jezykéw oraz kultur krajéw
europejskich, w tym takze innowacyjnych
metod nauczania jezykéw, przystosowanych
do potrzeb konkretnych zawodéw,

— tworzenie miedzynarodowych sieci instytucji,
czyli infrastruktury upowszechnienia wiedzy
i doswiadczen na poziomie europejskim; pro-
mowane s3 tu projekty z udziatem instytucji
majacych réznorodne doswiadczenie zawo-
dowe,

— badania i analizy — tworzenie i aktualizacja
zbioréw, opracowan badawczych i analiz do-
tyczacych zagadnien ksztatcenia i szkolenia
zawodowego; szczegdblnie cenne sg wszelkie
projekty, majace stuzy¢ szeroko rozumianej
wymianie informacji,

— dziatania wspdlne instytucji europejskich —
w zakresie ksztatcenia ustawicznego, doradz-
twa zawodowego i tworzenia wielofunkcyj-
nych osrodkéw nauczania.

Projekty pilotazowe maja na celu podniesie-
nie jakosci ksztatcenia i szkolenia zawodowego
oraz doradztwa zawodowego. W ich ramach sa

projektowane, opracowywane, testowane i upo-
wszechniane innowacyjne metody nauczania
w zakresie ksztatcenia zawodowego, wykorzystu-
jace nowoczesne technologie. Szczegdlna grupa
projektow pilotazowych sg tzw. akcje tematycz-
ne, ktére podejmuja problematyke specjalnie pro-
mowang przez Unie Europejska. Sa to na przy-
ktad dziatania stuzace poprawie jakosci syste-
mow ksztatcenia i szkolenia zawodowego,
przeciwdziataniu dyskryminacji, zwigkszaniu
swiadomosci réznic miedzykulturowych oraz
projekty, ktére uwzgledniaja potrzeby szkolenio-
we 0s6b (pracownikéw) przemieszczajacych sie
z kraju do kraju.

Informacje na temat Programu Leonardo da
Vinci, dokumenty i formularze wnioskéw oraz
odpowiedzi na najczesciej zadawane pytania do-
stepne sa na stronach internetowych:

(1) http://europa.eu.int/comm/education/leonar-
do/leonardo2_en.html,
(2) http://www.bkkk-cofund.org.pl.

Projekt pilotazowy
,European MedSkills”
(Nr 2004-B/04/B/F/PP-144.333)

Celem miedzynarodowego projektu ,Med-
Skills” jest stworzenie programu nauczania umie-
jetnosci praktycznych niezbednych w zawodach
medycznych, a adresowanego do tych, ktérzy
prowadza i odbywaja szkolenia z tego zakresu,
tj. nauczycieli akademickich, lekarzy, studentow
AM, pielegniarek i potoznych, ratownikéw me-
dycznych, pracownikéw strazy pozarnej, pogoto-
wia ratunkowego, Polskiego Czerwonego Krzyza
i innych instytucji.

Projekt realizowany jest w latach 2004-2006
w ramach Programu Unii Europejskiej w zakresie
ksztatcenia zawodowego ,Leonardo da Vinci”.
Wypetniajac luke w istniejacych programach na-
uczania, ma stanowi¢ Zrédto materiatéw eduka-
cyjnych, opracowanych zgodnie z zasadami me-
dycyny opartej na potwierdzonych danych (Evi-
dence-Based Medicine — EBM). Zawieraja one
standardy postepowania w najczestszych stanach
nagtych, takich jak: zaburzenia oddechowe, bdl
w klatce piersiowej (ze szczegdlnym uwzglednie-
niem ostrych zespotéw wiericowych), wstrzas,
ztamania koriczyn, zranienia i oparzenia. W kaz-
dym z blokéw tematycznych znajduje sie takze
omdwienie patofizjologicznego podtoza stanéw
nagtych na poziomie komérkowym oraz bioche-
micznym.

Program edukacyjny obejmuje réwniez zbie-
ranie wywiadu lekarskiego, badanie laboratoryj-
ne krwi, zasady reanimacji krazeniowo-oddecho-
wej oraz podstawy chirurgii ambulatoryjnej,
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a takze wiadomosci z zakresu higieny i teleme-
dycyny. Dostepny bedzie w Internecie
(http://www.medskills.net/index.php) on-line oraz
w multimedialnej wersji elektronicznej na pty-
tach CD i DVD. Nabyta wiedze mozna bedzie na
biezaco testowad i poddawac ocenie podczas
pracy z programem.

Powstaje 6 wersji jezykowych programu, po-
niewaz w projekcie ,MedSkills” bierze udziat
9 osrodkow z 6 krajéw europejskich. Sa to: Belgia
(Vrije Universiteit Brussel — koordynujacy realiza-
cje catego projektu pod kierunkiem prof. Marca
Nyssena; Erasmus Hogeschool oraz firma infor-
matyczna UniWeb BVBA), Grecja (Health Infor-
matics Laboratory — Faculty of Nursing, Universi-
ty of Athens), Hiszpania (Grupo de Bioingenieria
y Telemedicina — Universidad Politecnica de Ma-
drid; Servicio de Urgencias y Rescate del Ayunta-
miento de Madrid — SAMUR), Polska (Katedra
i Zaktad Medycyny Rodzinnej AM we Wrocta-
wiu), Wielka Brytania (Clinical Skills Resource
Center — University of Liverpool) oraz Wtochy
(Universita Degli Studi di Perugia).

PiSmiennictwo

Prace nad projektem ,MedSkills” podzielono
na 13 modutéw (work-packages — WP), poswie-
conych: organizacji, administracji i kontroli jako-
sci (WP1), opracowaniu platformy informatycznej
(WP2), utworzeniu strony internetowej dla celéw
projektu (WP3), rzeczywistosci wirtualnej i obra-
zowaniu medycznemu (WP4), upowszechnieniu
wiedzy na temat projektu (WP5), umiejetnosciom
organizacyjnym (WP6), podstawom wiedzy me-
dycznej (WP7), zaburzeniom oddechowym
(WP8), bélowi w klatce piersiowej (WP9), wstrza-
sowi (WP10), ,matej chirurgii” (chirurgii ambula-
toryjnej) (WP11), oparzeniom (WP12) oraz poro-
dowi nieplanowemu (nagtemu) (WP13).

Katedra i Zaktad Medycyny Rodzinnej AM we
Wroctawiu bierze bezposredni udziat w realizacji
modutu poswieconego upowszechnianiu wiedzy
na temat projektu (WP5) oraz modutu dotyczace-
go reanimacji i udzielania pierwszej pomocy
w stanach naglacych (m.in. zranieniach i ztama-
niach) (WP7). Bedzie takze gtéwnym koordynato-
rem modutéw poswieconych chirurgii ambulato-
ryjnej (WP11) i oparzeniom (WP12).

1. Czym jest program Leonardo da Vinci? [URL: http:/www.zagr.am.wroc.pl/] [dostep: 2.11.2004].

2.

3.

Euro Info Centre — Program Leonardo da Vinci — Programy. [URL: http://www.euroinfo.org.pl/programy/in-
dex.php?a=1065] [dostep: 3.11.2004].

European Commission — Directorate-General Education and Culture. Leonardo da Vinci Programme: Pilot Projects,
Language Competences, Transnational Networks and Reference Material. Administrative and financial handbook
for promoters & contractors. Version: 2004/01.

. Kozorys G. Programy pomocowe — Unia Europejska On-line: Leonardo da Vinci Il. [URL: http://www.ueonli-

ne.host.sk/leonardo2.html] [dostep: 2.11.2004].

. Leonardo da Vinci Community Vocational Training Action Programme (2000-2006). [URL: http://euro-

pa.eu.int/comm/education/programmes/leonardo/new/leonardo2_en.html] [dostep: 3.11.2004].

. Program Leonardo da Vinci. [URL: http://www.1praca.gov.pl/ksztatcenie.php?id_doc=757] [dostep: 3.11.2004].
. Program Unii Europejskiej Leonardo da Vinci 2000-2006. [URL: http://www.bkkk-cofund.org.pl/index.php?gr=2]

[dostep: 3.11.2004].

. The Leonardo da Vinci Programmes, pillar of lifelong learning. [URL: http://europa.eu.int/comm/education/pro-

grammes/leonardo/leonardo_en.html] [dostep: 3.11.2004].

Adres Autoréw:

Katedra i Zaktad Medycyny Rodzinnej Akademii Medycznej
ul. Syrokomli 1

51-141 Wroctaw
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Niewydolnos¢ serca to czeste i ciezkie schorzenie. Odsetek btednych diagnoz w podstawowej
opiece zdrowotnej jest wysoki. Prognoza w niewydolnosci serca jest zta, a leczenie niezadowalajace. Peptydy na-
triuretyczne BNP i NT-proBNP, wydzielane przez kardiomiocyty komér serca, otrzymaty miano markeréw niewy-
dolnosci serca. Ich stezenia odzwierciedlaja stopieri ciezkosci schorzenia, stuza do oceny rokowania oraz do mo-
nitorowania terapii. Nowe markery wykazuja duza czutosc i swoistos¢ oraz bardzo wysoka negatywna wartos¢
predykcyjna w niewydolnosci serca. Niskie stezenie pozwala wykluczy¢ istnienie niewydolnosci serca. Podwyz-
szone poziomy wskazujg na wysokie prawdopodobienstwo tego schorzenia. Nowe markery niewydolnosci serca
wydaja sie pomocne w obiektywizacji dolegliwosci pacjenta. Prowadzenie terapii wedtug stezeri markeréw jest
skuteczniejsze, zmniejsza liczbe zdarzen sercowo-naczyniowych i obniza smiertelnosé. Prosta i szybka ocena
stezen peptydéw natriuretycznych moze by¢ cennym uzupetnieniem dla lekarza pierwszego kontaktu w decy-
zjach diagnostycznych oraz podczas dtugiego i skomplikowanego prowadzenia pacjentéw z niewydolnoscia ser-
ca. W ponizszym artykule oméwiono mozliwosci zastosowania nowych markeréw niewydolnosci serca w prak-
tyce lekarskiej.

Stowa kluczowe: BNP, NT-proBNP, niewydolnos¢ serca.

Heart failure is a common and difficult condition. It is often misdiagnosed in general practice. Pro-
gnosis is very poor and treatment is not satisfying. Natriuretic peptides BNP and NT-proBNP, secreted by ventri-
cular myocytes, have been called the new markers of heart failure. Their serum levels reflect the severity of heart
failure and appear to have prognostic and therapeutic monitoring value. The new markers show good sensitivity
and specificity and high negative predictive value for heart failure. Low levels of natriuretic peptides exclude he-
art failure but increased levels make the diagnose possible. New markers help to objective the clinical symptoms.
Guiding therapy of heart failure by natriuretic peptides seems to be more effective, it decreases incidence of car-
diovascular events and mortality. Simple and quick measurement of BNP, NT-proBNP can be helpful for general
practitioners in making diagnostic and therapeutic decisions. The potential value of new markers of the heart fai-
lure in general practice are being discussed in this article.

Key words: BNP, NT-proBNP, heart failure.

Wprowadzenie

Niewydolno$¢ serca (ns) to jedyne schorzenie
ukfadu krazenia, ktérego czestos¢ wystepowania
wciaz ro$nie w krajach wysoko rozwinietych. Wraz
z postepem medycyny potrafimy zmniejszy¢ Smier-
telnos¢ wsréd takich choréb cywilizacyjnych, jak
nadcisnienie tetnicze czy choroba niedokrwienna
serca. Spoteczeristwa starzeja sie, powigksza sie
populacja ludzi starszych. Co najmniej z tych
dwéch powodéw ciagle przybywa pacjentéw
z niewydolnoscia serca. W ogdlnej populacji cze-
stos¢ wystepowania wynosi 1-2%, a wsréd oséb po
75 roku zycia wynosi ponad 10%. Szacuje sig, ze

w Polsce na niewydolnosc serca cierpi 600 tysiecy
0s0b, a kazdego roku przybywa 55 tysiecy nowych
rozpoznan. Wysoka chorobowos¢ i czeste hospita-
lizacje powoduja, ze niewydolnos¢ serca staje sie
rosngcym problemem dla systemu opieki zdrowot-
nej i ubezpieczer. Smiertelnos¢ 5-letnia dla wszy-
stkich chorych ze niewydolnoscig serca wynosi
50%, a roczna $miertelnos¢ pacjentéw z ciezka
niewydolnoscia siega 40%. Jest wiec bardzo wyso-
ka i poréwnywalna z $miertelnoscia w chorobach
nowotworowych (Remme WJ, Swedberg K, 2001;
Chlebus H, 1998; Mielnik M, Steciwko A, 2002).
Od lekarzy rodzinnych oczekuje sig, ze beda
tymi, ktérzy polepsza wczesng diagnostyke nie-
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wydolnosci serca. Wczesne rozpoznanie i prawi-
dtowe leczenie moze opézni¢ lub odwrdcié pro-
gresje schorzenia. Jak dotad lekarze rodzinni i le-
karze POZ nie posiadali wystarczajacych narze-
dzi do diagnostyki i prowadzenia tej choroby.
Wydaje sie, ze nowe markery niewydolnosci ser-
ca BNP i NT-proBNP beda im w tym pomocne.

Nowe markery
niewydolnosci serca

Peptydy BNP i NT-proBNP staja sie nowym
waznym, a przy tym prostym testem diagnostycz-
nym w niewydolnosci serca. Oczekuje sie, ze
w przysztosci umozliwia polepszenie prowadze-
nia pacjentéw z niewydolnoscia serca.

BNP to jeden z przedstawicieli ,rodziny hor-
mondw natriuretycznych”, do ktérej naleza row-
niez:

— ANP - peptyd natriuretyczny typu ,A"- przed-
sionkowy peptyd natriuretyczny (Atrial Natriu-
retic Peptide),

— CNP — peptyd natriuretyczny typu ,C”,

- Urodilatyna.

Cata rodzine taczy podobna budowa che-
miczna i dziatanie, r6zni je natomiast miejsce
wytwarzania (Latini R, Masson S, 2002).

Zastosowanie w praktyce znalazt BNP, czyli
Brain Natriuretic Peptide, a w nowszej nomen-
klaturze: Type ,B” Natriuretic Peptide (peptyd
natriuretyczny typu ,B”). Ten mézgowy peptyd
natriuretyczny (gdyz wykryty po raz pierwszy
w tkance mézgowej) jest produkowany i wydzie-
lany przede wszystkim przez kardiomiocyty ko-
mor serca. Wzrost napiecia $cian oraz czynniki
neurohormonalne bezposrednio stymuluja synte-
ze BNP w komdrkach miesnia sercowego.
Uszkodzenie czy rozciaganie kardiomiocytéw
zwieksza raptownie produkcje tego peptydu
(Mukoyama M, Nakayo K, 1991; Maentyma P,
Voulteenaho O, 1993).

Do oznaczania BNP praktyczne zastosowanie
znalazty dwa testy. Prostszy w uzyciu jest test
Triage-BNP firmy Biosite, za pomoca ktérego
z papierka testowego z naniesiong probka krwi
maty aparat (podobny do glukometru) odczytuje
stezenie markera BNP. Ten test nadaje sie do bez-
posrednich pomiaréw przy pacjencie, np. w izbie
przyje¢ czy ambulatorium. W specjalistycznych
laboratoriach zastosowanie znalazt test AD-VIA-
-Centaur (Bayer Vital).

Drugim markerem ,obcigzonych kardiomio-
cytéw” o praktycznym znaczeniu jest NT-proBNP
(N-Terminal-proBNP). To produkt uboczny po-
wstajacy z rozpadu pro-peptydu pro-BNP,
z ktérego C-korica powstaje aktywny w.w. BNP,
a z N-korica w réwnomolowych ilosciach nieak-
tywny biologicznie peptyd o nazwie NT-proBNP.

Do oznaczania stezenia NT-proBNP w labora-
toriach wykorzystywany jest test elecsys-pro-BNP
firmy Roche Diagnostic.

Przecigzone kardiomiocyty syntetyzuja i wy-
dzielaja peptyd natriuretyczny, ktérego aktyw-
nos¢ biologiczna prowadzi do zmniejszenia ob-
cigzenia wstepnego (preload) i nastepczego
(afterload) serca. Dzieje sie to za pomoca, jak do-
tad udowodniono, co najmniej dwéch mechani-
zmow. Jeden z nich polega na zwigkszeniu diure-
zy i natriurezy, czyli nasileniu wydalania wody
i sodu przez nerki (Zeidel ML, 1993; Abraham
WT, Loves BD, 1998). Drugi mechanizm polega
na rozszerzeniu naczyn przez blokowanie uktadu
renina—angiotensyna-aldosteron oraz przez ha-
mowanie uktadu wspétczulnego (Burnet JC Jr,
Gronger JP, 1984; Stein BC, Levin Rl, 1998). Im
bardziej obcigzone sa komérki miesnia sercowe-
go, tym wieksza jest synteza czynnikéw natriure-
tycznych. Dlatego BNP i NT-proBNP to markery
niewydolnosci serca (markery ns). W ns juz
w stadium NYHA | stwierdza sie zwiekszone ste-
zenia markeréw. Wraz ze wzrostem stopnia dole-
gliwosci pacjenta (zwigkszona klasa NYHA) wy-
raznie wzrasta zaréwno stezenie BNP, jak i NT-
-proBNP (ryc. 1) (Wieczorek SJ, Wu AH, 2002;
Maisel A, 2001; Wei CM, Heublein, 1993; Hunt
PJ, Richards AM, 1997).

Na podstawie rozlicznych badani prowadzo-
nych od ponad 20 lat istniejg nastepujace mozli-
wosci wykorzystania markeréw w praktyce lekar-
skiej:

I. DIAGNOSTYKA

Diagnostyka niewydolnosci serca jest trudna.
Dolegliwosci zgtaszane przez pacjenta cechujag
sie niewielka swoistoscia. Z kolei objawy klinicz-
ne maja wzglednie wysoka swoistos¢, lecz posia-
daja zbyt mata czutos¢ diagnostyczna.

Dusznos$¢ to jeden z dominujacych objawéw
niewydolnosci serca, aczkolwiek przyczyn du-
sznosci jest wiele. Podwyzszone wartosci marke-
row sercowych moga wskazywac na niewydol-
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Ryc. 1. Zaleznos¢ stezeri BNP od nasilenia stopnia
niewydolnosci serca
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nos¢ serca jako przyczyne dusznosci. W przy-
padku ostrej niewydolnosci serca przyjmuje sie
wartos¢ graniczng dla BNP 100 pg/ml, dla NT-
-proBNP: 125 pg/ml (lub tez z uwzglednieniem
ptci — dla mezczyzn: 100, dla kobiet: 150). To ba-
danie ma wysoka czutos¢ (85%) i swoistosc¢
(83%) juz przy wartosci 150 pg/ml. W duzym
wieloosrodkowym badaniu ,Breathing Not Pro-
perly” u pacjentéw z dekompensacja ns Srednie
stezenie BNP w osoczu wynosito 675 pg/ml (Mai-
sel A, Krishnaswamy P, 2002).

W przypadku diagnostyki réznicowej ostre;
sercowej w poréwnaniu z ostrg ptucng duszno-
$cig analiza stezenia BNP jest ogromnie pomoc-
na. Poniewaz stezenie markeréw u pacjentéw
w fazie dekompensacji ns jest znaczaco wyzsze
anizeli u pacjentéw z dusznoscia o etiologii ptuc-
nej, np. w przypadku zaostrzenia przewlektej ob-
turacyjnej choroby ptuc czy zapalenia ptuc, jedy-
nie u pacjentéw z ostra zatorowoscig ptucna
stwierdzono z powodu obcigzenia prawego serca
podwyzszone stezenia markeréw. Jednakze ste-
zenia w tych przypadkach klinicznych utrzymy-
waty sie na takim poziomie, jak u pacjentéw z le-
wokomorowa dysfunkcja, lecz bez objawow
ostrej dekompensacji (Morrison L, Harrison A,
2002).

W sytuacji ostrej niewydolnosci krazenia, kie-
dy czutos¢ klinicznych wiodacych objawoéw jest
ograniczona, np. obrzekéw obwodowych (56%),
wilgotnych rzezernn nad ptucami (49%), zastoju
w zytach szyjnych (37%), trzeciego tonu serca
(13%), a dodatkowe techniczne badania, jak RTG
klatki piersiowej czy echokardiografia sa trudno
dostepne, wiasnie pomiar stezenia markeréw ns
mogtby mie¢ wazne znaczenie dla lekarza.

U pacjentéw z dusznoscia wysitkowa przydat-
no$¢ diagnostyczng NT-proBNP analizowano
w obszernych badaniach (ponad 3000 pacjen-
téw) przeprowadzonych w Glasgow, Kopenha-
dze i Regensburgu (McDonagh TA, Holmer S,
2003). Wykazaty one znaczng czutos¢ (75%)
i swoistos¢ (79%) oraz bardzo wysoka (99%) ne-
gatywna wartosc predykcyjng markera ns dla dys-
funkcji skurczowej serca. Dzieki tej wysokiej ne-
gatywnej wartosci predykcyjnej mozna z bardzo
duzym (bo 99%) prawdopodobieristwem wyklu-
czy¢ zmniejszong funkcje skurczowa serca jako
przyczyne dusznosci wysitkowej, jezeli stezenie
markeréw ns miesci sie w granicach normy.

Przyczyna dusznosci wysitkowej czy dekom-
pensacji krazeniowej moze byc takze niewydol-
nos¢ rozkurczowa serca. Dysfunkcja rozkurczo-
wa to zaburzenia relaksacji, podatnosci lewej ko-
mory przy zachowanej funkcji skurczowej.
W tych przypadkach klinicznych réwniez znaj-
duja zastosowanie pomiary markeréw ns. Lubien
i wsp. wykazali, ze przyjmujac wartos¢ graniczna
62 pg/ml, podwyzszone stezenia BNP koreluja ze

stopniem dysfunkcji rozkurczowej (czutos¢ tej
metody: 85%, swoistos¢: 83%) (Lubien E, DeMa-
ria A, 2002).

Przy analizie podwyzszonych stezeri BNP na-
lezy wzia¢ pod uwage fakt, iz poziomy BNP u pa-
cjentéw z dysfunkcja rozkurczowa sa podobne
do pozioméw obserwowanych u pacjentéw
z przerostem migsnia lewej komory czy powiek-
szeniem lewego przedsionka (przy zachowanej
funkcji skurczowej). Ostatnio ukazuja sie badania
udowadniajace jednak swoistos¢ BNP réwniez
dla rozkurczowej niewydolnosci serca (Yamagu-
chi H, Yoshida J, 2004).

Postawienie trafnej diagnozy niewydolnosci
serca, tylko na podstawie objawéw podmioto-
wych i przedmiotowych w warunkach podstawo-
wej opieki zdrowotnej, jest trudnym zadaniem.
Badania przeprowadzone wsréd angielskich leka-
rzy pierwszego kontaktu wykazaty, ze sposréd
zdiagnozowanych przez nich nowych przypad-
kéw niewydolnosci serca zaledwie 30% cierpi na
te chorobe w rzeczywistosci (Cowie MR, Stru-
thers AD, 1997). Podobnie w Finlandii i Szkocji
odsetek ten wahat sie¢ miedzy 25 a 50% (Remes J,
Miettinen H, 1991; Wheeldon NM, MacDonald
TM, 1993). Zatem ponad potowa niepotrzebnie
otrzymataby skierowanie na dodatkowe drogie
badania albo ponad 50% stosowatoby niepo-
trzebnie farmakoterapie. Cowie i wsp. udowodni-
li, iz pomiary BNP zdaja egzamin w POZ w racjo-
nalnym kierowaniu pacjentéw do dalszej diagno-
styki. Dla stezenia BNP 76 pg/ml autorzy
wykazali 97% czutosc, 84% swoistos¢ oraz 98%
negatywna wartos¢ predykcyjna (Cowie MR, Stru-
thers AD, 1997). Podobne wnioski wysnuli Wri-
ght i wsp. dla drugiego markera ns, udowadnia-
jac, ze pomiary NT-proBNP znacznie polepszaja
trafnos¢ diagnostyczng lekarzy POZ (Wright SP,
Doughty RN, 2003). Objawy podmiotowe i przed-
miotowe nasuwaja tylko podejrzenie ns, nato-
miast markery ns oceniaja obiektywnie jej praw-
dopodobieristwo. Przy czym ze wzgledu na bar-
dzo wysoka negatywna warto$¢ predykcyjna,
pacjenci z niskim stezeniem z (prawie) 100%
pewnoscig nie majg ns. Natomiast pacjenci
z podwyzszonym stezeniem powinni by¢ kiero-
wani do dalszych badan, ktére moga potwierdzic¢
oraz ocenic typ dysfunkcji lewej komory.

Warto réwniez podkresli¢ przydatnos¢ marke-
réw ns w populacji dzieciecej. Choc¢ bardzo rzad-
ko, ale dzieci réwniez chorujg na zastoinowa nie-
wydolnos¢ krazenia, bedac podopiecznymi leka-
rzy rodzinnych. Badania populacji w wieku od 1
miesigca do 14 roku zycia wykazaty, ze stezenia
NT-proBNP odzwierciedlajg stopieri uszkodzenia
serca oraz ciezko$¢ objawow niewydolnosci kra-
Zenia ,matego pacjenta” (Mir TS, Marohn S, 2002).

Przydatnosc¢ tych testow w przesiewowych,
skriningowych badaniach ludnosci w kierunku ns
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oceniano w badaniach szkockich MONICA-Glas-
gow (McDonagh T, Robb S, 1998), niemieckich
MONICA-Augsburg (Luchner A, Burnett JC, 2000)
i amerykariskich Framingham (Vasan R, Benjamin
E, 2002). Ze wzgledu na mata pozytywna wartos¢
predykcyjna markeréw oraz 1-2% czestos¢ wy-
stepowania ns w ogdlnej populacji nie zaleca sie
tych badan biochemicznych do celéw skriningo-
wych. Diagnostycznie przydatne jest oznaczanie
markeréw ns u symptomatycznych pacjentéw
przy niewystarczajacej dostepnosci do badan
technicznych. Najbardziej ekonomiczne rozwia-
zanie w przesiewowych badaniach wykrywaja-
cych dysfunkcje skurczowa w populacji ponizej
75 roku zycia zaproponowali Nielsen i wsp. (Nie-
[sen OW, McDonagh TA, 2003). Pierwsza selek-
cja majaca na celu wyodrebnienie grupy wyso-
kiego ryzyka powinna opierac¢ si¢ na podstawo-
wym badaniu lekarskim i ogdélnodostepnych
pomiarach technicznych. Dopiero w grupie
podwyzszonego ryzyka (podwyzszone cisnienie,
zmiany w EKG) oznaczenie stezenia BNP jest
sensowne, gdyz dodatni wynik wykrywa dysfunk-
cje skurczowa z wysoka czutoscia (94%). Nato-
miast ujemny wynik z pewnoscia 99% eliminuje
diagnoze.

Markery ns moga stuzy¢ réwniez jako wrazli-
wy wskaznik kardiotoksycznosci do oceny dys-
funkcji lewej komory, spowodowanej przez leki
o udowodnionym lub potencjalnym dziataniu
uszkadzajacym miesieri sercowy. Ten aspekt mo-
ze by¢ pomocny dla lekarza rodzinnego zajmuja-
cego sie kompleksowo pacjentem, cierpigcym
czesto na wiele schorzen (Ogawa S, Takeuchi K,
2003; Okumura H, luchi K, 2000).

1. ZNACZENIE PROGNOSTYCZNE

Rokowanie w niewydolnosci serca jest jedno-
znacznie zte. Ponad potowa chorych umiera
w ciagu 4 lat, a w ciezkiej ns ponad 50% umiera
w ciagu 1 roku (Remme W), Swedberg K, 2001).
Populacja oséb po 65 roku zycia zwieksza i be-
dzie zwigkszata swa liczebnos¢, a dziesiatkuje ja
witasnie niewydolnos¢ krazenia. Warto wspo-
mniec, ze wiekszoscig pacjentéw w Il i lll klasie
NYHA opiekuja sie lekarze rodzinni, lekarze
POZ. Do wysokiej umieralnosci w tej grupie cho-
rych prowadzi przede wszystkim nagty zgon ser-
cowy, a nie kraricowa ns jako pompy (Merit-HF
Study Group, 1999). Pomocne w wyodrebnieniu
tych ,zagrozonych” pacjentéw moga by¢ marke-
ry ns, poniewaz w ns maja one takze znaczenie
rokownicze.

Podwyzszone stezenie BNP wskazuje na
zwiekszone ryzyko incydentéw sercowo-naczy-
niowych u oséb z przewlekta ns (Tamura K, Taka-
hashi N, 2001). Przy podwyzszonym stezeniu
BNP, bedacym markerem przeciazenia lewej ko-

mory oraz podwyzszonym stezeniu troponiny
(marker uszkodzenia miesnia sercowego) 12-krot-
nie wzrasta ryzyko $mierci u pacjenta z przewle-
ktg ns (Fonarow GC, Horwich TB, 2003; Ishii J,
Cui W, 2003).

Berger i wsp. wykazali, ze sposréd chorych na
ns ze znacznie ograniczong funkcja skurczowa
(frakcja wyrzutowa: EF < 35%) podwyzszone po-
nad 130 pg/ml stezenie BNP zwigzane jest z 19%
$miertelnoscig w ciagu 2 lat, w poréwnaniu z 1%
zgondéw w grupie chorych z podprogowym po-
ziomem BNP. Podwyzszone stezenie markera ns
jest silnym prognostycznie wskaznikiem, a sita
wypowiedzi przekracza te zwiazang z klasyfika-
cja NYHA, cisnieniem tetniczym, funkcja skur-
czowqa lewej komory (Berger R, Huelsman M,
2002).

Takze w grupie chorych na ns, ale z minimal-
nymi objawami lub asymptomatycznych pacjen-
tow wysoki poziom BNP jest niezaleznym, a przy
tym najsilniejszym czynnikiem prognostycznym
umieralnosci (Tsutamoto T, Wada A, 1999).

Nie tylko jednokrotne badanie, ale takze se-
ryjne pomiary markeréw posiadajg duze znacze-
nie prognostyczne. Udowodnity to badania Val-
HeFT (Anand I, Fisher LD, 2003). Pacjenci z ni-
skim na poczatku oraz stabilnym stezeniem
markeréw w dalszym przebiegu choroby maja
najnizsze ryzyko zdarzen niezaleznie od indywi-
dualnej terapii, czyli nie tylko wyjsciowe, ale
i kontrolne pomiary w trakcie choroby sg istotne
przy ocenie ryzyka.

W przypadku, gdy kolejne poziomy markeréw
nie ulegng obnizeniu, pomimo optymalnej terapii
i zmniejszenia sie objawdw, a nawet poprawy
funkcji skurczowej, pacjenci ci obarczeni sa
wciaz duzym ryzykiem smierci (Maeda K, Tsuta-
moto T, 2000).

Oznaczanie BNP czy NT-proBNP u chorych
po zawale miesnia sercowego ma duza wartosc
prognostyczng, stuzaca do oceny rokowania cho-
rych. Pacjenci po zawale serca maja znamiennie
podwyzszone ryzyko $mierci lub rozwiniecia ns
w ciggu 2 lat, jezeli maja podwyzszony poziom
markeréw ns w osoczu (Richards AM, Nicholls
MG, 1998). Nilsson i wsp. udowodnili, ze steze-
nie NT-proBNP ponad 115 pmol/l u chorych po
zawale serca pozwala przewidzie¢ (z czutosciag
89% i swoistoscia 68%) pdZniejsze wystapienie
rozstrzeni lewej komory (Nilsson JC, Groening
BA, 2002).

Prognostyczne znaczenie markeréw jest za-
uwazalne takze w ostrym zespole wiericowym.
Podwyzszone stezenie jest niezaleznym czynni-
kiem ryzyka zgonu, zawatu miesnia sercowego
czy rozwinigcia objawowej ns w ciaggu jednego
roku (de Lemos J, Morrow D, 2001). BNP staje sie
cennym uzupetnieniem do oznaczeri troponin
w ostrym zespole wieficowym bez uniesienia od-
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cinka ST w EKG. Poniewaz niezaleznie od innych
waznych wskaZnikéw (w tym troponin), stezenie
BNP ponad 80 pg/ml wskazuje na podwyzszone
ryzyko zgonu oraz 5-krotnie wyzsze ryzyko wy-
stapienia niewydolnosci serca (Wiviott SD, Can-
non CP, 2004). W trudnych diagnostycznie przy-
padkach ostrego zespotu wiericowego, zwtaszcza
u kobiet, pomiary BNP obok tradycyjnych marke-
row martwicy miesnia sercowego stajg si¢ po-
mocne w decyzjach terapeutycznych (Morrow
DA, de Lemos JA, 2003).

Réwniez w przypadku pierwotnego nadci-
$nienia ptucnego podwyzszone stezenia BNP
przewiduja 4-krotnie zwiekszone ryzyko zgonu
(Nagaya N, Nishikimi T, 2000).

W przysztosci oczekuje sie, ze markery ns
odegraja ogromna role w stratyfikacji ryzyka we
wszystkich schorzeniach sercowo-naczyniowych.

11l. MONITOROWANIE TERAPII

Optymalizacja farmakoterapii u chorego z ns
stanowi w praktyce lekarskiej powazny problem
ze wzgledu na trudnosci w ustaleniu optymal-
nych dawek lekéw, ktére obnizajg obcigzenie
wstepne i nastepcze serca. Europejski Rejestr
w programie EuroHeart Failure Survey wykazat,
iz w leczeniu ns stosowane sa zbyt mate dawki
lekéw (Komajda M, Follath F, 2003).

Wydaje sig, ze pomocne bylyby tu wiasnie
BNP czy NT-proBNP. Potwierdzity to badania
Troughtona i wsp., ktérzy intensyfikowali poda-
wanie inhibitoréw konwertazy, diuretykéw, wa-
zodilatatoréw, przy podwyzszonych stezeniach
markeréw. Kontrola terapii, za pomoca markeréw
znacznie obniza czestos¢ zdarzen, takich jak
$mier¢, rehospitalizacja, dekompensacja niewy-
dolnosci krazenia. Korygowane przez markery
dawkowanie, cho¢ wieksze, nie obniza dodatko-
wo jakosci zycia pacjentéw (Troughton RW,
Frampton CM, 2000). Nicholls i wsp. uwazaja, ze
w dobie skomplikowanej politerapii ns (zaréwno
ostrej, jak i przewlektej) przydatnym w codzien-
nej praktyce obiektywnym wskaznikiem skutecz-
nosci mégtby by¢ BNP lub NT-proBNP (Nicholls
MG, Lainchbury ]G, 2001). Jednakze potrzeba
wielu wiekszych obserwacji dla potwierdzenia tej
tezy. W obowiazujacych wytycznych Europej-
skiego Towarzystwa Kardiologicznego oznacze-
nie BNP/NT-proBNP nie jest wciagz rekomendo-
wane jako przydatne w monitorowaniu leczenia
ns (Remme W), Swedberg K, 2001).

Badania wsréd pacjentéw ambulatoryjnych
wykazaty, ze wraz ze zmniejszeniem stezenia
markeréw zmniejsza sie klasa NYHA, czyli dole-
gliwosci pacjenta. Natomiast przy niezmienio-
nym stezeniu markeréw dolegliwosci pozostaja
na tym samym poziomie (Lee S, Stevens T, 2002).
By¢ moze peptydy stang sie biomarkerem

(podobnie jak markery nowotworowe), obiektyw-
nie oszacowujacym dolegliwosci pacjenta w am-
bulatoryjnym monitorowaniu chorych z przewle-
kta ns. Zatem bytyby pomocne dla lekarza ro-
dzinnego w dostosowywaniu odpowiedniego
leczenia.

IV. MOZLIWOSCI BLEEDOW

Interpretacja indywidualnych wynikéw pozio-
mu markeréw w osoczu nie jest jednoznacznie
,czarno-biata”. Obok funkcji lewej komory na
stezenie maja takze wptyw wiek, pte¢, stopien
kompensacji czy dekompensacji krazenia, masa
lewej komory, funkcja nerek, stosowane leczenie:
—  Wiek — wraz z wiekiem (cze$ciowo ponadpro-

porcjonalnie) wzrasta stezenie markerow

(Redfield M, Rodeheffer R, 2002).

— Pte¢ — kobiety maja znamiennie wyzsze po-
ziomy markeréw (Redfield M, Rodeheffer R,
2002).

— Masa lewej komory — u pacjentéw ze zwiek-
szong masa lewej komory stezenie jest dwa
razy wieksze (wzrost prawie taki, jak u pacjen-
tow z ograniczona funkcja lewej komory)
(Luchner A, Burnett JC, 2000).

— Funkcja nerek — znacznie wigksza aktywacja
markeréw wystepuje u oséb z uposledzong
funkcja nerek (Luchner A, Hengstenberg C,
2002).

— Farmakoterapia — stezenia markeréw ulegaja
obnizeniu przy stosowaniu inhibitoréw kon-
wertazy, antagonistow receptora angiotensyny
[I; natomiast stezenia sg wyzsze przy terapii
samym B-blokerem (Latini R, Masson S, 2002).
W zwiazku z powyzszym niewydolnosc¢ serca

moze istnie¢ takze przy podprogowych warto-

sciach markeréw. Wynik fatszywie ujemny jest
mozliwy, np. przy matym stopniu dysfunkgji le-
wej komory, gdy nie ma wspétistniejacego prze-
rostu lewej komory lub jesli pacjent otrzymuje in-
hibitor konwertazy czy antagoniste receptora dla

angiotensyny Il.

Z kolei ponadprogowe wartosci markeréw nie
musza Swiadczy¢ o istnieniu niewydolnosci ser-
ca. Otrzymamy wynik fatszywie dodatni, np.
w sytuacji, gdy istnieje przerost lewej komory
i/lub niewydolnos¢ nerek czy u starszych pacjen-
tow, szczegdblnie kobiet, albo podczas terapii B-
-blokerem.

Poza tym podwyzszone stezenie markerow
byto obserwowane w nadczynnosci tarczycy, zto-
sliwych nowotworach czy incydentach niedo-
krwienia mézgu.

Reasumujac, lekarz powinien by¢ swiadomy
zaréwno zalet, jak i wad.

Réwniez od nowych markeréw nie mozna
oczekiwaé jednoznacznej diagnozy w kazdym
przypadku. Interpretacja wynikéw musi uwzgle-
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dniac kliniczne informacje pochodzace z wywia-
du i badania przedmiotowego, a nieraz i takze
z dodatkowych badan.

Podsumowanie

Niewydolnosc¢ serca to czeste i ciezkie scho-
rzenie. Czesto stawiane sa niewtasciwe rozpo-
znania, réwnie czesto przeoczamy to schorzenie,
szczegblnie w tagodnych stadiach.

Progresja niewydolnosci serca jest zalezna od
procesu remodelingu serca, zwigzanego z akty-
wacja uktadéw neuroendokrynnych. Stezenia
peptydéw natriuretycznych odzwierciedlajg sto-
pieri aktywacji neurohormonalnej. Uogdlniajac,
im bardziej zaawansowany stopieri dysfunkcji
serca, tym wyzsze stezenia BNP i NT-proBNP. Te
nowe markery ns wykazuja duza czutos¢ i swo-
istos¢ w niewydolnosci serca oraz bardzo wysoka
negatywnga wartos¢ predykcyjna. Niskie stezenie

PYTANIA DOTYCZACE ARTYKULU - ODPOWIEDZ

nasilenie wydalania wody i sodu przez nerki
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gdy pacjent otrzymuje inhibitor konwertazy
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pozwala wykluczy¢ istnienie niewydolnosci ser-
ca. Podwyzszone poziomy wskazujg na bardzo
wysokie prawdopodobieristwo tego schorzenia,
wowczas potrzebna jest dalsza diagnostyka kar-
diologiczna. Prognoza w niewydolnosci serca jest
zta, a leczenie niezadowalajace. Nowe markery
ns wydaja sie pomocne w obiektywizacji dolegli-
wosci pacjenta. Prowadzenie terapii wedtug ste-
zen markeréw ns jest skuteczniejsze, zmniejsza
liczbe zdarzeri sercowo-naczyniowych i obniza
$miertelnos¢. Aczkolwiek markery z powodu
swoich wad nie moga by¢ substytutem klinicznej
oceny. Testy biochemiczne nigdy nie zastapia ba-
dania podmiotowego i przedmiotowego oraz
echokardiografii. Jednakze niedroga, obiektywna,
prosta i szybka ocena stezen peptydéw natriure-
tycznych moze by¢ cennym uzupetnieniem dla
lekarza rodzinnego pomocnym w decyzjach dia-
gnostycznych oraz podczas dtugiego i skompliko-
wanego prowadzenia pacjentéw z niewydolno-
$cig serca.

Na drodze jakiego mechanizmu dziata peptyd natriuretyczny wydzielany przez kardiomiocyty?

rozszerzenie naczyn poprzez blokowanie uktadu RAA oraz hamowanie uktadu wspétczulnego
rozszerzenie naczyn poprzez blokowanie receptoréw f

Podwyzszone stezenie BNP wskazuje na zwiekszone ryzyko incydentéw sercowo-naczyniowych u oséb:

Kiedy mozliwy jest fatszywie ujemny wynik oznaczania BNP?
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DONATA KURPAS, MARIA BUJNOWSKA-FEDAK

Z Katedry i Zaktadu Medycyny Rodzinnej Akademii Medycznej we Wroctawiu

Kierownik: prof. dr hab. Andrzej Steciwko

Miedzyuniwersyteckie Centrum w Dubrowni-
ku (the Inter-University Centre Dubrovnik — 1UC)
jest niezalezng instytucjg miedzynarodowa ufun-
dowang w 1971 r. jako miejsce spotkar i wol-
nych dyskusji naukowcéw z catego swiata. Od
chwili powstania Centrum w warsztatach i sym-
pozjach wzieto udziat ponad 40 tys. studentéw
i naukowcéw z catego swiata.

Czterodniowy kurs (3—6 maja 2004 r.) oraz dwu-
dniowe sympozjum (7-8 maja 2004 r.) dla nauczy-
cieli akademickich medycyny rodzinnej firmowane
przez Europejska Akademie Nauczycieli Medycyny
Ogdlnej (EURACT) zebrato w sali IUC 31 uczestni-
kéw z catej Europy (13 z Chorwacji, 5 z Rumunii,
2 z Belgii, 2 z Polski, 2 z Serbii i Czarnogéry, 1
z Niemiec, 1 z Wielkiej Brytanii, 1 z Czech, 1 z Tur-
cji, 1 z Wegier, 1 z Irlandii, 1 z Finlandii) — przede
wszystkim kierownikéw i asystentéw katedr medy-
cyny rodzinnej uniwersytetéw medycznych.

Kurs poswiecony byt metodom nauczania
i przeprowadzania badan naukowych w medycy-
nie rodzinnej. PoznaliSmy zagadnienia zwigzane
z EBM, typami badan naukowych, statystyka, naj-
czesciej popetnianymi btedami podczas przepro-
wadzania badan naukowych w opiece podstawo-
wej, metodami nauczania metod przeprowadzania
badarn naukowych. Podczas czesci warsztatowej
i pracy w podgrupach opracowalismy takze modu-
ty nauczania przeprowadzania badan naukowych
mozliwe do zastosowania podczas szkolen pody-
plomowych. Kazdy dzieri kursu koriczyta prezen-
tacja jednego z cztonkéw podgrupy.

Pierwszy dzieri sympozjum poswiecony byt
ksztatceniu przeddyplomowemu. Po krétkim wpro-

wadzeniu prof. Mladenka Vrci¢-Keglevi¢ (Chorwa-
cja) przedstawita zasady organizacyjne spotkania —
prezentacja ustna kazdego z uczestnikéw miata
by¢ jedynie punktem wyjscia do dalszych dyskus;ji,
a celem gtéwnym sympozjum byta wymiana wza-
jemnych doswiadczen zwiazanych z ksztatceniem
przed- i podyplomowym oraz ewentualne nawia-
zanie miedzynarodowej wspotpracy.

Pierwszy wyktad — dr Juhani Jdaskeldinen (Fin-
landia), lekarza rodzinnego, ale i nauczyciela
akademickiego — byt podsumowaniem doswiad-
czen finskich kolegéw w zakresie wielospecjali-
stycznego nauczania przeddyplomowego w dzie-
dzinie medycyny rodzinnej.

Kolejno prof. Viorela Enachescu i dr Dumitru
Matei (Rumunia) przedstawili poczatki rozwoju
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podczas
wystapienia
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medycyny rodzinnej oraz Katedr Medycyny Ro-
dzinnej w Rumunii, a takze ewolucje programéw
nauczania w ramach szkolen przeddyplomowych
w jej Katedrze.

Po wystapieniach mieliSmy czas na wymiane
doswiadczen oraz dyskusje, ktéra kontynuowali-
$my podczas lunchu.

Kolejne wyktady (autorek sprawozdania) po-
Swiecone byty badaniom naukowym (metody te-
rapii nietrzymania moczu, zastosowanie teleme-

dycyny u pacjentéw z cukrzyca), prowadzonym
w Katedrze i Zaktadzie Medycyny Rodzinnej AM
we Wroctawiu, a takze indywidualnemu tokowi
studiéw oraz aspektom psychologicznym dziecka
maltretowanego.

Ostatni dzien sympozjum poswiecony byt
ksztatceniu podyplomowemu w medycynie ro-
dzinnej. Dr Goranka Petricek (Chorwacja) przed-
stawita doswiadczenia zwigzane z zajeciami do-
tyczacymi komunikacji lekarz—pacjent w ramach
szkolen dla rezydentéw, a dr Szilvia Heim (We-
gry) — doswiadczeniom Uniwersytetu w Pecs
w ramach wspétpracy miedzynarodowej z Uni-
wersytetem Medycznym w Ohio, USA.

Po dyskusji i przerwie na kawe prof. Mladenka
Vrci¢-Keglevic¢ (Chorwacja) oméwita metode kursu
w Dubrowniku, ktéry w tym roku obchodzit swoje
21-lecie. ,Learning by doing” jest mottem corocz-
nych spotkarn w Chorwacji — jak dalece efektyw-
nych, mégt sie kazdy o tym przekonac sam.

Réwniez ta sesja, niestety ostatnia, zakorczy-
ta sie wymiana pogladéw. Po lunchu, w niezwy-
kle przyjacielskiej atmosferze rozstalismy sie, ma-
jac nadzieje na kolejne spotkanie w Amsterdamie
(WONCA Europe 2004), za rok w Dubrowniku
lub podczas innych miedzynarodowych Konfe-
rencji.

Sprawozdanie z X Konferencji Europejskiego Towarzystwa
Praktyki Ogélnej/Medycyny Rodzinne;j

(WONCA Region Europe)

1-4 czerwca 2004 r., Amsterdam, Holandia

Report on the 10" Conference of the European Society
of General Practice/Family Medicine (WONCA Region Europe)

June 1-4, 2004, Amsterdam, The Netherlands

DONATA KURPAS', MAREK OLESZCZYK?, ANNA GRYKO?

1Z Katedry i Zaktadu Medycyny Rodzinnej Akademii Medycznej we Wroctawiu

2 Z Pracowni Medycyny Rodzinnej | Kliniki Choréb Wewnetrznych i Gerontologii
Collegium Medicum Uniwersytetu Jagielloriskiego w Krakowie

37 Zaktadu Medycyny Rodzinnej i Pielegniarstwa Srodowiskowego Akademii Medycznej

w Biatymstoku

W dniach 1-4 czerwca 2004 r. w Amsterda-
mie, najwiekszym osrodku kulturowym i ekono-
micznym oraz kolebce nowoczesnej medycyny
rodzinnej — Holandii, odbyta sie Konferencja
Swiatowej Organizacji Narodowych Kolegiéw
i Stowarzyszen Praktyki Ogdlnej/Medycyny Ro-
dzinnej Regionu Europejskiego (WONCA Euro-
pe), ktéra stanowigc podsumowanie regionalnego
dorobku naukowo-badawczego w dziedzinie me-
dycyny rodzinnej, nalezy do najwazniejszych
wydarzeri naukowych w medycynie rodzinne;j.

Polska znajduje sie w grupie nielicznych
paristw Europy Srodkowej i Wschodniej, ktére od
kilku lat biora systematycznie udziat w konferen-
cjach Regionu Europejskiego WONCA.

Ponad 2500 uczestnikéw ze wszystkich kon-
tynentéw, ponad 600 zaakceptowanych przez
Komitet Naukowy abstraktéw z 60 krajow, wy-
ktady plenarne, sympozja, warsztaty (3 dni
obrad w 14 salach), to jedynie ogélny rys tego,
czego doswiadczyli uczestnicy tegorocznej
Konferencji.
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W trakcie ceremonii otwarcia przemawiali:
prof. dr Wim Stalman (Przewodniczacy Komitetu
Naukowego Konferencji), dr Philip R. Evans (Pre-
zydent WONCA Europe), prof. Michael Boland
(Prezydent Swiatowej Organizacji Lekarzy Rodzin-
nych) oraz Hans Hoogervorst (Minister Zdrowia).

Teren Centrum Kongresowego w Centrum Am-
sterdamu stat sie miejscem dyskusji na temat pro-
bleméw zwigzanych z umiejetnosciami kliniczny-
mi, komunikacjg oraz zarzadzaniem w praktyce.
Gtéwnymi zagadnieniami klinicznymi byty: cho-
roby uktadu krazenia, cukrzyca typu 2, choroby
gastroenterologiczne, zaburzenia psychiczne,
narzadu ruchu, opieka terminalna, zaburzenia
uktadu moczowo-ptciowego (ich profilaktyka,
diagnostyka oraz terapia). Wielokrotnie poruszano
problematyke zwigzang z jakoscia opieki podsta-
wowej (w tym europejskich doswiadczeri na te-
mat jakosci w medycynie rodzinnej) — hastem
przewodnim konferencji byta ,Jakos¢ w praktyce”
(Quality in Practice) — nowymi technologiami
w medycynie rodzinnej. Prowadzono warsztaty
dotyczace btedéw w opiece podstawowej, budo-
waniu zespotu zajmujacym sie pacjentem lekarza
rodzinnego, problemu wypalenia zawodowego.
Proponowano, jak efektywniej zarzadzaé czasem,
poruszano zagadnienia zwiazane z ksztatceniem,
zwlaszcza podyplomowym, oraz aspektami
etycznymi pracy lekarzy rodzinnych.

Niezwykle interesujace okazaty sie warsztaty
zorganizowane przez EURACT (Europejska Aka-
demie Nauczycieli Medycyny Ogélnej) oraz
EQUIP (Europejskie Stowarzyszenie na rzecz Ja-
kosci w Medycynie Rodzinnej), a takze dotycza-
ce: komunikacji lekarz—pacjent, stylu zycia pa-
cjentéw lekarzy rodzinnych, rozwoju medycyny
rodzinnej w krajach battyckich.

Kazdy dzieri obrad rozpoczynaty wyktady ple-
narne, po ktérych odbywaty sie warsztaty, krotkie
prezentacje ustne lub plakatowe, potaczone
z dyskusja, niejednokrotnie niezwykle zywiotowa.

VIV

Znakomita wigkszos$¢ oséb czynnie bioracych
udziat w Konferencji pochodzita ze srodowiska
medycyny rodzinnej, réwniez warsztat badan do-
tyczyt przede wszystkim opieki podstawowej.

Podczas Konferencji przedstawiono 3 prace
stanowigce podsumowanie badan prowadzonych
przez ostatnie 2 lata w Katedrze i Zaktadzie Me-
dycyny Rodzinnej AM we Wroctawiu:

— Donata Kurpas, Andrzej Steciwko. Prophyla-
xis and health promotion in primary care cen-
tres of the Lower Silesia Region in Poland (do-
niesienie ustne),

— Donata Kurpas, Andrzej Steciwko. The most
satisfying general practitioners of the Lower Si-
lesia Region in Poland (plakat),

— Donata Kurpas, Andrzej Steciwko. The most
satisfying primary care center of the Lower Si-
lesia Region in Poland (plakat).
Prezentowano tez kilka prac z innych osrod-

kéw naukowych z Polski.

W trakcie Konferencji odbyty sie robocze ze-
brania Europejskiego Towarzystwa Praktyki Ogél-
nej/Medycyny Rodzinnej (ESGP/FM), Europej-
skich Warsztatow Badari w Praktyce Ogdlnej
(EGPRW), EQUIP, Europejskiej Akademii Nauczy-
cieli Medycyny Ogodlnej/Rodzinnej) (EURACT),
Europejskiego Zwiazku Lekarzy Wiejskich (EURIPA),
Europejskiego Towarzystwa Gastroenterologicz-
nego w Opiece Podstawowej (ESPCG).

Holenderskim sposobem na integracje Srodo-
wiska doswiadczonych lekarzy praktykéw z leka-
rzami specjalizujacymi sie w opiece podstawo-
wej/medycynie rodzinnej byty warsztaty przed-
konferencyjne Junior Doctor Project 2004.

Organizatorami spotkania byty: Holenderskie
Kolegium Lekarzy Rodzinnych (NHG) SBOH (ho-
lenderska organizacja rzadowa zatrudniajaca re-
zydentéw medycyny rodzinnej), EURACT (Euro-
pejska Akademia Nauczycieli Medycyny Rodzin-
nej). W warsztatach, ktére rozpoczety sie dwa dni
przed blokiem merytorycznym Konferencji

WONCA 2004 — czg$¢ wysta-
wowa
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WONCA 2004 - sesja plakatowa

(31 maja — 1 czerwca 2004), wzieli udziat repre-

zentanci 11 krajow Europy, wytypowanych przez

narodowe organizacje lekarzy rodzinnych (Ho-
landia, WIk. Brytania, Polska, Wegry, Rumunia,

Bosnia i Hercegowina, Dania, Szwecja, Norwe-

gia, Portugalia, Niemcy), z Polski: lek. Anna Gry-

ko — Biatystok, lek. Marek Oleszczyk — Krakéw, dr

Donata Kurpas — Wroctaw.

Tematyka warsztatéw dotyczyta szkolenia

i sytuacji mtodych lekarzy rodzinnych w Europie

— réznic, podobienstw, szans i zagrozen; przy-

sztosci medycyny rodzinnej w Europie, a takze

roli mtodych lekarzy rodzinnych.
Kolejne ,kamienie milowe” warsztatéw:

— kwiecien, maj 2004 — praca on-line (miedzy-
narodowe grupy dyskusyjne w Internecie)
w miedzynarodowych zespotach — poréwna-
nie systeméw opieki zdrowotnej, systeméw
szkolenia i warunkéw pracy lekarzy rodzin-
nych oraz przysztosci medycyny rodzinnej
w poszczegolnych krajach Europy,

— 31 maja i 1 czerwca — sesje grupowe — war-
sztaty w miedzynarodowych zespotach robo-
czych, moderowane przez nauczycieli akade-
mickich, cztonkéw EURACT-u — przygotowa-
nie wystapieri i wnioskéw na sesje wspélna,

— 2 czerwca — podsumowujaca sesja wspélna —

Junior doctors z Polski

prezentacja wynikéw prac grupowych — za-
mknieta sesja obrad w czasie WONCA - EU-
ROPE 2004,

— 3 czerwca — prezentacja wnioskéw i dyskusja
— sesja otwarta w czasie WONCA EUROPE
2004 - plany na przysztos¢. Powotanie do zy-
cia grupy European Junior Doctors — skupiaja-
cej lekarzy w trakcie i do 5 lat po uzyskaniu
specjalizacji z medycyny rodzinnej.
Rezultatem warsztatéw byto:

— wypracowanie wspdlnych wnioskéw dotycza-
cych kierunkéw rozwoju szkolenia medycyny
rodzinnej w Europie,

— prezentacja stanowiska i aktywna obecnos¢
mtodych lekarzy rodzinnych (w trakcie i tuz
po uzyskaniu specjalizacji z medycyny ro-
dzinnej) na duzym forum, podczas ogdlno-
europejskiej konferencji,

— wypracowanie podstaw dla miedzynarodowe;j
statej wspotpracy mtodych lekarzy rodzin-
nych — wykorzystujacej juz istniejace organi-
zacje sieciowe WONCA — EUROPE oraz stwo-
rzenie podstaw funkcjonowania grupy Euro-

Junior doctors podczas sesji o komunikacji
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Junior doctors przed Centrum Kongresowym

pean Junior Doctors (EJD) promujacej mto-
dych lekarzy rodzinnych i bedacej platforma
wspétpracy lekarzy szkolacych sie i zaczyna-
jacych samodzielng prace,

— uzyskanie poparcia dla prezentowanych pla-
néw ze strony WONCA-EUROPE i EURACT.

Uczestnicy z Polski brali udziat w przygoto-
waniu wspolnego dokumentu prezentujacego sy-
tuacje medycyny rodzinnej w Polsce, prezento-
wali go innym uczestnikom w trakcie prac grupo-
wych, aktywnie brali udziat w pracach grup
roboczych, prezentowali wyniki na sesji wspol-
nej, brali udziat w przygotowaniu listu intencyj-
nego nowej organizacji sieciowej WONCA-EU-
ROPE - European Junior Doctors, nawiazali wspot-
prace z holenderska organizacja rezydentéw
medycyny rodzinnej (LOVAH), a konsekwencja
zapoczatkowanie wspétpracy mtodych lekarzy
rodzinnych w Polsce, ktére miato swoja kontynu-
acje podczas Il Kongresu Medycyny Rodzinnej
we Wroctawiu.

Forum dyskusyjne nie tylko doswiadczonych,
ale i mtodych lekarzy rodzinnych bedzie istniato
od czaséw Konferencji w Amsterdamie, czego
najlepszym dowodem jest ogromny entuzjazm,
z jakim przyjeto idee spotkar Junior Doctors pod-
czas Swiatowej Konferencji WONCA w Orlando
w paZzdzierniku 2004 r. oraz plany greckich orga-
nizatoréw zorganizowania podobnych warszta-
téw w czasie Konferencji WONCA Europe
w przysztym roku, na wyspie Kos.

Sprawozdanie z XXXIIl Kongresu Europejskiej Akademii
Alergologii i Immunologii Klinicznej

12-16 czerwca 2004 r., Amsterdam, Holandia

Report on the XXXIII EAACI Congress

June 12-16, 2004, Amsterdam, The Netherlands

ANNA HANS-WYTRYCHOWSKA', KRZYSZTOF WYTRYCHOWSKI?
'Z Katedry i Zaktadu Medycyny Rodzinnej Akademii Medycznej we Wroctawiu

Kierownik: prof. dr hab. Andrzej Steciwko

27 Kliniki Choréb Wewnetrznych i Alergologii Akademii Medycznej we Wroctawiu

Kierownik: prof. dr hab. Bernard Panaszek

Coroczny Kongres Europejskiej Akademii
Alergologii i Immunologii Klinicznej odbyt sie
w Amsterdamie. Ogromne i bardzo nowoczesne
Centrum Kongresowe zagwarantowato doskonate
warunki zaréwno uczestnikom zjazdu, jak i fir-
mom farmaceutycznym prezentujacym swoje le-
ki oraz wyniki badan klinicznych. Kongres EAACI
jest najwiekszym europejskim zjazdem poswie-
conym problematyce diagnostyki i leczenia cho-
réb alergicznych oraz osiagnieciom immunologii
klinicznej. Program zjazdu objat nie tylko proble-
matyke kliniczng, ale takze zagadnienia z zakre-
su nauk podstawowych, obejmujacych gtéwnie
genetyke molekularng i immunologie kliniczna.

Motto tegorocznego Kongresu brzmiato ,Mtodzi
naukowcy na frontach alergii”. Hasto to miato
swéj wymiar praktyczny. Wiekszos¢ zespotéw
badawczych zajmujacych sie genetyka i immu-
nologia kliniczng sktada si¢ z mtodych naukow-
cow, ktorzy swoj pierwszy dorobek naukowy pre-
zentuja gléwnie w postaci plakatéw. Wielokrot-
nie s to bardzo wartosciowe prace, publikowane
w dobrych naukowych czasopismach. Zwrécenie
uwagi na ciekawa i odkrywcza prezentacje nau-
kowa podczas zjazdu jest czesto poczatkiem nie-
jednej kariery naukowej. Dlatego tez komitet
organizacyjny EAACI zwrécit w tym roku szcze-
g6lng uwage na sesje plakatowe. tacznie odbyto
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sie 26 tematycznych sesji plakatowych, ktére
miaty miejsce w godzinach potudniowych.
W tym czasie nie odbywaly sie zadne inne sesje.
Tematyka sesji plakatowych obejmowata wszyst-
kie obszary zainteresowar alergologii, zaréwno
problematyke kliniczng z zakresu pediatrii, cho-
rob wewnetrznych, laryngologii, okulistyki, der-
matologii, choréb zawodowych, immunologii kli-
nicznej, badan srodowiskowych oraz epidemio-
logii. Frekwencja byta doskonata, a dyskusje przy
plakatach czesto bardzo gorace.

Polskie osrodki zaprezentowaty liczne prace
stojace na bardzo wysokim poziomie. Wybrane
prace byly prezentowane w formie krétkiego refe-
ratu, z wroctawskiej AM prof. Marek Jutel prezen-
towat prace poswiecong regulacji aktywnosci re-
ceptoréow histaminowych typu 1-4 na miesniach
gtadkich oskrzeli. Praca jest wynikiem wspdtpracy
Kliniki Choréb Wewnetrznych i Alergologii AM
we Wroctawiu (dr Katarzyna Solarewicz) i Swiss
Institute of Allergy and Astma Research, Immuno-
logy w Davos w Szwajcarii. Wyr6zniona ustna
prezentacja zostata takze praca dr M. Swierczyn-
skiej z Uniwersytetu Jagielloriskiego poswiecona
idiosynkrazji aspirynowej.

Kongres w Amsterdamie miat takze inne pol-
skie akcenty. Profesor Marek L. Kowalski, kie-
rownik Katedry Immunologii AM w todzi jest
skarbnikiem EAACI oraz znalazt si¢ w scistym ko-
mitecie naukowo-programowym tegorocznego
Kongresu. Prof. Piotr Kuna z Kliniki Pneumonolo-
gii i Alergologii AM w todzi prowadzit semina-
rium poswiecone roli chemokin w alergii, prof.
Marek Jutel wygtosit wyktad w ramach sesji gtéw-
nej poswieconej alergii na jady owadéw btonko-
skrzydtych, prof. Marek L. Kowalski przewodni-
czyt sesjom na temat alergicznego zapalenia oraz
nowym koncepcjom chordb alergicznych.

Tematyka wyktadéw prezentowanych na Kon-
gresie byta niezwykle réznorodna i bardzo do-
brze oddawata interdyscyplinarny charakter aler-
gologii. Szybki postep, jaki dokonuje sie¢ w immu-
nologii klinicznej, dostarcza bardzo wielu
nowych informacji na temat mechanizméw reak-
cji alergicznych w réznych chorobach i w réz-
nych narzadach. Gwattowny naptyw nowych fak-
téow pozwala na uswiadomienie sobie, jak skom-
plikowane sa mechanizmy regulacji odpowiedzi
immunologicznej i na dzien dzisiejszy nauki pod-
stawowe dostarczajg nam wiecej nowych pytan
niz odpowiedzi. Gtéwnymi obszarami tematycz-
nymi poruszanymi na Kongresie byty: wptyw sro-
dowiska i uwarunkowarn genetycznych na rozwoj
choréb alergicznych, diagnostyka alergii, mecha-
nizmy alergii, immunoterapia, klinika choréb
alergicznych oraz nowe leki. Spore zainteresowa-
nie wzbudzity sesje poswiecone immunoterapii
swoistej, metodzie leczenia stosowanej w alergo-
logii od wielu lat. Wyniki badari prowadzonych

w ostatniej dekadzie pozwolity na zrozumienie
wielu mechanizméw, dzieki ktérym immunotera-
pia jest skuteczng metoda leczenia choréb aler-
gicznych. Obecnie stoimy na poczatku nowej ery
immunoterapii, gdyz trwaja badania kliniczne
nad nowymi szczepionkami zawierajacymi epito-
py poszczegdlnych alergenéw gtéwnych powo-
dujacych wiekszos¢ reakcji atopowych. Wyniki
badan sg bardzo obiecujace i prawdopodobnie
za kilka lat immunoterapia swoista bedzie jeszcze
skuteczniejsza, a takze bardziej bezpieczna. Du-
Za czes¢ prezentacji poswiecona byta immunote-
rapii podjezykowej oraz immunoterapii w alergii
na jady owadéw btonkoskrzydtych. Postep w te-
rapii choréb alergicznych jest powolny, ale syste-
matyczny. W tym roku prezentowano wyniki ba-
danri dotyczace zastosowania w astmie oskrzelo-
wej leku anty-Igk (omalizumab) oraz nowego
inhalacyjnego kortykosteroidu (cyklesonid), no-
wych lekéw przeciwhistaminowych (desloratady-
na i lewoceteryzyna).

Firmy farmaceutyczne prezentowaty wyniki
badan klinicznych dotyczace leczenia skojarzo-
nego w astmie oskrzelowej. Wielomiesieczne ba-
dania kliniczne potwierdzity wysoka skutecznos¢
i bezpieczeristwo skojarzonego leczenia zawiera-
jacego dtugo dziatajacy B,-mimetyk i inhalacyjny
kortykosteroid. Potaczenie tych 2 lekéw w jed-
nym inhalatorze (salmeterol + flutikazon, formo-
terol + budezonid) pozwala na znaczne upro-
szczenie terapii i uzyskanie petnej kontroli astmy
mniejszymi dawkami lekéw. Nowe badania kli-
niczne dostarczajg takze coraz wiecej argumen-
tow potwierdzajacych skutecznosc i bezpieczeni-
stwo skojarzonego leczenia inhalacyjnym korty-
kosteroidem i lekiem antyleukotrienowym, ktéry
moze stanowi¢ alternatywe dla dtugo dziataja-
cego B,-mimetyku. Oczywiscie leczenie choréb
alergicznych to nie tylko farmakoterapia, dlatego
tez sporo sesji poswieconych byto profilaktyce,
ze szczegblnym uwzglednieniem wptywu diety,
infekcji i narazen srodowiskowych.

Poniewaz wigkszos¢ choréb alergicznych dzi-
siaj jest nieuleczalna i wymaga statej farmakote-
rapii oraz profilaktyki, duzy nacisk w alergologii
ktadzie si¢ na edukacje pacjentéw. Prezentowane
wyniki badan, oceniajace skutecznos¢ wprowa-
dzania standardéw leczenia choréb alergicznych
do codziennej praktyki, wykazaty, ze w tym za-
kresie jest jeszcze bardzo wiele do zrobienia.

Amsterdam to nie tylko miasto tegorocznego
Kongresu EAACI, ale przede wszystkim wielka
atrakcja dla turystéw. Miasto to ze wzgledu na
swa architekture i potozenie nazywane jest ,We-
necja Pétnocy”. Ale Amsterdam to takze wieki do-
minacji handlowej, a pdzZniej takze kulturowe;j
w Europie, ktérej slady znajdujemy na kazdym
kroku. Wida¢ to zaréwno w muzeach petnych
wspaniatych dziet sztuki na czele z malarstwem
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szkoty holenderskiej, jak i w bogatych patrycju-
szowskich kamienicach, szlifierniach brylantéw,
restauracjach serwujacych dania ze wszystkich
stron Swiata. Amsterdam to miasto petne kontra-
stéw, z jednej strony petne kalwinskiej tradycji,
z drugiej zas niezwykle pionierskie i tolerancyjne.
Na co dzieii w miescie liczacym 730 000 mie-
szkaficéw wspdtistnieje 145 réznych narodowo-
$ci, jezdzacych na 550 000 rowerach. Uczestni-

kéw Kongresu licznie zwiedzajacych to pigkne
miasto mozna byto na ulicy poznaé¢ po dwéch
rzeczach: jaskrawozottych zjazdowych plecakach
oraz ciagtych kolizjach z mknacymi rowerzysta-
mi. Kazdy obcokrajowiec szybko i bolesnie prze-
konuje sie, ze na ulicach i chodnikach Amsterda-
mu obowiazuje dyktatura roweréw. Nie zmienia
to faktu, ze mieszkaricy Amsterdamu sg niezwykle
zyczliwi, otwarci i znajg wszystkie jezyki Swiata.

Sprawozdanie z wyjazdu na stypendium

dla nauczycieli akademickich

w ramach programu ERASMUS/SOCRATES

28 czerwca — 2 lipca 2004 r., Greifswald, Niemcy

Report on the scholarship for university teachers
within the frames of the ERASMUS/SOCRATES Programme

June 28 —July 2, 2004, Greifswald, Germany

DONATA KURPAS

Z Katedry i Zaktadu Medycyny Rodzinnej Akademii Medycznej we Wroctawiu

Kierownik: prof. dr hab. Andrzej Steciwko

SOCRATES jest programem edukacyjnym Unii
Europejskiej majacym na celu doskonalenie jako-
$ci ksztatcenia dzieci, mtodziezy i dorostych. Pro-
gram ten wspiera miedzynarodowa wymiane do-
Swiadczen oraz rozwdj wspétpracy pomiedzy
krajami Unii Europejskiej, EFTA oraz w krajach
Europy Srodkowej i Wschodnie;j.

ERASMUS jest komponentem programu SO-
CRATES obejmujacym szkolnictwo wyzsze.
Gtéwnym celem programu ERASMUS jest wspie-
ranie europejskiej wspdtpracy uczelni wyzszych
z wszystkich krajéw objetych programem SO-
CRATES. Podstawowymi narzedziami rozwijania
wspétpracy sa wyjazdy pracownikéw i studen-
tow, wspdlne opracowywanie programéw nau-
czania o charakterze europejskim oraz uznawa-
nie studentom okresu studiéw odbywanych na
uczelni zagranicznej.

Dziatania programu ERASMUS podejmowane
sg w ramach dwdch czesci:

— Akcja 1 — organizowanie wyjazdéw studen-
téw, kursy intensywne, wizyty przygotowaw-
cze, Europejski System Transferu Punktéw
(ECTS), wspdlne przygotowywanie progra-
mdéw nauczania, dziatanie poza Kontraktem
Uczelnianym — ,Sieci Tematyczne”,

— Akcja 2 - stypendia wyjazdowe dla studen-
téw, stanowigce doptate do podwyzszonych
kosztéw utrzymania podczas pobytu za grani-
ca w okresie uzgodnionym z macierzysta

uczelniag oraz stypendia wyjazdowe dla pra-

cownikéw naukowych, wyjezdzajacych w ce-

lu wygtoszenia wyktadéw.

Wszystkie dziatania Uczelni (poza uczestnic-
twem w Sieciach Tematycznych) w ramach pro-
gramu ERASMUS odbywaja sie na podstawie
Kontraktu Uczelnianego, podpisywanego pomie-
dzy Uczelnig i Komisja Unii Europejskiej. Kon-
trakt Uczelniany zawierany jest na 3 lata na pod-
stawie wniosku Uczelni, ktérego istotnym sktad-
nikiem jest Deklaracja Polityki Europejskiej.
Podstawg wspdtpracy miedzy poszczegélnymi
Uczelniami sa porozumienia dwustronne,
w ktorych Uczelnie okreslaja szczegétowo zakres
wzajemnej wspotpracy (np. liczbe wymienianych
studentéw i pracownikéw oraz czasy ich pobytu
w Uczelniach goszczacych).

Autorka sprawozdania w ramach Programu
ERASMUS/SOCRATES wyjechata na tygodniowe
(28.06.— 2.07.2004) stypendium do Ernst Moritz
Arndt Universitat w Greifswaldzie (Niemcy).

Osrodkiem goszczacym byt Center of Com-
munity Medicine (Centrum Medycyny Spotecz-
nej) Uniwersytetu w Greifswaldzie, a opiekunem
dr Ulrich Wiesmann — psycholog i asystent Cen-
ter of Community Medicine.

Pierwszego dnia nastapito wprowadzenie do
pracy dydaktycznej, organizacyjnej i badawczej
Centrum. Przedstawiono nowe nurty badawcze
zespotu, ktéry obecnie prowadzi projekty doty-
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czace opieki biopsychospotecznej nad terminal-
nie chorymi oraz zespotu wypalenia zawodowego
i wspotczynnika smiertelnosci wsréd lekarzy.
W pierwszym dniu wzietam takze udziat w kursie
seksuologii dla studentéw Il semestru oraz Pro-
blem Based Learning na temat nadcisnienia tetni-
czego oraz zylakéw koriczyn dolnych.

Drugi dzien byt réwnie intensywny — zapo-
znatam sie z aspektami organizacyjnymi i finan-
sowymi praktyki dr Thonacka — lekarza rodzin-
nego w Greifswaldzie, ale jednoczesnie asysten-
ta Zaktadu Medycyny Rodzinnej. Wzietam
udziat w przyjmowaniu pacjentéw oraz wizy-
tach domowych. System pracy kolegéw niemiec-
kich jest podobny do panujacego w polskich mo-
delowych praktykach lekarzy rodzinnych. Sy-
stem finansowania to taczenie fee per capita
z fee for service. Lekarze rodzinni w Niemczech
maja na swoich listach, zaleznie od Landu, oko-
to 1000-1500 pacjentéw. Wszystkie praktyki sa
skomputeryzowane.

Tego samego dnia dr Wiesmann przedstawit mi
model salutogenetyczny Antonovskiego, wzietam
takze udziat w seminarium prowadzonym przez
dr. Muillera dotyczacego medycyny chiriskie;.

Kolejnego dnia wystuchatam wyktadu prof.
H.J. Hannicha pt. ,Metody psychoterapii” (dla

studentéw Il semestru) oraz wzietam udziat
w posiedzeniu zespotu Center of Community Me-
dicine, ktérego tematem byty problemy organiza-
cyjne i dydaktyczne szkolen dla studentéw. Poka-
zatam takze prezentacje dotyczaca opieki zdro-
wotnej i medycyny rodzinnej w Polsce.

Przedostatniego dnia stypendium wzietam
udziat w kolokwium dla doktorantéw oraz semi-
narium dr. Wiesmanna na temat specyfiki komu-
nikacji lekarz—pacjent w aspekcie metod naucza-
nia w wyzszych szkotach medycznych.

Ostatniego dnia miatam spotkanie z prof.
H.J. Hannichem na temat wspétpracy Center of
Community Medicine z Katedrg i Zaktadem Me-
dycyny Rodzinnej AM we Wroctawiu oraz ewen-
tualnej wymiany naukowej studentéw i pracowni-
kéw, a takze wspdlnych programéw badawczych.

Niezwykle bogatym w nowe dos$wiadczenia
naukowe i zawodowe okazato sie stypendium
w Ernst Moritz Arndt Universitdat w Greifswaldzie.
Przystowiowa, ale tez prawdziwa, niemiecka pre-
cyzja byta widoczna w kazdym dniu. Dzieki pro-
fesjonalnie zorganizowanemu planowi ten krotki
staz okazat sie niezwykle wartosciowym, za co
Profesorowi H.). Hannichowi i Doktorowi U. Wie-
smannowi serdecznie dziekuje, majac tym sa-
mym nadzieje na dalsza wspdtprace.

Sprawozdanie z Miedzynarodowej Konferencji
,Komunikacja w Opiece Zdrowotnej 2004”

14-17 wrzesnia 2004 r., Brugia, Belgia

Report on the International Conference
on Communication in Healthcare 2004

September 14-17, 2004, Brugges, Belgium

MARIA BUJNOWSKA-FEDAK

Z Katedry i Zaktadu Medycyny Rodzinnej Akademii Medycznej we Wroctawiu

Kierownik: prof. dr hab. Andrzej Steciwko

W dniach 14-17 wrzesnia 2004 r. w malowni-
czej Brugii w Belgii odbyta sie¢ Miedzynarodowa
Konferencja dotyczaca ,Komunikacji w Opiece
Zdrowotnej” (International Conference on Com-
munication in Healthcare 2004). Konferencja
odbywata sie pod patronatem Europejskiego To-
warzystwa ds. Komunikacji w Opiece Zdrowot-
nej (European Association for Communication in
Healthcare — EACH). Konferencja zgromadzita
413 uczestnikow z kilkudziesieciu krajéw z cate-
go Swiata. Podczas 4 dni intensywnych obrad
odbyto sie 6 sesji plenarnych, 25 sesji tematycz-
nych, 29 sesji warsztatowych i 2 sesje posterowe.
W czasie sesji posterowych zaprezentowano

w sumie 209 prac w formie plakatéw zgrupowa-
nych w 23 dziatach tematycznych. Konferencje
wyrézniata bardzo szeroka tematyka prezentowa-
nych zagadnien i bogactwo przekazywanych tres-
ci; obrady toczyty sie réwnolegle w 9 salach. Do
gléwnych zagadnien dogtebnie przedstawianych
i intensywnie dyskutowanych na zjezdzie naleza-
ty: metody i moduty szkoleniowe dla studentéw
i rezydentéw, ewaluacja postepéw w nauczaniu,
edukacja pacjenta, promocja i profilaktyka zdro-
wotna, badanie satysfakcji i jakosci zycia pacjen-
tow, komunikacja interpersonalna, przeszkody
w komunikacji, przekazywanie ztych wiado-
mosci, wspédtpraca pracownikéw stuzby zdrowia



Sprawozdania AN/

z mediami, badanie opinii publicznej, a takze
elementy etyki, psychiatrii, psychologii, problemy
ludzi starszych.

Autorka sprawozdania zaprezentowata w sesji
posterowej prace: ,Evaluation of the vocational
training of family medicine residents in family do-
ctors’ practices”, ktéra wysoko ocenita szkolenie
rezydentéw w praktykach lekarzy rodzinnych.
Najwyzsze oceny otrzymata wiedza i umiejetno-
$ci praktyczne lekarzy szkolacych, na poziomie
oceny dobrej oszacowano organizacje szkolenia
i zdolnosci dydaktyczne nauczycieli. Sposréd
umiejetnosci praktycznych nauczanie w zakresie
badania otoskopowego, glukometrii i oceny bi-
lansowej dzieci zdrowych okazato sie najbardziej
skuteczne.

Wspdtorganizatorem konferencji byt dziennik
,Patient Education and Counseling”, oficjalne
czasopismo naukowe EACH oraz amerykanskiej
akademii American Academy on Physician and
Patient. Czasopismo to jest miedzynarodowym
interdyscyplinarnym pismem naukowym prze-
znaczonym dla lekarzy réznych specjalnosci, kli-
nicystow, naukowcéw i menedzeréw stuzby
zdrowia, zainteresowanych badaniami naukowy-
mi dotyczacymi promocji zdrowia i edukacji pa-
cjenta. Dziennik odkrywa, uczy i prezentuje edu-

kacyjne, doradcze i komunikacyjne modele
w opiece zdrowotnej. Jego celem jest stworzenie
szeroko rozumianego profesjonalnego forum wy-
miany mysli, promujacego miedzynarodowe ba-
dania naukowe na polu profilaktyki zdrowotnej,
doradztwa medycznego, edukacji pacjenta
i opracowania modeléw szkoleniowych popra-
wiajacych jakosc¢ ustug w zakresie komunikacji
miedzy pacjentami a Swiadczeniodawcami.

Niewatpliwym urokiem konferencji byto prze-
piekne miasto Brugia, w ktérym odbywaty sie
obrady. Potozone prawie nad samym morzem
(kilkanascie kilometréw od wybrzeza Morza Pé6t-
nocnego), poprzecinane liczng siecia wodnych
kanatéw, ktérego historia siega dwdch tysiecy lat,
jest czesto nazywane ,Wenecja Pétnocy”. Wspa-
niatym relaksem i atrakcja po intensywnym dniu
obrad byty przejazdzki gondolg po kanatach lub
tez spacery po urokliwych waskich uliczkach
i przepieknym Rynku z Ratuszem i wspaniatymi
kamieniczkami.

Moge wiec z pewnoscia powiedziec, ze kon-
ferencja byta bardzo interesujaca i niosta wiele
réznorodnych tresci, prezentujac doswiadczenia
uczestnikéw z catego Swiata, a jej organizacja
w tak sympatycznym miejscu tylko dodawata
uroku catemu przedsiewzieciu.

Sprawozdanie z Il Kongresu

Polskiego Towarzystwa Medycyny Rodzinne;j

29 wrzesnia — 2 pazdziernika 2004 r., Wroctaw

Report on the 2"! Congress of the Polish Society of Family Medicine

September 29 — October 2, 2004, Wroclaw

ANDRZEJ STECIWKO, AGNIESZKA MASTALERZ-MIGAS
Z Katedry i Zaktadu Medycyny Rodzinnej Akademii Medycznej we Wroctawiu

W dniach od 29 wrzesnia do 2 pazdziernika
2004 r. odbyt sie we Wroctawiu Il Kongres Pol-
skiego Towarzystwa Medycyny Rodzinnej. Byt to
juz kolejny Kongres organizowany we Wrocta-
wiu. Poprzedni odbyt sie cztery lata temu, w roku

Wyktad wygtasza prof. Stanistaw Czekalski, konsultant
krajowy w dziedzinie nefrologii

2000. W latach 2001-2003 odbywaty sie Zjazdy
PTMR (kolejno w Szczecinie, todzi i Lublinie),
z roku na rok cieszace sie coraz wigksza popular-
noscig wsréd lekarzy i gromadzace coraz wigksza
liczbe uczestnikéw.

Tegoroczny Kongres byt wielkim sukcesem
naukowym i organizacyjnym. Wzieto w nim
udziat okoto 2000 uczestnikéw z catej Polski,
przede wszystkim lekarzy rodzinnych oraz leka-
rzy innych specjalnosci, pracujacych w podsta-
wowej opiece zdrowotnej, a takze okoto 90 firm
farmaceutycznych i ponad 20 wydawnictw me-
dycznych.

Patronat Honorowy nad Kongresem objat Pre-
zydent Rzeczypospolitej Polskiej — Aleksander
Kwasniewski. W sktad Komitetu Honorowego
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Statuetke Hipokratesa otrzymuje prof. Jerzy Woy-
-Wojciechowski, Prezes Polskiego Towarzystwa
Lekarskiego

Statuetke Hipokratesa otrzymuje prof. Zbigniew
Rudkowski

Statuetke Hipokratesa oraz dyplom dla Prezydenta
RP Aleksandra Kwasniewskiego odbiera Krzysztof
Czerwiniski

weszli Minister Zdrowia — Marek Balicki oraz Je-
go Magnificencja Rektor Akademii Medycznej
we Wroctawiu — prof. dr hab. med. Leszek Para-
dowski.

Na czele Komitetu Naukowego oraz Organi-
zacyjnego stanat prof. dr hab. med. Andrzej Ste-
ciwko, Prezes Zarzadu Gtéwnego Polskiego To-

Prof. Andrzej Steciwko otrzymuje z rak Wojewody
Odznake Ministra Zdrowia ,Za Zastugi dla Stuzby
Zdrowia”

Dyrektor Generalny firmy Polpharma S.A., dr Grze-
gorz Michniewski odbiera z rak kapituty dyplom i ty-
tut ,Przyjaciel Lekarza Rodzinnego”

warzystwa Medycyny Rodzinnej oraz Kierownik
Katedry i Zaktadu Medycyny Rodzinnej AM we
Wroctawiu.

Patronat medialny objety: ,Polska Medycyna
Rodzinna”, ,Stuzba Zdrowia”, ,Essentia Medica”
oraz ,Terapia”.

Komitet Naukowy zadbat o niezwykle wysoki
poziom merytoryczny Kongresu, zapraszajac do
wygtoszenia wyktadéw wybitnych specjalistéw
z catej Polski. Kongres zaszczycito swoja obec-
noscig 14 konsultantéw krajowych oraz kilku-
dziesieciu konsultantéw wojewédzkich i wiele
innych znakomitosci $wiata medycyny. W sumie
w Kongresie wzieto udziat okoto 130 wyktadow-
cow, ktérzy starali sie w swoich wystapieniach
przekaza¢ zgromadzonym uczestnikom najnow-
sze osiagniecia medycyny w zakresie diagnostyki
i leczenia schorzen.

Wyktady toczyty sie rownoczesnie na sesjach
plenarnych w Teatrze Polskim, sesjach satelitar-
nych w Centrum Kongresowym Hotelu ,Wro-
ctaw” oraz sesjach firmowych w Hotelu ,Holiday
Inn”. W programie Kongresu znalazty sie réwniez
sesje prezentacji ustnych oraz plakatowych, pod-
czas ktérych swoj dorobek naukowo-badawczy
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Prezes Zarzadu firmy Herbapol Wroctaw S.A. odbie-
ra dyplom i tytut ,Przyjaciel Lekarza Rodzinnego”

prezentowali lekarze rodzinni. Obrady toczyty
sie wiec réwnolegle na czterech (a chwilami na-
wet pieciu) sesjach i wielu uczestnikéw ubolewa-
to, ze musza wybiera¢ sposréd tej przebogatej
oferty naukowo-szkoleniowej i nie moga byc
rownoczesnie w kilku miejscach.

Kongres rozpoczat sie w srode przed potu-
dniem trzema sesjami plenarnymi: ,Uzaleznie-
nia”, w ktorej poruszano zagadnienia zwigzane
z uzaleznieniem od narkotykéw, alkoholu, tytoniu
oraz omawiano najnowsze metody terapii uzalez-
nieri, ,Leczenie bélu w praktyce lekarza rodzinne-
go”, w ktérej prof. Andrzej Kiibler wraz z zespo-
tem poruszat tematy dotyczace etiopatogenezy
bolu przewlektego, mozliwosci leczenia oraz
funkcjonowanie poradni leczenia bdlu. Trzecig
sesja plenarng byty ,Varia”. Wsréd tematow tej se-
sji znalazty sie problemy endokrynologiczne, kar-
diologiczne, reumatologiczne, omawiano takze
problem bioterroryzmu i broni biologicznej.

W godzinach popotudniowych odbyta sie
uroczysta inauguracja, ktéra swojg obecnoscia
uswietnili: Przedstawiciel Prezydenta RP — Krzy-
sztof Czerwiniski, Przedstawiciel Ministra Zdro-
wia — dr Dariusz Adamczewski, Rektor AM prof.
dr hab. — Leszek Paradowski, Wojewoda Dolno-
Slaski— Stanistaw topatowski, Wicedyrektor Wy-
dziatu Zdrowia Urzedu Wojewédzkiego — dr Ja-
rostaw Drobnik, Dyrektor Departamentu Polityki
Zdrowotnej Urzedu Marszatkowskiego — Jacek
Klakocar, Prezes Dolnoslaskiej Izby Lekarskiej —
dr med. Andrzej Wojnar, Dyrektor Dolnoslaskie-
go Centrum Zdrowia Publicznego — Piotr Kollbek
i wielu innych znakomitych Gosci.

Podczas inauguracji wreczono liczne odzna-
czenia i wyréznienia.

Odznaczenia Ministra Zdrowia ,Za Zastugi
dla Stuzby Zdrowia” z rak Wojewody otrzymali
Rektor AM we Wroctawiu prof. dr hab. Leszek Pa-
radowski oraz prof. dr hab. Andrzej Steciwko.

Statuetki Hipokratesa — najwyzsze wyréznie-
nia Polskiego Towarzystwa Medycyny Rodzinnej
— przyznawane osobom szczegdlnie zastuzonym

Wyktad wygtasza prof. Zbigniew Lew-Starowicz,
konsultant krajowy w dziedzinie seksuologii

dla medycyny rodzinnej w Polsce otrzymali: Pre-
zydent RP Aleksander Kwasniewski, Prezes Pol-
skiego Towarzystwa Lekarskiego prof. Jerzy Woy-
-Wojciechowski oraz prof. Zbigniew Rudkowski
— wieloletni Kierownik Katedry i Kliniki Choréb
Zakaznych Dzieci AM we Wroctawiu, w ostat-
nich latach zaangazowany w krzewienie medy-
cyny rodzinnej na Dolnym Slasku.

Tytut ,Przyjaciela Lekarza Rodzinnego” -
przyznawany przez Polskie Towarzystwo Medy-
cyny Rodzinnej oraz Stowarzyszenie Przyjaciot
Medycyny Rodzinnej i Lekarzy Rodzinnych fir-
mom i instytucjom, ktére w aktywny sposéb
wspieraja proces ksztatcenia i rozwoju naukowe-
go lekarzy rodzinnych — otrzymaty w tym roku fir-
my: Polpharma S.A. oraz Wroctawskie Zaktady
Zielarskie ,Herbapol” S.A.

Firma Polpharma, Ztoty Partner Kongresu, we
wspotpracy z Polskim Towarzystwem Medycyny
Rodzinnej, przyznata tytut ,Przyjaciela Programu
Polscreen” okoto 30 lekarzom, ktérzy wtozyli
szczegolny wkiad w realizacje programu ,Pol-
screen” — zakrojonego na ogromna skale badania
populacyjnego w zakresie czynnikéw ryzyka
choréb sercowo-naczyniowych. W programie
otwarcia Kongresu przewidziano réwniez wykta-
dy inauguracyjne.

Uroczystos¢ inauguracji swoimi wyktadami
uswietnili: prof. Jerzy Woy-Wojciechowski (,Me-
dycyna i muzyka, czyli sztuka i cierpienie”), prof.
Zbigniew Lew-Starowicz (,Zaburzenia seksualne
w praktyce lekarza rodzinnego”), prof. Leszek Pa-
radowski (,Niesteroidowe leki przeciwzapalne —
préba bilansu zyskéw i strat”), dr med. Krzysztof
Kuszewski, doradca Prezydenta RP ds. Zdrowia
(,Stan zdrowia Polakéw oraz system opieki zdro-
wotnej w rankingu paristw europejskich i nowych
panstw cztonkowskich”) oraz prof. Steinar Hun-
skaar, Kierownik Katedry Medycyny Rodzinnej
Uniwersytetu w Bergen w Norwegii (,Building
general practice as an academic dyscypline”).

Zwiericzeniem inauguracji byt wystep stynnego
parodysty Waldemara Ochni, ktéry w doskonaty
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Podczas Kongresu na stoiskach firmowych
czekaty na uczestnikéw rézne atrakcje

i niezwykle zabawny sposéb dokonat podsumo-
wania wydarzen na polskiej scenie politycznej.

Nastepnego dnia Kongresu, w czwartek, obra-
dy rozpoczynaty sie juz w godzinach porannych
(8.30) i trwaly az do wieczora (19.00). Podobnie
wypetniony naukowo byt piatek oraz sobotnie
przedpotudnie.

Podczas Kongresu odbyto sie 13 sesji plenar-
nych, 17 sesji satelitarnych, 2 konferencje ,okra-
gtego stotu”, 5 sesji firmowych, 2 sesje prezenta-
cji ustnych oraz 2 sesje plakatowe.

Zaprezentowano okoto 150 wyktadéw z réz-
nych dziedzin medycyny, m.in. z kardiologii, dia-
betologii, alergologii, nefrologii, endokrynologii,
opieki paliatywnej, onkologii, medycyny rodzin-
nej, profilaktyki grypy i szczepien, gastroenterolo-
gii, pulmonologii, pediatrii, choréb zakaznych,
prawa i etyki, neurologii i psychiatrii, a takze réz-
ne tematy z innych dyscyplin medycznych.

Przedstawiono ponad 20 prezentacji ustnych
i blisko 50 plakatow o bogatej i bardzo r6znorod-
nej tematyce.

Wiekszos¢ z wygtoszonych wyktadow, a tak-
Ze streszczenia prezentacji ustnych i plakatowych
ukazaty sie drukiem w kongresowym numerze
kwartalnika ,Polska Medycyna Rodzinna”, ktére-
go objetosc siegneta ponad 660 stron.

Podczas Kongresu odbyto sie réwniez Walne
Zebranie Cztonkéw Polskiego Towarzystwa Medy-
cyny Rodzinnej, na ktérym przeprowadzono wybo-
ry do Zarzadu Gtéwnego PTMR, poniewaz kaden-
cja 1999-2004 dobiegta korica. Na nastepng 5-let-
nig kadencje (lata 2004-2009) Prezesem ZG PTMR
zostat wybrany ponownie prof. Andrzej Steciwko.

W ramach Il Kongresu PTMR miato miejsce
pierwsze w Polsce robocze spotkanie Stowarzy-
szenia Mtodych Lekarzy Rodzinnych. Organiza-
torami byli Anna Gryko (Biatystok), Donata Kur-
pas (Wroctaw), Marek Oleszczyk (Krakéw),
ktérzy brali udziat w spotkaniu reprezentantéw
11 krajow Europy, wytypowanych przez narodo-
we organizacje lekarzy rodzinnych (Holandia,
WIk. Brytania, Polska, Wegry, Rumunia, Bosnia
i Hercegowina, Dania, Szwecja, Norwegia, Por-
tugalia, Niemcy), zorganizowanym w dniach
31 maja — 4 czerwca 2004 r. w ramach konferen-
cji WONCA-EUROPE 2004 w Amsterdamie. Pod-
czas spotkania przedstawiono sprawozdanie
z warsztatéw w Amsterdamie, okreslono krétko-
terminowe cele dalszej dziatalnosci Stowarzysze-
nia Mtodych Lekarzy oraz nawiazano ogélnopol-
skie kontakty.

Nalezy dodac, ze Kongres byt nie tylko uczta
naukowa. Po dniach petnych skupienia i posze-
rzania wiedzy, nadchodzity wieczory niespodzia-
nek i rozrywki. Wieczorne godziny w czwartek,
30 wrzesnia, umilat Jerzy Kryszak, natomiast
w piatek wszyscy uczestnicy bawili sie na Biesia-
dzie Staropolskiej we wroctawskiej Hali ,Orbita”.
Impreze prowadzit Krzysztof Tyniec wespét z Ro-
bertem Janowskim oraz zespotami ,Akt” i ,Mary-
la Band”. Roztariczony ttum szalat na parkiecie
w rytm znanych melodii do péznych godzin noc-
nych, co nie przeszkodzito w punktualnym poja-
wieniu sie na obradach w sobotni ranek.

Il Kongres Polskiego Towarzystwa Medycyny
Rodzinnej zakoriczyt sie w sobotnie popotudnie,
2 pazdziernika 2004 r.

Podczas biesiady nie brakowato sit i ochoty do
szampariskiej zabawy
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Przy dZzwiekach ,Nabucco” Verdiego Przewo-
dniczacy Komitetu Naukowego i Organizacyjne-
go prof. Andrzej Steciwko dokonat krétkiego pod-
sumowania Kongresu oraz podzigkowat wykta-
dowcom i uczestnikom. Zaprosit tez wszystkich
do udziatu w przysztorocznych imprezach nau-
kowych: IV ZjeZdzie Polskiego Towarzystwa Me-
dycyny Rodzinnej, ktéry odbedzie sie¢ w dniach
od 29 wrzesnia do 1 paZdziernika 2005 r. w Po-

znaniu oraz Zjezdzie Jubileuszowym z okazji 10-
-lecia Katedry i Zaktadu Medycyny Rodzinnej
AM we Wroctawiu, ktéry odbedzie sie¢ w dniach
3—4 czerwca 2005 r. we Wroctawiu.

Skapany w jesiennym storicu Wroctaw ze-
gnat uczestnikéw Kongresu, zapraszajac na ko-
lejne wspaniate imprezy naukowe organizowa-
ne przez Polskie Towarzystwo Medycyny Ro-
dzinne;j.

Sprawozdanie z VII Ogélnopolskiego Sympozjum
,Ksztatcenie przed- i podyplomowe

z zakresu medycyny rodzinnej”

28-29 wrzesnia, 2004 r., Wroctaw

Report on the 7t All-Polish Symposium on
“The undergraduate education and vocational training in family medicine”

September 28-29, 2004, Wroclaw

DONATA KURPAS, EWA DRABIK-DANIS, ANNA HANS-WYTRYCHOWSKA
Z Katedry i Zaktadu Medycyny Rodzinnej Akademii Medycznej we Wroctawiu

Kierownik: prof. dr hab. Andrzej Steciwko

VIl Ogdlnopolskie Sympozjum poswiecone
ksztatceniu przed- i podyplomowemu z zakresu
medycyny rodzinnej byto znakomitym wstepem
[l Kongresu Medycyny Rodzinnej we Wroctawiu.

W Sympozjum wzieli udziat kierownicy Ka-
tedr i Zaktadéw Medycyny Rodzinnej z catej Pol-
ski: dr n. med. Krzysztof Buczkowski (Bydgoszcz),
dr n. med. Stawomir Chlabicz (Biatystok), prof. dr
hab. Wanda Horst-Sikorska (Poznan), dr n. med.
Przemystaw Kardas (£6dZ), dr hab. med. Witold
Lukas (Katowice), prof. dr hab. Jerzy topatyriski
(Lublin), dr n. med. Grazyna Mardarowicz (Lu-
blin), prof. dr hab. Janusz Siebert (Gdansk), prof.
dr hab. Andrzej Steciwko (Wroctaw), prof. dr hab.
Andrzej Wardyn (Warszawa).

Podczas pierwszej sesji przedstawiono pro-
gramy nauczania przeddyplomowego z medycy-
ny rodzinnej realizowane w poszczegélnych Ka-
tedrach i Zaktadach Medycyny Rodzinnej. Po
przerwie miata miejsce burzliwa dyskusja, ktorej
owocem jest zamieszczone dalej stanowisko Kie-
rownikéw Katedr i Zaktadéw Medycyny Rodzin-
nej dotyczace nauczania przeddyplomowego.
Dokument ten zostat podpisany przez wszystkich
uczestnikéw obrad.

Dyskusja dotyczaca ksztatcenia studentéw
przeszta ptynnie, dzieki udziatowi Krajowego
Konsultanta w dziedzinie medycyny rodzinnej —
dr. hab. med. Witolda Lukasa, po wyjasnieniu
ostatnich zmian programowych dotyczacych za-
kresu specjalizacji w medycynie rodzinne;j.

Pierwszy dzieri Sympozjum zakoriczyta pre-
zentacja dr. n. med. Dariusza Adamczewskiego
(Naczelnika Departamentu Nauki i Szkolnictwa
Ministerstwa Zdrowia) dotyczaca ksztatcenia
ustawicznego lekarzy z perspektywy Ministerstwa
Zdrowia.

Kolejny dziern spotkania poswiecony byt
ksztatceniu podyplomowemu oraz ustawicznemu
w medycynie rodzinnej. Miata ona charakter
obrad okragtego stotu. Poruszano nie tylko tema-
ty scisle zwigzane z funkcjonowaniem i proble-
mami zwigzanymi z ksztatceniem lekarzy, ale
takze udziatem lekarzy rodzinnych w badaniach
naukowych osadzonych w medycynie rodzinne;j.

VII Sympozjum we Wroctawiu zakoriczyta se-
sja poswiecona programom Unii Europejskiej
i wspdtpracy zagranicznej w medycynie rodzin-
nej. Dr n. med. Przemystaw Kardas przedstawit
doswiadczenia Katedry i Zaktadu Medycyny Ro-
dzinnej w todzi zwigzane z prowadzeniem pro-
graméw 6. Ramowego Programu Badan, Rozwo-
ju Technicznego i Prezentacji Unii Europejskiej,
a dr n. med. Donata Kurpas (Katedra i Zaktad Me-
dycyny Rodzinnej AM we Wroctawiu) — Projekt
»MedSkills” realizowany w ramach Programu
,Leonardo da Vinci”.

Kolejne robocze spotkanie Kierownikéw Ka-
tedr i Zaktadéw Medycyny Rodzinnej planowane
jest na grudzien 2004. Organizatorem bedzie
prof. dr hab. Janusz Siebert (Katedra i Zaktad Me-
dycyny Rodzinnej AM w Gdarisku).
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Wroctaw, 28.09.2004

STANOWISKO KIEROWNIKOW KATEDR I ZAKEADOW MEDYCYNY
RODZINNEJ UCZELNI MEDYCZNYCH W POLSCE W SPRAWIE
UJEDNOLICENIA SYSTEMU NAUCZANIA STUDENTOW WYDZIALOW
LEKARSKICH W ZAKRESIE MEDYCYNY RODZINNEJ

Program realizowany w: KATEDRZE I/LUB ZAKLADZIE MEDYCYNY RODZINNEJ

Minimalny wymiar godzinowy przedmiotu: 100 godzin zajeé, w tym: wyklady, seminaria,
¢wiczenia z zakresu umiejetnosci praktycznych postugiwania sig¢ oprzyrzadowaniem
medycznym oraz praktyki w gabinetach lekarzy rodzinnych.

Forma zaliczenia przedmiotu:

Zaliczenie konicowe przedmiotu na oceng przeprowadzane jest za pomoca testu
wiedzy, ktérego koncepcja zapewnia reprezentatywno$¢ pytan, podporzadkowujac je
szczegblowym celom nauczania przedmiotu podanym ponizej.

Wprowadzenie egzaminu z przedmiotu.

Opracowanie krajowej bazy pytan testowych z zakresu medycyny rodzinne;.

CELE NAUCZANIA I ZAKRES PRZEKAZYWANEJ WIEDZY:

Gléwnym celem zajeé jest ksztattowanie postawy lekarskiej oczekiwanej w praktyce
lekarza rodzinnego oraz uzupekienie uzyskanej wiedzy medycznej o elementy praktyczne
i teoretyczne, szczegdlnie przydatne w dziatalnoéci profilaktycznej i diagnostyczno-
terapeutycznej.

Proponujemy takze wprowadzenie zaje¢ z zakresu medycyny rodzinnej juz na
weczesniejszych latach studiow.

Nowym elementem jest konieczno$¢ nauczania standardow wspolpracy ze
specjalistami w szczegétowych dziedzinach medycyny.

Aktualizacja programéw nauczania zgodnie z epidemiologia przyczyn zgloszen do
praktyk lekarza rodzinnego (Polska, region).

Polozenie szczegdélnego akcentu na zagadnienia profilaktyki choréb i promocji
zdrowia.

Odpowiedzialno$é za cykl ksztatcenia, dobor praktyk lekarzy rodzinnych oraz budowg
pozytywnego wizerunku medycyny rodzinnej spoczywa na kierownikach Katedr i/lub
Zakladéw Medycyny Rodzinnej Uczelni Medycznych.

Zaleca sie holistyczne podejécie do pacjenta realizowane w programie ksztalcenia
(zagadnienia z zakresu relacji lekarz-pacjent-rodzina).
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Spotkanie inaugurujace Projekt ,MedSkills”

4-5 pazdziernika 2004 r., Bruksela, Belgia

Kick-off Meeting of the “MedSkills” Project

October 4-5, 2004, Brussels, Belgium

DONATA KURPAS, ANDRZE) STANISZEWSKI

Z Katedry i Zaktadu Medycyny Rodzinnej Akademii Medycznej we Wroctawiu

Kierownik: prof. dr hab. Andrzej Steciwko

Bruksela kojarzona jest w Polsce gtéwnie z sie-
dziba instytucji europejskich i miedzynarodowych,
ale jest to réwniez miasto atrakcyjne pod wzgle-
dem turystycznym, kulturalnym czy artystycznym,
stanowigce punkt przeciecia sie réznych kultur.
Kazda dzielnica Brukseli posiada swoja specyficz-
ng atmosfere i odrebne atrakcje, w tym takze kuli-
narne. Zycie kulturalne w stolicy Belgii jest bogate
i zréznicowane, ale zawsze charakteryzuje sie nie-
formalnym podejsciem, a czesto takze unikato-
wym poczuciem humoru. Bruksela jest bardzo
znana poza granicami Belgii z powodu swej prze-
bogatej oferty gastronomicznej, ktéra moze usaty-
sfakcjonowac wszystkich smakoszy i jest skrojona
na kazda kieszen. Jesli chodzi o organizacje konfe-
rencji, obecnos¢ wiodacych instytucji europej-
skich oraz dostep do wspaniatej infrastruktury i po-
taczeri komunikacyjnych z reszta Europy, Bruksela
stanowi idealne miejsce do organizowania kongre-
séw i réznorodnych spotkan.

Nasz dwudniowy pobyt w Brukseli wiazat sie
Scisle z rozpoczynajaca sie w pazdzierniku br. re-
alizacja miedzynarodowego Projektu ,MedSkills”
(szerzej omoéwionego w innym miejscu niniejsze-
go zeszytu ,Polskiej Medycyny Rodzinnej”),
w ktérym Katedra i Zaktad Medycyny Rodzinnej
AM we Wroctawiu bierze udziat — w ramach edu-
kacyjnego Programu Unii Europejskiej ,Leonardo
da Vinci”. Poniewaz siedzibg promotora Projektu
jest Wolny Uniwersytet w Brukseli (Vrije Univer-
siteit Brussels — VUB), spotkanie robocze inaugu-
rujace nasza dziatalnos¢ odbyto sie w stolicy
Krélestwa Belgii i zarazem Zjednoczonej Europy.

Pierwszy dzieri warsztatéw rozpoczat sie od
krétkiej prezentacji partneréw, reprezentujacych
6 krajéow UE, oraz okreslenia ich kompetencji
w ramach Projektu. Z kolei Anouk de Smedt z ra-
mienia VUB przedstawita cele oraz ramowy pro-
gram kazdego z etapéw prac oraz terminy ich
wykonania, a takze propozycje rozpowszechnie-
nia informacji na temat samego projektu (to ostat-
nie zadanie jest nieodtagcznym elementem kazde-
go z projektéw Programu ,Leonardo da Vinci”).

Wszyscy partnerzy zostali takze zobowiazani
do przygotowania konkretnych projektéw swoich
modutéw programu ,MedSkills”, z okresleniem
ich tresci merytorycznej, a takze zaproponowania

srodkéw multimedialnych do wykorzystania w ce-
lu prezentacji materiatow edukacyjnych, ktére po-
wstana w wyniku realizacji Projektu. To pierwszy
,kamiert milowy” Projektu ,MedSkills”, ktéry po-
winien zosta¢ osiagnigty w styczniu 2005 r.

Zaproszony na spotkanie z ramienia Programu
,Leonardo da Vinci” Marc de Vlieger przedstawit
strone administracyjng i finansowa Projektu: obo-
wiazki wynikajace z podpisania kontraktu, sposo-
by zarzadzania budzetem oraz wytyczne dotycza-
ce sporzadzania raportéw z realizacji Projektu.

W pierwszym dniu spotkania zaprezentowano
takze oficjalng strone internetowag Projektu
[http://www.medskills.net/], ktéra zawiera jego
opis, a takze charakterystyke bioracych w nim
udziat partneréw. Strona internetowa z zatozenia
ma stac sie takze narzedziem pracy dla partneréw
projektu oraz forum wymiany doswiadczen i pre-
zentacji postepow w pracach nad jego poszcze-
go6Inymi modutami.

Pierwszy, niezwykle pracowity dzieri zakon-
czyta kolacja w stylu belgijskim. Stawa kuchni
naszych gospodarzy jest w petni zastuzona...

Drugi dzien spotkania w catosci poswiecony
byt oméwieniu strategii rozpowszechniania Pro-
jektu, jak i dyskusjom nad merytorycznymi i orga-
nizacyjnymi sprawami zwiazanymi z poszczegol-
nymi modutami.

Grupami docelowymi Projektu, a wiec jego
adresatami, majg by¢é zaréwno sami partnerzy
i ich macierzyste instytucje (s3 nimi gtéwnie
uczelnie medyczne), organizacje lokalne i regio-
nalne w ich krajach, jak i organizacje i stowarzy-
szenia o zasiegu miedzynarodowym.

Projekt ,MedSkills”, realizowany w ramach
Programu ,Leonardo da Vinci”, zapowiada sie
obiecujaco. Upatrujemy w nim szanse nie tylko
jako jego przyszli odbiorcy, ale przede wszystkim
jako naukowi partnerzy znanych europejskich in-
stytucji edukacyjnych, zdobywajacy zaréwno do-
Swiadczenie w ramach wspétpracy miedzynaro-
dowej, jak i umacniajacy miedzynarodowe kon-
takty polskiej medycyny rodzinne;j.

Wszystkich zainteresowanych Projektem ,Med-
Skills” prosimy o kontakt z autorami sprawozdania na
adres mailowy: dkurpas@hotmail.com lub andrzej.sta-
niszewski@hipokrates.org
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INFORMACJE O PRENUMERACIE

Szanowni Paristwo,

w roku 2005 prenumerate kwartalnika prowadzi Wydawca.
Koszt prenumeraty catorocznej — 60 zt. Dla cztonkéw PTMR prenumerata w opfacie sktadki.

Naleznos¢ za prenumerate nalezy przesta¢ przekazem pocztowym lub przelewem bankowym
z adnotacja ,prenumerata PMR 2005” — na rachunek:

Wydawnictwo Continuo

ul. Czackiego 46/1

51-607 Wroctaw

PKO BP IV O/Wroctaw 23 1020 5242 0000 2002 0025 0019

Prenumerata bedzie realizowana od momentu jej optacenia. W cene prenumeraty wliczone sg koszty
przestania. Podatnicy VAT proszeni sa o podanie numeru identyfikacyjnego firmy.
Wszelkie informacje i zapytania dotyczace prenumeraty prosimy kierowac pod adres biura Wydawnictwa:

WYDAWNICTWO CONTINUO

ul. Lelewela 4, pok. 325

53-505 Wroctaw

tel./fax (71) 34-390-18 w. 223, tel. (71) 791-20-30

lub na tel. kom. 0601 77-47-33, 0503 91-27-17

e-mail: wydawnictwo@continuo.wroclaw.pl
biuro@continuo.wroclaw.pl



KOMUNIKATY ¢ ANNOUNCEMENTS

Polskie Towarzystwo Medycyny Rodzinnej
Aby zosta¢ cztonkiem PTMR nalezy:

1. wypetni¢ deklaracje cztonkowska (dostepna w sekretariacie lub na stronach internetowych)
2. uisci¢ optate wpisowa (jednorazowo) w wysokosci 20 PLN
3. optacac regularnie sktadke (jeden raz w roku) — 60 PLN

Nr konta PTMR: 47 1370 1356 0000 9540 3500 0110
BISE BANK S.A. |1 Oddziat we Wroctawiu
ul. Zmigrodzka 11 a/b, 51-118 Wroctaw

Katedra i Zaktad Medycyny Rodzinnej we Wroctawiu
ul. W. Syrokomli 1, 51-141 Wroctaw

tel.: +48(71) 325 51 26

tel./fax: +48(71) 325 43 41
http://www.zmr.am.wroc.pl








