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Stowo wstepne

Szanowni Panstwo, Kolezanki i Koledzy!

Kolejny zeszyt kwartalnika ,Family Medicine & Primary Care
Review” otwiera jubileuszowy, dziesiaty rok wydawania tego nau-
kowego periodyku.

Z roku na rok odnotowujemy ciagty wzrost liczby prenumerato-
row, zaréwno instytucjonalnych, jak i indywidualnych, ktéry nie-
watpliwie jest wynikiem poziomu merytorycznego i tematyki arty-
kutéw, nadsytanych do Redakcji nie tylko z Polski, ale réwniez

Z zagranicy.

Mito mi réwniez poinformowac Paristwa, ze dzieki Autorom, tak z osrodkéw akade-
mickich, jak i praktyk prywatnych, rzetelnosci Recenzentéw, Zespotu Redakcyjnego
i Wydawnictwa ,Continuo”, ocena kwartalnika w Index Copernicus wynosi juz 5,66 pkt.

Oddany w Paristwa rece zeszyt 1/2008 zawiera, tradycyjnie juz, artykut z dziedziny
CME, umozliwiajacy sprawdzenie wiedzy i posiadanych umiejetnosci z zakresu neuro-
logii dzieciecej, a takze publikacje dotyczace problematyki pacjentéw dializowanych ze
wspdtistniejgcymi chorobami uktadu sercowo-naczyniowego, prewencji palenia tytoniu
wsréd mtodziezy szkolnej, zaburzen psychicznych wieku podesztego, a takze proble-
mow pielegnacyjnych u pacjentéw chorych na biataczke, czy jakosci opieki zdrowot-
nej. To tylko niektére z poruszanych w tym zeszycie zagadnieri dotyczacych codzien-
nej pracy lekarza rodzinnego oraz pracownikéw naukowo-dydaktycznych prowadza-
cych ksztatcenie przed- i podyplomowe w zakresie medycyny rodzinne;j.

Cennym uzupetnieniem zeszytu sa niewatpliwie najnowsze Rekomendacje Polskiego
Towarzystwa Profilaktyki Zakazen HPV dotyczace stosowania profilaktycznych szcze-
pionek przeciw HPV.

W niniejszym zeszycie kontynuujemy takze prezentacje cztonkéw Komitetu Nauko-
wego, a w przysztosci planujemy przyblizenie naszym Czytelnikom sylwetek cztonkéw
Komitetu Redakcyjnego.

Mam nadziejg, ze i ten numer spetni Paristwa oczekiwania, a zawarte w nim artykuty
przyczynia sie do uzupetnienia wiedzy tak niezbednej w praktyce lekarza rodzinnego.

Réwnoczesnie zapraszam wszystkich Paristwa do udziatu w Il Kongresie Polskiego
Towarzystwa Medycyny Rodzinnej, ktéry odbedzie sie w dniach 18-21 wrzesnia 2008 r.
we Wroctawiu. Ufam, ze spotkanie to stanie sie po raz kolejny forum wymiany doswiad-
czen klinicznych i naukowych.

Redaktor Naczelny
Prof. dr hab. med. Andrzej Steciwko



CZEONKOWIE KOMITETU NAUKOWEGO

Proffesor Marc Nyssen

Studied Electrical Engineering at the Free University Brussels, graduating in
Electronics in 1975. In 1978, he obtained an Engineering degree in "Computer
Science”. In 1983, he obtained a PhD. degree in Electrical Engineering, after
defending a thesis called: "New Architectures for Optoelectronic Signal
Processing”. From 1976 to 1977 research assistant in the Electronics Dept. at the
V.U.B.

From 1978 to 1983 he was appointed in the Medical Informatics Dept.,
responsible for the research network and server computing infrastructure of the
new medical campus of the Brussels Free University, in Jette. First as a research assistant, from 1983 then
as Associate Professor, currently as Professor.

He is co-founder of the "Belgian Unix systems Users Group” associated with the EurOpen European
federation of national user groups. The BUUG introduced and ran the EUnet network in Belgium between
1986 and 1994.

As National Secretary he represents Belgium in the International Federation for Medical and Biological
Engineering and Computing (IFMBE).

Co-founder and Secretary General of the Belgian National Committee on Biomedical Engineering with-
in the Belgian Royal Academy of Sciences and Fine Arts.

His interests lie in different aspects of the computerized production lines, mainly for the scientist, with
emphasis on network communication aspects. Image processing related hardware and software systems
were studied and realized under his guidance, as research projects or as thesis for students in Engineering
or Bio-Engineering and Medical Research.

Medical Internet applications are a second field of interest and expertise.

Several projects were accomplished regarding the introduction of electronic medical records and the
exchange of medical data via the Internet.

His involvement in the “Medical Discussion Forum”, an independent group of first line medical work-
ers and the organization of the MEDNET2000 conference on Internet and Medicine in 2000 are activities
in this context.

Member of the “Health Telematics Commission” and Be-Health ”Vision Group”.

He has been teaching courses on ”Digital Signal Processing”, "Biomedical Data Processing”, "The
UNIX Operating System”, "Computer Science” and “Medical Informatics” to students from both
Engineering and Medical faculties and for postgraduate courses in Human Ecology and Biomedical
Engineering.

Member of several Phd commissions and promoter of Masters and Phd thesis students.

In the field of teaching, he is the co-promoter of a series of "wireless laptop” projects to foster ICT in
education.

President of the Flemish Interuniversity Council’s bureau for development cooperation: VLIR-UOS.

Current position: Professor of Medical Informatics
Free University Brussels (VUB)
Laarbeeklaan 103
B-1090 Jette
E-mail: mnyssen@vub.ac.be
Languages: fluent (speaking, writing) Dutch, French, English, understanding German.
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PRACE ORYGINALNE ¢ ORIGINAL PAPERS

Wykrywanie antygenéw Chlamydia pneumoniae,
przeciwciat klasy 1gG oraz genu ompA u dzieci
z przerostem migdatka gardiowego

PL ISSN 1734-3402

Assessment of specific anti-Chlamydia pneumoniae 1gG antibodies
and ompA gene in children with pharyngeal tonsil hypertrophy

IRENA CHOROSZY-KROL' A P, KAMILA FURMANCZYK'" €, MAGDALENA FRE]-MADRZAK! 8,
DOROTA TERYKS-WOLYNIEC? E, AGNIESZKA JAMA-KMIECIK'- F,
IWONA KAUFELD-BUDREWICZ? B G

1 Zaktad Nauk Podstawowych Akademii Medycznej we Wroctawiu
Kierownik: prof. dr hab. Irena Choroszy-Krél
% Katedra i Zaktad Mikrobiologii Akademii Medycznej we Wroctawiu
Kierownik: dr hab. Grazyna Gosciniak
3 Centrum Medycyny Ratunkowej Szpitala Specjalistycznego im. Tadeusza Marciniaka
Oddziat Otolaryngologii Dzieciecej
Kierownik: dr n. med. Andrzej takota

A — przygotowanie projektu badania, B — zbieranie danych, C - analiza statystyczna, D — interpretacja danych,
E - przygotowanie maszynopisu, F — opracowanie pismiennictwa, G — pozyskanie funduszy

Wstep. Chlamydia pneumoniae jest jednym z istotnych czynnikéw etiologicznych zakazen ukta-
du oddechowego u dorostych i dzieci.

Cel pracy. Ocena czestosci zakazeri Chlamydia pneumoniae u dzieci z przerostem migdatka gardtowego oraz
okreslenie korelacji wynikéw badan w kierunku C. pneumoniae uzyskanych technika IFT, ELISA i PCR.

Materiat i metody. Analizie poddano wyniki badari 48-57 pacjentéw w wieku 3-15 lat z przerostem migdatka
gardtowego. Ogétem przebadano 162 prébki réznych materiatéw, tj. wymaz z migdatka (n = 57), surowica (n =
57), tkanka migdatka gardtowego (n = 48). Badania wymazéw z migdatka gardtowego przeprowadzono metoda
immunofluorescencji posredniej, oznaczanie poziomu swoistych przeciwciat anty-C. pneumoniae klasy 1gG wy-
konano technikg immunoenzymatyczng ELISA, oznaczanie fragmentu genu ompA w tkance migdatka gardtowe-
go przeprowadzono technika nested PCR.

Wyniki. Zakazenia chlamydialne w wymazach z migdatka gardtowego wykryto u 13/57 (22,8%), podwyzszony
poziom przeciwciat klasy IgG metoda immunoenzymatyczng ELISA stwierdzono u 10/57 (17,5%); gen ompA
C. pneumoniae metoda PCR stwierdzono u 28/48 (58,3%) pacjentéw. U dzieci z przerostem migdatka gardtowe-
go obecnos¢ antygenéw w wymazach z migdatka nie korelowata z obecnoscia przeciwciat w surowicy; nie
stwierdzono réwniez korelacji z obecnoscia genu ompA w tkance migdatka gardtowego.

Stowa kluczowe: Chlamydia pneumoniae, migdatek gardtowy, IFT, ELISA, PCR.

Background. Chlamydia pneumoniae is a common cause of respiratory infections in adults and children.
Objectives. Assessment of Chlamydia pneumoniae infections frequency in children with pharyngeal tonsil hyper-
trophy and definition of correlation in examination results towards C. pneumoniae obtained in IFT, ELISA and PCR
techniques.

Material and methods. Results of 48-57 patients (age 3—15 years) investigations were analysed. Adjunctly 162
samples of different materials were investigated: pharyngeal tonsil swab (n = 57), serum (n = 57), pharyngeal ton-
sil tissue (n = 48). Pharyngeal tonsil swabs were studied by indirect immunofluorescence test; the level of speci-
fic anti-Chlamydia pneumoniae 1gG antibodies was found by enzyme-linked immunosorbent assay (ELISA) test;
detection of ompA gene fragment in pharyngeal tonsil tissue was conducted by nested PCR method.

Results. Chlamydial infections in pharyngeal tonsil swabs were detected in 13/57 (22.8%), increased IgG antibo-
dy level in 10/57 (17.5%), Chlamydia pneumoniae ompA gene was found in 28 of 48 (58.3%) patients. There was
no significant association between presence of antigens in tonsil swabs and serum antibodies in children with pha-
ryngeal tonsil hypertrophy; there was no correlation with presence of ompA gene in pharyngeal tonsil tissue.
Key words: Chlamydia pneumoniae, pharyngeal tonsil, IFT, ELISA, PCR.
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Chlamydie sg duza, szeroko rozpowszechnio-
na na catym Swiecie grupa drobnoustrojéw. Nale-
z3 do obligatoryjnych pasozytéw wewnatrzko-
morkowych, poniewaz nie sa zdolne do samo-
dzielnej syntezy adenozyno-tréjfosforanéw (ATP).

Cecha charakterystyczng chlamydii jest zdol-
nos¢ wywotywania zakazen o przebiegu prze-
wlektym [1]. Drobnoustréj ten moze dtugo prze-
bywac i namnazac sie w zakazonych komérkach.

Chlamydia pneumoniae jest jednym z czynni-
kéw etiologicznych zakazen gérnych i dolnych
drég oddechowych. Drobnoustréj ten jest przy-
czyna zapalenia zatok, ucha srodkowego, zapale-
nia gardta [2, 3]. Szacuje sig, ze jest on odpowie-
dzialny za okoto 5% przypadkéw zapalenia
oskrzeli i 10-15% zapaler ptuc u oséb niehospi-
talizowanych [3]. Prawdopodobnie nawracajace
przewlekte zakazenia Chlamydia pneumoniae
sprzyjaja rozwojowi takich jednostek chorobo-
wych, jak miazdzyca naczyn i choroba wierico-
wa, astma, sarkoidoza, rumier guzowaty, stwar-
dnienie rozsiane, choroba Alzheimera [4].

Celem pracy byta ocena czestosci zakazen
Chlamydia pneumoniae u dzieci z przerostem
migdatka gardtowego oraz okreslenie korelacji
wynikow badan w kierunku C. pneumoniae uzys-
kanych technika IFT, ELISA i PCR.

Materiat i metody

Przedmiotem badan byty wymazy z migdatka
gardtowego oraz surowice pochodzace od 57
dzieci w wieku 3-15 lat, w tym od 23 dziewczy-
nek i 34 chtopcéw z przerostem migdatka gardto-
wego. Badane dzieci byty hospitalizowane
w Centrum Medycyny Ratunkowej Dolnoslaskie-
go Szpitala Specjalistycznego im. Tadeusza Mar-
ciniaka na Oddziale Otolaryngologii Dzieciece;.
Materiatem do badari byta réwniez tkanka mig-
datka gardtowego (n = 48) uzyskana od dzieci
podczas zabiegu adenotomii od 11 dziewczynek
i 29 chtopcow. Grupe kontrolng (n = 31) stanowi-
ty dzieci w wieku 3-15 lat bez dolegliwosci ze
strony uktadu oddechowego.

Wymazy z migdatka gardtowego od dzieci
pobierano rano, na czczo, bez stosowania zabie-
gow higienicznych jamy ustnej. Materiat pobie-
rano przy uzyciu firmowego wacika Invasive ste-
rile EuroTubo Collection swab (Rubi Espana) i na-
tychmiast rozmazywano na specjalnym szkietku
podstawowym do fluorescencji. Badania bakte-
riologiczne w kierunku Chlamydia pneumoniae
wykonano technika immunofluorescencji posre-
dniej z uzyciem przeciwcial monoklonalnych
znakowanych izotiocyjanianem fluoresceiny
FITC (Chlamydia CEL PN — IFT test firmy Cellabs)

oraz mikroskopu fluorescencyjnego firmy Olym-
pus [5].

Réwnoczesnie z wymazem z migdatka gar-
dtowego od kazdego pacjenta w jatowy sposéb
pobierano krew celem oznaczenia poziomu swo-
istych przeciwciat klasy 1gG. Uzyskana prébke
krwi o objetosci 5 ml odwirowywano, a odcia-
gnietg surowice przechowywano w temperaturze
4°C do czasu wykonania oznaczen. Badania se-
rologiczne w kierunku Chlamydia pneumoniae
przeprowadzono metoda immunoenzymatyczna
ELISA przy uzyciu zestawu diagnostycznego fir-
my Vircell, s.I., Chlamydia pneumoniae 1gG ELI-
SA, Granada Spain [6].

Pobrany w trakcie zabiegu operacyjnego frag-
ment migdatka gardlowego umieszczano w jato-
wej probéwce i przesytano do Pracowni Nauko-
wej Chlamydioz Zaktadu Nauk Podstawowych
celem wykonania badan genetycznych. Do wy-
krywania DNA Chlamydia pneumoniae postuzo-
no sie metoda polimerazowej reakcji taricucho-
wej (PCR) — zestaw diagnostyczny PCR — Chlamy-
dia pneumoniae firmy ,DNA — Gdarisk Il s.c.”.
Detekcja materiatu genetycznego przy uzyciu tej
metody oparta jest na amplifikacji fragmentu ge-
nu ompA Chlamydia pneumoniae w ukfadzie ne-
sted — PCR. Badania wykonano zgodnie z zalece-
niami producenta odczynnikéw [7].

Wyniki badan wiasnych

Wyniki badan przedstawiono w 6 tabelach
i na 2 rycinach. Wyniki badan w kierunku antyge-
néw C. pneumoniae metoda IF posredniej ilustru-
je tabela 1. Jak wynika z tej tabeli, w grupie 57
badanych testem IFT zakazenia C. pneumoniae
stwierdzono u 13 (22,8%) dzieci, w tym u 3/23
(13,0%) dziewczynek i u 10/34 (29,4%) chtop-
céw. W grupie 31 badanych 12 dziewczynek i 19
chtopcéw stanowiacych grupe kontrolng chlamy-
dii nie stwierdzono.

Podwyzszony poziom przeciwciat klasy IgG
wykazano u 10 sposréd 57 ogétu badanych, co
stanowi 17,5%. Analiza wynikéw badan obecno-
$ci swoistych przeciwciat 1gG wykazata duze
zréznicowanie dotyczace odsetka zakazonych
w zaleznosci od ptci pacjentéw. U chtopcow obe-
cnos¢ swoistych przeciwciat stwierdzano 3-krot-
nie czesciej u 23,5%, podczas gdy u dziewczy-
nek jedynie u 8,6% (tab. 2).

W tabeli 3 przedstawiono wyniki badani gene-
tycznych w kierunku C. pneumoniae. Jak wynika
z tej tabeli na ogélng liczbe 48 badanych DNA
Chlamydia pneumoniae metoda nested PCR stwier-
dzono u 28/48 (58,3%) dzieci, w tym u 17/29
(58,6%) chtopcéw i u 11/19 (57,6%) dziewczynek.
Analiza wynikéw tych badan nie wykazata réznic
istotnych statystycznie w zaleznosci od pici.



Przy uzyciu trzech technik diagnostycznych
wyniki zgodne stwierdzono tylko u 19/48
(39,5%) badanych, w tym zgodnie dodatnie
u 2/48, a zgodnie ujemne u 17/48. Wyniki nie-
zgodne stanowity znacznie wyzszy odsetek i wy-
kazano je u 29 (60,5%) ogdtu badanych. Analiza
wynikéw badan zestawionych w tabelach 1-3
wykazata, ze najwyzsze odsetki zakazonych
stwierdzono technika PCR u 28/48 (58,3%),
znacznie nizsze technika immunofluorescenciji

Tabela 1. Wyniki badari w kierunku Chlamydia
pneumoniae wymazéw z migdatka gardtowego

u dzieci metoda immunofluorescencji posredniej

IFT

Grupa Liczba Wyniki | Odsetek
badanych badanych | dodatnie | zakazonych
Dziewczynki | 23 3 13,0
Chtopcy 34 10 29,4
Ogodtem 57 13 22,8

Tabela 2. Obecnos¢ przeciwciat klasy 1gG anty

Chlamydia pneumoniae w surowicy pacjentéw
badanych technika immunoenzymatyczna ELISA

Grupa Liczba Wyniki | Odsetek
badanych badanych | dodatnie | zakazonych
Dziewczynki | 23 2 8,6
Chtopcy 34 8 23,5
Ogodtem 57 10 17,5

Tabela 3. Obecnos¢ DNA Chlamydia pneumoniae

w tkance migdatka gardtowego u dzieci badanych
technika PCR

Grupa Liczba Wyniki | Odsetek
badanych badanych | dodatnie | zakazonych
Dziewczynki | 19 11 57,8
Chtopcy 29 17 58,6
Ogodtem 48 28 58,3

posredniej — IF u 13/57 (22,8%), a najnizsze tech-
nika immunoenzymatyczng ELISA — u 10/57
(17,5%) badanych (tab. 4).

W tabeli 5 przedstawiono czestos¢ zakazen
chlamydiami w zaleznosci od wieku i techniki
badan. U dzieci w wieku 3-5 lat badanych tech-
nika IF — posredniej chlamydie stwierdzono
u 21,4% badanych, nieco wyzszy odsetek zaka-
zonych wykazano w grupie wiekowej 6-10 lat
u 26,9%. U dzieci w przedziale wiekowym
11-15 lat chlamydi nie stwierdzono.

Najwyzsze odsetki zakazonych stwierdzono
u dzieci w grupie wiekowej 6-10 lat 72,2%,
znacznie nizsze u dzieci w wieku 3-5 lat 48,2%
(tab. 6).

Tabela 5. Czestos¢ wykrywania antygenéw

Chlamydia pneumoniae w zaleznosci od wieku
pacjentéw

Wiek 3-5 6-10
(lata)

Ogétem

Liczba 28 26 3 57
badanych
Wyniki 6 7 0 13
dodatnie

% zaka- 21,4 26,9 0 22,8

zonych

Tabela 6. Czestos¢ wykrywania DNA Chlamydia

pneumoniae w zaleznosci od wieku pacjentéw

Wiek 3-5 6-10 11-15 Ogétem
(lata)

Liczba 29 18 1 48
badanych

Wyniki 14 13 1 28
dodatnie

% zaka- 48,2 72,2 100 58,3
zonych

Tabela 4. Korelacja zgodnosci wynikéw badari metoda IF, ELISA i PCR

Metody badari

IF* IF- IF- IF* IF* IF- IF- IF+
ELISA* ELISA- ELISA* ELISA- ELISA* ELISA- ELISA* ELISA-
PCR* PCR PCR* PCR* PCR- PCR* PCR- PCR
2 17 5 6 1 15 2 0

Wyniki zgodne
19 (39,5%)

Wyniki niezgodne
29 (60,5%)
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Dyskusja

Choroby otolaryngologiczne, w ktérych Chla-
mydia pneumoniae moze odgrywac istotng role,
to zapalenie ucha srodkowego, zapalenie migdat-
kéw, zapalenie gardta, krtani oraz przerost mig-
datka gardtowego. Normann i wsp. [8] wykazali
obecnos$¢ Chlamydia pneumoniae w tkance mig-
datka gardtowego dzieci poddanych adenotomii
z powodu jej przerostu; w badaniach zastosowa-
no metode immunohistochemiczng oraz PCR.
Przypuszczalnie patogen ten odgrywa role w od-
powiedzi hiperplastycznej tkanek. Chlamydia
pneumoniae jest pospolitym patogenem drég od-
dechowych, czesto izolowanym w populacji
dziecigcej. Mato jednak wiadomo na temat cze-
stosci kolonizacji i lokalizacji patogenu w dro-
gach oddechowych.

Migdatek gardtowy jest czesciag tkanki limfo-
idalnej. Potozenie anatomiczne migdatka warun-
kuje jego udziat, wraz z btona $luzowa nosa,
w pierwszym kontakcie z antygenami wziewnymi
oraz role w pierwszej linii obrony organizmu.
Migdatek gardtowy potozony jest stycznie do gar-
dtowego ujscia trabki Eustachiusza i w zwiazku
z tg lokalizacja uwazany byt za kofaktor w zapa-
leniu ucha srodkowego; rola adenoidu w patoge-
nezie tego schorzenia nie zostata jednak wyja-
$niona. Niektére badania ogniskowaty sie na roli
migdatka gardtowego w uktadzie odpornoscio-
wym, zaréwno na poziomie miejscowym, jak
i ogdlnoustrojowym. Dobrze udokumentowano
korzystny wptyw usuniecia migdatka gardtowego
u dzieci z wysiekowym zapaleniem ucha srodko-
wego oraz u dzieci ze zmniejszong droznoscia
nosogardzieli.

Normann i wsp. [8] badali migdatki gardtowe
uzyskane od dzieci podczas zabiegu adenotomii
w kierunku C. pneumoniae metoda immunohisto-
chemiczng (IHC) przy uzyciu swoistych przeciw-
cial monoklonalnych oraz technika PCR. Prze-
ciwciata klasy 1gG wykryto u 20% badanych
dzieci. Metoda PCR chlamydie stwierdzono
u 7%, a obecnos¢ C. pneumoniae w tkance ade-
noidalnej potwierdzono u 98,5% dzieci metoda
immunohistochemiczna. Zaréwno probki krwi do
badarn metoda MIF, jak i wymazy z gardta do me-
tody PCR uzyskano w trakcie zabiegéw chirur-
gicznych. Wyniki obu testéw pozwolity na
stwierdzenie obecnosci C. pneumoniae w niskim
odsetku w poréwnaniu z metoda immunohisto-
chemiczng, gdzie stwierdzono wysoki odsetek
zakazonych. Wskazuje to na wieksze rozpo-
wszechnienie tego patogenu u dzieci niz ocenia-
no to w badaniach epidemiologicznych opartych
na izolacji C. pneumoniae metoda PCR, gdy ma-
teriat stanowity wymazy z gardta i nosogardzieli,
czy tez w badaniach serologicznych. Rozbiez-
nos¢ wynikéw zwigzana byta prawdopodobnie

z rodzajem badanego materiatu. Badania prowa-
dzone metodg PCR pozwalajg na identyfikacje
bakterii zlokalizowanej jedynie w powierzchnio-
wych warstwach badanej tkanki, w przeciwien-
stwie do metody ICH, ktéra pozwala na ich iden-
tyfikacje w gtebszych warstwach badanego mate-
riatu. Powszechna obecnos¢ C. pneumoniae
w tkance migdatka gardtowego sugeruje mozli-
wos¢ istnienia rezerwuaru dla wielu patogenow
w tkance adenoidu.

Cultrara i wsp. [9] przeprowadzili badania nad
rola Chlamydia pneumoniae w przewlektym za-
paleniu zatok w grupie 20 dzieci (14 chtopcéw i 6
dziewczynek w wieku 3-16 lat); metoda hodowli
wyizolowano z nosogardzieli i tkanki adenoidal-
nej C. pneumoniae u jednego chtopca, ktéremu
usunieto migdatek gardtowy i zastosowano obu-
stronne oczyszczanie zatoki szczekowej.

Block i wsp. [10] wyizolowali C. pneumoniae
z wydzieliny ucha srodkowego u 8% dzieci z roz-
poznaniem ostrego zapalenia ucha srodkowego;
jednak tylko dwoje z badanych pacjentéw byto
zakazonych wytacznie C. pneumoniae.

Ogawa i wsp. [13] badajac prébki wydzieliny
z ucha srodkowego u pacjentéw z wysiekowym
zapaleniem ucha srodkowego stwierdzili C. pneu-
moniae u 14% badanych. Z kolei Goo i wsp. [11]
przy uzyciu metody PCR nie stwierdzili DNA C.
pneumoniae w zadnym z 75 badanych ptynéw
wysiekowych.

Numazaki i wsp. [12] stosujac technike ELISA
i MIF oznaczyli poziom swoistych przeciwciat
klasy 1gG i IgA w surowicy 342 dzieci zdrowych
w wieku 2 miesigce — 15 lat bez infekcji drég od-
dechowych. Przeciwciata klasy IgG C. pneumo-
niae stwierdzono testem ELISA u 39,5% bada-
nych, a testem MIF — u 36,5%. Przeciwciata kla-
sy IgA przeciw C. pneumoniae wykryto testem
ELISA u 37,7%, a testem MIF — u 34,2% bada-
nych. Zdaniem autoréw w oznaczaniu przeciw-
ciat klas 1gG i IgA, test ELISA wykazuje bardzo
wysoka czutosc i swoistos¢, poréwnywalng z te-
stem MIF. Jak wykazano jednak, oznaczenie po-
ziomu przeciwciat 1gG i IgA testem ELISA nie jest
przydatne w rozpoznawaniu chlamydialnych za-
kazeri drég oddechowych, skoro tak wysokie od-
setki stwierdza sie¢ w surowicy zdrowych.

Lee i wsp. [13], stosujac technike PCR, zbada-
li grupe 11 pacjentéw z przewlektym zapaleniem
zatok w kierunku bakterii atypowych, tj. Myco-
plasma pneumoniae, Chlamydia pneumoniae
i Lagionella pneumophila. Przeprowadzono takze
rutynowo badanie hodowlane w kierunku bakte-
rii tlenowych i beztlenowych. Przy zastosowaniu
techniki PCR, w $luzéwce pacjentow z przewle-
ktym zapaleniem zatok nie stwierdzono obecno-
$ci patogenéw atypowych. Rutynowe badania
kontrolne wykazaty, ze najczestszym patogenem
byty gronkowce koagulazo-ujemne.
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Ryc. 1. Zel agarozowy z produktami PCR — DNA
C. pneumoniae o masie czasteczkowej 147 kDa —
pozytyw. PCR IN szpital im. Marciniaka, préby 40-
48, M — marker

W badaniach wtasnych metoda immunofluo-
rescencji posredniej wykryto zakazenia chlamy-
diami u 22,8% badanych. Obecnos¢ swoistych
przeciwciat klasy 1gG stwierdzono u 17,5% bada-
nych; gen ompA C. pneumoniae metoda PCR
stwierdzono u 58,3% badanych. Analiza czesto-
S$ci zakazen chlamydialnych u dzieci z zapale-
niem migdatka gardtowego w ré6znym wieku wy-
kazata, ze najwyzszy odsetek infekcji wystepuje
u dzieci w grupie wiekowej 6-10 lat i w zalezno-
$ci od techniki badania wynosi 26,9-72,2%.
U dzieci z przerostem migdatka gardtowego
obecnos¢ antygenu C. pneumoniae w wymazie
z migdatka nie korelowata z obecnoscia genu
ompA w tkance migdatka gardtowego.

Powszechna obecnos¢ C. pneumoniae w tkan-
ce migdatka gardtowego sugeruje mozliwosc istnie-
nia rezerwuaru dla wielu patogenéw uktadu odde-
chowego w tkance adenoidu. Znaczenie identyfi-
kacji C. pneumoniae w tkance migdatka
gardtowego dzieci poddanych adenotomii jest je-
szcze trudna do okreslenia. Drobnoustréj ten moze
przyczyniac sie do rozwoju zakazenia niezaleznie
od innych zaburzer prowadzacych w konsekwen-
cji do zabiegu chirurgicznego. Niepetna odpo-
wiedZ immunologiczna na C. pneumoniae moze
przyczynia¢ sie do patogenezy przerostu tkanki
migdatka gardtowego przez przewlekta stymulacje
antygenowa utrzymujaca lekki stan zapalny.

Wyniki ostatnich badari wskazuja na antyapop-
tyczne dziatanie C. pneumoniae, podobnie do nie-
ktérych antygenéw wirusowych, przez co mozliwe
jest dtuzsze przebywanie wewnatrzkomérkowe te-
go patogenu. Zmniejszona jest aktywnos¢ rzesko-
wa na powierzchni przerosnietej tkanki migdatka
oraz u chorych z wysiekowym zapaleniem ucha
srodkowego. Prawdopodobnie mechanizm tego

T
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147kDa -

Ryc. 2. Zel agarozowy z produktami PCR — DNA
C. pneumoniae o masie czasteczkowej 147 kDa —
negatyw. (préby 40-48, M — marker)

zaburzenia zwiazany jest ze zdolnoscia C. pneu-
moniae do porazania rzesek nabtonka uktadu od-
dechowego. Nie mozna wykluczy¢, ze wysoki od-
setek zakazen uzyskany metoda PCR wynika
z identyfikacji nieaktywnych lub zabitych bakterii,
jednak wydaje sie to mato prawdopodobne. Utrzy-
mujaca sie obecnos¢ C. pneumoniae w tkance mig-
datka gardtowego moze wskazywac na nosiciel-
stwo, infekcje bezobjawowa lub utajona.

Jest to jedna z nielicznych prac traktujaca
o obecnosci C. pneumoniae w migdatku gardto-
wym, w ktdrej stwierdza sie czesta obecnosé tego
patogenu w tkance adenoidalnej dzieci podda-
nych adenotomii.

Whioski

1. Zaleznie od techniki badania w wymazach
z migdatka gardtowego, surowicy krwi
i w tkance migdatka gardtowego stwierdza sie
Chlamydia pneumoniae, przeciwciata i/lub
obecnos¢ genu ompA.

2. W grupie pacjentéw z przerostem migdatka gar-
dtowego wystepowanie antygenu w wymazach
z migdatka nie koreluje z obecnoscia swoistych
przeciwciat w surowicy ani tez z obecnoscia ge-
nu ompA C. pneumoniae w tkance z migdatka.

3. Najwyzsze odsetki wynikéw dodatnich stwier-
dzono przy zastosowaniu techniki PCR; meto-
da ta ze wzgledu na wysoki koszt badania po-
winna by¢ uzywana do weryfikacji wynikéw
watpliwych.

4. Badania przesiewowe w kierunku zakazer
wywotanych przez C. pneumoniae u dzieci
i wczesnie rozpoczete leczenie moze zapo-
biec przerostowi migdatka gardtowego.
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A — przygotowanie projektu badania, B — zbieranie danych, C - analiza statystyczna, D — interpretacja danych,
E - przygotowanie maszynopisu, F — opracowanie pismiennictwa, G — pozyskanie funduszy

Wstep. Badania epidemiologiczne prowadzone w ostatnich latach wskazuja na wzrost czestosci
wystepowania choréb alergicznych, w tym o podtozu atopowym.

Cel pracy. Wstepna ocena czestosci wystepowania atopii oraz choréb atopowych wsréd studentéw 1V roku sto-
matologii Akademii Medycznej w Szczecinie oraz poznanie stopnia znajomosci problematyki zwiazanej z cho-
robami alergicznymi wsréd studentéw.

Materiat i metody. U 68 studentéw przeprowadzono badania ankietowe oraz wykonano testy punktowe z po-
wszechnymi alergenami powietrzno-pochodnymi (wziewnymi).

Wyniki. Na podstawie badania ankietowego wstepnie rozpoznano choroby atopowe u 47 oséb. Testy punktowe
pozwolity na rozpoznanie atopii u 24 oséb. Alergenami najczesciej wywotujacymi uczulenie byty alergeny roz-
toczy kurzu domowego oraz alergeny pytkéw traw i zbéz. U 21 oséb, u ktérych dodatnim testom punktowym to-
warzyszyty objawy kliniczne, rozpoznano chorobe atopowa. Az 12 studentéw z wczesniej rozpoznang choroba
alergiczna nie miato przeprowadzonej dotychczas zadnej diagnostyki alergologiczne;j.

Whioski. Czestos¢ atopii w badanej grupie wynosita 35,3%. Rozpoznawanie choroby alergicznej jedynie na pod-
stawie badar ankietowych prowadzi do nadrozpoznawalnosci. Stwierdzono niska sSwiadomos¢ problematyki aler-
gologicznej wsréd studentéw 1V roku stomatologii PAM.

Stowa kluczowe: uczulenie, choroby atopowe, studenci.

Background. Epidemiological research carried out in the last years, proved an increasing incidence of
allergic diseases, including atopic ones.

Objectives. The aim of this study was to pre-assess the incidence of atopy and other atopic diseases among the 4-
-year dentistry students of Pomeranian Medical University in Szczecin, as well as to acquaint with the level of stu-
dents” knowledge on allergic disorders.

Material and methods. 68 students answered the questionnaire and were subjected to prick tests with common
air (inhalatory) allergens.

Results. On the basis of the questionnaire, atopic diseases were pre-diagnosed in 47 individuals. Prick tests allo-
wed to recognise atopy in 24 individuals. The most common allergens were home dust saprophytes as well as
grass and cereal pollen. 21 individuals, whose positive prick tests were accompanied by clinical symptoms, were
diagnosed as having atopic disorder. As much as 12 students with previously diagnosed allergic disease, have not
been subjected to any allergological tests so far.

Conclusions. Atopy incidence in the examined group was 35.3%. Diagnosing allergy only on the basis of a question-
naire leads to overdiagnosis. The examination revealed the poor awareness of allergy among the 4-year dentistry
students of Pomeranian Medical University.

Key words: allergy, atopic diseases, students.

Wstep i Cooke. Przez atopie pierwotnie rozumiano gene-
tyczng predyspozycje do wystepowania choréb

Atopia — termin zapozyczony z jezyka greckie- alergicznych, takich jak: astma, pytkowica [1].
go (dziwna, dziwaczna choroba) — do medycyny Obecnie obowigzujaca terminologia zapropo-

zostat wprowadzony w roku 1923 przez Coca nowana w 2000 r. przez Komitet Nazewnictwa
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EAACI okresla atopie jako: ,Osobnicza lub ro-
dzinng predyspozycje do wytwarzania przeciw-
ciat klasy IgE w odpowiedzi na mate dawki aler-
gendw, zwykle biatek, oraz do rozwoju typowych
objawow, takich jak: astma, niezyt nosa i spo-
jowek lub zapalenie skory (wyprysk)” [2].

W definicji tej podkreslono kluczowa role prze-
ciwciat klasy IgE — odkrytych w latach 1966-1967
przez dwie niezaleznie pracujace grupy badaczy:
matzenstwo Ishizaka oraz Johanssona i Bennicha.

Badania epidemiologiczne prowadzone
w ostatnich latach wskazujg na staty wzrost cze-
stosci wystepowania choréb alergicznych [3, 4].
Przyczyna tego zjawiska nie jest znana. Najbar-
dziej popularng hipoteza ttumaczaca obserwo-
wany trend epidemiologiczny jest hipoteza higie-
niczna, wedtug ktérej rozwojowi alergii sprzyja
zmniejszenie zapadalnosci na choroby infekcyj-
ne, zwtaszcza mikobakteryjne, oraz pasozytni-
cze, co najprawdopodobniej prowadzi do zabu-
rzeri immunoregulacyjnych: braku réwnowagi
populacji limfocytéw, a zwtaszcza zaburzenia
funkcji limfocytéw T-regulatorowych [5-7].

Najwieksze znaczenie w diagnostyce uczulenia
IgE-zaleznego maja obecnie punktowe testy skérne
(pric testy) — uznawane za tzw. ztoty standard. Testy
te cechuja sie wysoka czutoscia i swoistoscia wy-
noszaca odpowiednio 78-79%, 41-91%, a ponad-
to duzym bezpieczeristwem, tatwoscia wykonania
oraz krétkim czasem oczekiwania na wynik [8, 9].

Cel pracy

— Poznanie czestosci wystepowania uczuleri
IgE-zaleznych oraz choréb atopowych w gru-
pie studentéw IV roku Wydziatu Stomatologii
PAM w Szczecinie.

— Okreslenie wptywu czynnikéw rodzinnych
i sSrodowiskowych na czestos¢ wystepowania
alergii u studentéw.

— Ocena znaczenia poszczegélnych alergenéw
powietrzno-pochodnych w etiologii rozpo-
znanych choréb alergicznych.

— Poznanie stopnia znajomosci problematyki
zwigzanej z chorobami alergicznymi wsrod
studentéw.

Materiat i metody

Grupe badang stanowito 69 studentéw IV ro-
ku Wydziatu Stomatologii PAM w wieku 22-26
lat, x = 23,3 lat, w tym 51 kobiet i 18 mezczyzn.
Grupa do badan dobrana zostata w sposéb loso-
wy. Na przeprowadzenie badan uzyskano zgode
wszystkich studentéw.

Badania obejmowaty czes¢ ankietowg, doty-
czacq warunkéw socjalno-bytowych, przebytych

chorob, stosowanych uzywek, wczesniejszej dia-
gnostyki chordb alergicznych i ich leczenia, oraz
cze$¢ diagnostyczng, polegajaca na przeprowa-
dzeniu skérnych testéw punktowych z alergena-
mi powietrzno-pochodnymi, takimi jak: roztocza
kurzu domowego (dermatophagoides farinae,
Dermatophagoides pteronyssinus) oraz mieszan-
kami alergenéw: pytkow traw, zb6z, drzew wcze-
sno- i péznopylacych, chwastéw, zarodnikéw
grzybéw mikroskopowych zewnatrz- i wewnatrz-
domowych, ponadto z alergenami karalucha,
siersci kota i psa. Testy wykonywano alergenami
firmy Allergopharma (Niemcy). Jako kontroli
ujemnej uzyto roztwdr zawierajacy 9 mg NaCl,
563 mg glicerolu 4 mg fenolu, a kontroli dodat-
niej — roztwor o sktadzie: 1,7 mg histaminy, 9 mg
NaCl, 4 mg fenolu, 563 mg glicerolu. Do naktu-
wania naskoérka uzywano wystandaryzowane lan-
cety o dtugosci ostrza 1 mm tejze firmy. Za wynik
dodatni uznawano, zgodnie z przyjetymi standar-
dami, wystapienie babla wiekszego od kontroli
negatywnej i o srednicy =2 3 mm z towarzyszacym
rumieniem. Wyniki testéw punktowych odczyty-
wano po 15 minutach [12]. Uzyskane wyniki
poddano analizie statystycznej. Po ocenie czesci
ankietowej z dalszych badarn wykluczono 1 ko-
biete bedaca aktualnie w ciazy.

Wyniki badan

Analiza przeprowadzonej ankiety wypetnio-
nej przez 68 studentéw wykazata, ze:

— 29 0s6b (42,6%) jako miejsce statego zamie-
szkania wskazywata miasta powyzej 100 tys.
mieszkancéw, 26 oséb (38,2%) miasta liczace
ponizej 100 tys. mieszkaricéw, 13 o0séb
(19,2%) wies,

— 10 o0s6b (14,7%) studentéw mieszkato w bu-
dynkach typu wiezowiec, 26 (38,2%) w do-
mach wielorodzinnych o niskiej zabudowie,
a 32 (47,0%) w domach jednorodzinnych,

— w domach 8 studentéw wystepowato zagrzy-
bienie scian. W 4 mieszkaniach stwierdzono
obecnos¢ karaluchow,

— staty kontakt ze zwierzetami miato 43 (63,2%)
studentow. W 36 przypadkach byt to pies,
w 13 — kot, a w 2 — krélik miniaturka (kilku
studentéw miato kontakt z wiecej niz jednym
zwierzeciem),

— czynnymi palaczami tytoniu byto 9 (13,2%)
0s6b, a biernymi — 19 (27,9%) oséb,

— rodzinne obciazenie chorobami atopowymi
zgtosito 26 studentow (38,2%). W 11 (16,1%)
przypadkach chorowat jeden z rodzicéw,
w 14 (20,6%) rodzenstwo, w jednym (1,4%)
zaréwno rodzice, jak i rodzenstwo,

— wyniki ankiety sugerowaty wystepowanie
alergii IgE-zaleznej u 47 0séb (69,1%). Za po-
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dodatnie testy
punktowe
35%

ujemne testy
punktowe
65%

Ryc. 1. Ocena czestosci wystepowania uczulenia IgE-
-zaleznego badana za pomoca testéw punktowych

moca testéw punktowych uczulenie IgE-za-

lezne potwierdzono u 24 0s6b — 35,3% catej

badanej grupy.

Analiza 24-osobowej grupy z dodatnimi testa-
mi punktowymi wykazata, ze: uczulenie czesciej
wystepowato u oséb mieszkajacych na state
w miastach liczacych ponad 100 tys. — 14 oséb
(20,6% catej badanej grupy, a 53,8% grupy z do-
datnimi testami punktowymi) lub liczacych poni-
zej 100 tys. mieszkaricow — 8 oséb (11,7%;
33,3%) niz u mieszkancéw wsi — 2 osoby (2,9%;
12,08%). U 13 studentéw stwierdzono uczulenie
monowalentne, tj. na jeden alergen, u 9 oséb na
roztocze kurzu domowego i u 4 osob na alergeny
pytkéw traw i zb6z. U pozostatych 11 studentéw
rozpoznano uczulenie poliwalentne (na kilka
alergendéw).

Alergenami najczesciej wywotujacymi uczu-
lenia byty alergeny roztocza kurzu domowego —
18 o0s6b (26,5% catej ankietowanej grupy; 75%
grupy z dodatnimi testami punktowymi), alergeny
pytkéw traw i zb6z — 12 oséb (17,6%; 50%)
i alergeny siersci kota — 6 0s6b (8,8%; 25%). Po-
nadto u 5 0séb (7,4%; 20,8%) stwierdzono uczu-
lenie na pytki drzew péznopylacych, u 4 oséb
(5,9%; 16,66%) na pytki drzew wczesnopyla-
cych. U 4 0s6b (5,9%; 16,66%) na pytki chwa-
stéw, u 3 studentéw (4,4%; 12,5%) na alergeny
siersci psa i u 2 0séb (2,9%; 8,33%) na alergeny
karalucha.

roztocze kurzu
domowego
26,50%

siers¢ psa karaluchy
chwasty 4,40% 2,90%
drzewa 5:90%
wczesno-
pylace
5,90%
drzewa
pézno-
pylace
7,40%

sieré¢ kota
8,80% 17,60%

pyiki traw

Ryc. 2. Charakterystyka wystepujacych uczuler

U 3 0s6b z dodatnimi testami skérnymi rozpo-
znano uczulenie klinicznie nieme, tzn. dodatnim
wynikom testéw punktowych nie towarzyszyty
objawy kliniczne. Alergie rozpoznano u pozosta-
tych 21 oséb (30,8% catej ankietowanej grupy;
87,5% grupy z dodatnimi testami punktowymi).
U os6b tych wystepowaty dodatnie testy punkto-
we oraz objawy kliniczne choroby alergiczne;j.
U 10 oséb (47,6% grupy z rozpoznang alergia)
choroby alergiczne wystepowaty réwniez wsréd
cztonkéw najblizszej rodziny; w 6 przypadkach
u rodzicéw, w 4 u rodzeristwa.

Tylko u 3 0séb z rozpoznang alergia objawy
dotyczyty jednego narzadu — w 2 przypadkach
nosa i w 1 oskrzeli, w pozostatych przypadkach
rozpoznano alergie wielonarzadowa. W 10 przy-
padkach byto to alergiczne zapalenie nosa i ast-
ma, w 8 alergiczne zapalenie nosa i spojowek.

Najczesciej zgtaszane objawy chorobowe do-
tyczyly nosa i byty to swiad nosa, wodnisty katar,
salwy kichania, blokada nosa. Objawy te pozwo-
lity na rozpoznanie alergicznego niezytu nosa
i spojowek u 20 o0séb (29,4%), przy czym w 13
przypadkach (19,1%) byt to alergiczny, przewle-
kty niezyt nosa, a w 7 (10,3%) — alergiczny okre-
sowy niezyt nosa.

U 10 (14,7%) oséb wystepowaty: uczucie du-
sznosci, objawy nadreaktywnosci oskrzeli, gor-
szej tolerancji wysitku, napadowy suchy kaszel.
Na podstawie powyzszych objawoéw u studentéw
tych postawiono wstepne rozpoznanie astmy
oraz zalecono dalsza diagnostyke i leczenie
w poradni alergologiczne;.

Czestos¢ wystepowania poszczegélnych cho-
réb atopowych przedstawiono na rycinie 3.

Nastepnym rozpatrywanym parametrem byto
dotychczasowe leczenie. Stwierdzono, ze u 10
studentéw (47,6%) grupy z rozpoznang alergia,
pomimo wystepowania u nich objawéw choroby
alergicznej, dotychczas nie przeprowadzono dia-
gnostyki alergologicznej ani nie podjeto leczenia.
U oséb tych najczesciej — w 9 przypadkach wy-
stepowaty objawy alergicznego niezytu nosa, w 6
— alergicznego zapalenia spojéwek i u 1 — astmy.

alergiczny

okresowy

niezyt nosa .

10.30% alergiczny
przewlekty
niezyt nosa
19,10%

osoby bez stwierdzonej ?Zt,;n;/o

choroby alergicznej
69,10%

Ryc. 3. Charakterystyka choréb atopowych w catej
badanej populacji
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niediagnozowani
47,60%

diagnozowani
52,38%

Ryc. 4. Ocena dotychczasowej diagnostyki w grupie
z objawami choroby alergicznej

W wiekszosci przypadkéw byta to alergia wielo-
narzadowa. Pozostatych 11 studentéw (52,38%
grupy z alergia) byto juz wczesniej leczonych,
a u 9 sposrdd nich wykonano wczesniej badania
diagnostyczne (ryc. 4).

W 7 przypadkach rozpoznanie zostato ustalone
przez alergologa, w 1 przez lekarza rodzinnego
i w 1 przez okuliste. W 2 przypadkach choroba zo-
stata rozpoznana przez samych studentéw na pod-
stawie objawéw klinicznych i testéw punktowych
wykonanych w prywatnych gabinetach lekarskich.
W obu przypadkach byt to alergiczny catoroczny
niezyt nosa. Chorobami atopowymi rozpoznanymi
u studentéw z wczesniej przeprowadzong diagno-
styka alergologiczng byty: alergiczny niezyt nosa —
u 10 osob, alergiczne zapalenie spojéwek — u 9
0s6b, astma — u 9 oséb. Tak jak w grupie studen-
tow wczesniej niediagnozowanych przewazali
chorzy z alergia wielonarzadowa. Najczesciej
stwierdzano wspoétwystepowanie objawoéw ze stro-
ny nosa i oskrzeli lub nosa i oczu. W grupie tej
znacznie czesciej wystepowata astma — u 9 stu-
dentéw. Osoby wczesniej diagnozowane miaty
wykonane nastepujace badania: skérne testy punk-
towe — 9 0s6b, badania spirometryczne — 4 osoby,
swoiste przeciwciata IgE — 1 osoba.

U 2 0s6b rozpoznano alergie i wdrozono le-
czenie bez jakiejkolwiek wczesniejszej diagno-
styki laboratoryjnej. U obu tych oséb rozpoznano
alergiczny niezyt nosa i spojéwek. Jedna z nich
byta leczona wytacznie przez lekarza rodzinne-
go, druga — przez lekarza rodzinnego i okuliste.

Dyskusja

Obserwowany w ostatnim dwudziestoleciu
wzrost zapadalnosci na choroby alergiczne przy-
czynit sie do podjecia licznych badari nauko-
wych, celem ktérych byto poznanie czynnikéw
wptywajacych na rozwdj choréb z kregu atopii,
okreslenie sytuacji epidemiologicznej w poszcze-
golnych paristwach, a takze proba oceny skutecz-
nosci proponowanych dziataii profilaktycznych
i terapeutycznych.

Etiologia chorob alergicznych jest zlozona,
zalezna od czynnikéw srodowiskowych [10] oraz

predyspozycji genetycznych, w tym od polimorfi-
zmu genéw kodujacych antygeny zgodnosci
tkankowej HLA zlokalizowanych na dtugim ra-
mieniu chromosomu 6 [11, 12].

Do najbardziej znanych badarn epidemiolo-
gicznych przeprowadzonych w okresie ostatnich
lat nalezg badania: ISAAC, SAPALDIA, ECRHS,
SCARPOL. Badania te obejmowaty duze popula-
cje w réznych przedziatach wiekowych:

— ISAAC - 721 601 dzieci w wieku 6-7
i 13-14 lat, ze 155 osrodkéw w 56 krajach,

— ECRHS — 140 000 oséb w wieku 20-44 lat
z terenu krajéw wspdlnoty europejskiej,

— SAPALDIA - 9651 oséb w wieku 18-61 lat
z réznych rejonéw Szwecji,

— SCARPOL - 4470 dzieci w wieku 6-15 lat
ze Szwajcarii [13-16].

Na podstawie jedynie danych uzyskanych
z ankiety rozpoznanie alergii mozna bytoby po-
stawi¢ az u 47 oséb, tj. 69,1% catej badanej
przez nas grupy. Weryfikacja tych danych prze-
prowadzona przy uzyciu punktowych testow
skérnych pozwolita na rozpoznanie uczulenia
IgE-zaleznego jedynie u 24 0séb (35,3% badane;j
grupy), a alergii u 21 o0séb (30,8% badanej gru-
py). Powyzsze fakty wskazuja, ze rozpoznanie
choréb alergicznych jedynie na podstawie bada-
nia podmiotowego jest wysoce niewiarygodne
i prowadzi do nadrozpoznawalnosci alergii. Ba-
dania ISAAC i SCARPOL réwniez wykazaty, ze
ankiety z powodu ,matej czutosci nie sg wystar-
czajace do wykrywania atopii w populacji ogél-
nej”, natomiast badanie SAPALDIA potwierdzito
wysoka wartos¢ predykcji wynikow dodatnich te-
stéw punktowych, wynoszaca 48,7%, w poréw-
naniu z innymi badaniami stosowanymi w dia-
gnostyce alergii atopowej [13, 17].

Uzyskane przez nas wyniki potwierdzajace
rozpoznanie uczulenia IgE-zaleznego u 35% stu-
dentéw sa poréwnywalne z wynikami badania
SAPALDIA wykonanymi na duzej grupie oséb do-
rostych. W badaniu tym uczulenie stwierdzono
u 32,3% badanych, podobne wyniki — 34,5%
uzyskano w grupie dorostych z terenu Wroctawia
[17]. Mniejsza liczbe uczulen — 13,7% wykazali
Brébdck, Breborowicz i wsp. w grupie dzieci
szkolnych z Konina [18].

Najwiekszy odsetek dodatnich testéw skor-
nych otrzymalismy z alergenami: roztoczy kurzu
domowego - 26,5% badanych, pytkéw traw —
17,6%, siersci kota — 8,8%, drzew pdZnopyla-
cych (brzoza) — 7,4%, drzew wczesnopylacych
(olcha, leszczyna) — 5,9%, chwastéw — 5,9%,
siersci psa — 4,4%, karalucha - 2,9%. W badaniu
SAPALDIA alergenami najczesciej wywotujacymi
uczulenia byty odpowiednio alergeny: pytkéw
traw — 12,7%, roztoczy kurzu domowego — 8,9%,
brzozy biatej (drzewo péznopylace) — 7,9%, kota
— 3,8%, psa — 2,8%. Wystepujace réznice w po-
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rownywanych badaniach prawdopodobnie sg na-
stepstwem réznych warunkéw srodowiskowych
(Polska-Szwaijcaria) [16].

Chorobami najczesciej przez nas rozpoznany-
mi byty: alergiczny niezyt nosa u 29,4% oraz ast-
ma u 14,7% oséb. Zgodnie z obowigzujacy od
2000 r. terminologia alergologiczng [2], przew-
lekty alergiczny niezyt nosa rozpoznalismy
u 19,11% osob, a okresowy alergiczny niezyt no-
sa —u 10,3% badanej grupy.

Wyniki innych autoréw sa poréwnywalne.
W badaniach ECRHS, dotyczacych dorostej popu-
lacji europejskiej, alergiczny niezyt nosa stwier-
dzono u 20,9% badanych, w wieloosrodkowych
badaniach polskich [17] zakoriczonych w 2000 r.
alergiczny niezyt nosa rozpoznano u 11,7% bada-
nych dorostych i 12% dzieci. Szacuje sig, ze aler-
giczny niezyt nosa wystepuje u okoto 14% popu-
lacji europejskiej czesciej w rejonach zurbanizo-
wanych [13]. Poniewaz we wczesniejszych
badaniach uzywano podziatu alergicznego niezy-
tu nosa na catoroczny i sezonowy, nasze wyniki
mozemy odnies¢ jedynie do catkowitej liczby aler-
gicznego niezytu nosa, bez poréwnywania czesto-
$ci wystepowania poszczegdlnych typéw choroby.

Czesto$¢ wystepowania astmy w populacji
dorostych Polakéw oceniono w opisywanym po-
wyzej badaniu wieloosrodkowym [17] na 5,5%
a w badaniach ze Slaska na 6,3% [4]. W naszych
badaniach astme rozpoznano az u 14,7% bada-
nych studentéw. Wyniki podawane przez auto-
réw zagranicznych mieszcza sie w przedziale od
2,7% (badania z Wtoch) do 56% (populacji Tri-
stan da Cunha) [19]. Badania ISAAC i ECRHS wy-
kazaty wystepowanie nawet 15-krotnych réznic
w czestosci wystepowania astmy w poszczegdl-
nych parstwach [1, 14-16, 20]. Zjawiskiem bu-
dzacym najwiekszy niepokdj jest obserwowany
w ciagu ostatnich 30 lat wzrost zachorowalnosci
na astme, zwlaszcza w populacji dziecigce;j.

Wiekszos¢ badanych studentéw z rozpoznana
alergia zgtaszato objawy ze strony kilku narza-
déw, podobne zjawisko zaobserwowali réwniez
inni badacze [21].

Lundback [20] w badaniach opublikowanych
w 1998 r. udowodnit znaczacy wptyw rodzinne-
go obciazenia astma i alergicznym niezytem no-

Pismiennictwo

sa na ryzyko wystapienia tych choréb u dorostych
cztonkéw rodziny. Ryzyko to byto wieksze 3—4-
-krotnie dla astmy, 2—6-krotnie dla niezytu nosa
w stosunku do grupy kontrolnej. Réwniez inni au-
torzy potwierdzili wystepowanie rodzinnego ob-
cigzenia alergig u 40-80% os6b chorych na aler-
giczny niezyt nosa badz astme. Ryzyko rozwoju
choroby atopowej u dziecka okreslono na 40%
w przypadku wystepowania alergii u jednego
z rodzicow i na 60% w przypadku choroby oboj-
ga rodzicéw [2]. W badanej przez nas grupie ro-
dzinne obciazenie atopig wystepowato u 37,8%
studentéw.

Dane z ankiety wykazaty, ze tylko 11 studen-
tow (52,3% grupy z alergia) bytlo wczesniej le-
czonych, przy czym u 2 z nich leczenie prowa-
dzono jedynie w oparciu o dane z badania
podmiotowego. Az u 9 studentéw z tej grupy roz-
poznano astme — by¢ moze nasilenie objawéw
choroby i zwiazane z tym pogorszenie komfortu
zycia byto powodem wczesniejszego przeprowa-
dzenia badan diagnostycznych i wdrozenia le-
czenia. W grupie niediagnozowanej wczesniej
(10 0séb) astme rozpoznano u jednej osoby, u po-
zostatych wystepowaty objawy alergicznego nie-
zytu nosa.

Niepokdj budzi fakt matej swiadomosci cho-
rob alergicznych w grupie studentéw ostatnich lat
stomatologii, ktérzy w niedalekiej przysztosci
w swojej pracy zawodowej niejednokrotnie beda
mieli kontakt z chorymi na choroby alergiczne.

Whioski

1. Czestos¢ atopii rozpoznanej w badanej grupie
studentéw za pomoca punktowych testow
skornych wynosita 35,3% i byta poréwnywal-
na z wynikami badan dotyczacymi populacji
europejskie;j.

2. Rozpoznawanie alergii jedynie na podstawie
badania podmiotowego i ankiety prowadzi do
nadrozpoznawalnosci choréb alergicznych.

3. Niska swiadomosé choréb atopowych w gru-
pie studentéw stomatologii wskazuje posre-
dnio na koniecznos¢ prowadzenia ciagtych
dziatari edukacyjnych w populacji generalne;.
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Czy pordéd rodzinny ma wptyw na obnizenie stopnia
natezenia bé6lu porodowego?
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Does family birth affect the intensity of labor pain?
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A — przygotowanie projektu badania, B — zbieranie danych, C — analiza statystyczna, D — interpretacja danych,
E — przygotowanie maszynopisu, F — opracowanie pismiennictwa, G — pozyskanie funduszy

Wstep. Jednym z najistotniejszych bodZcéw psychicznych dziatajacych na kobiete ciezarna jest
lek przed bélem. Bél porodowy wyraznie rézni sie od innych postaci bélu takimi cechami, jak: nieuniknione wy-
stepowanie, przerywany rytm, szybkie nasilenie sie do duzego natezenia i czestotliwos¢, oczekiwanie, ze ustapi
po porodzie. Przygotowanie psychoprofilaktyczne w szkotach rodzenia oraz poréd rodzinny w istotny sposéb ma-
ja obnizac stopien natezenia bélu porodowego.

Materiat i metody. Do subiektywnego pomiaru bélu wykorzystano w wersji skréconej kwestionariusz bélowy
McGilla opierajacy sie na zaszeregowaniu bélu w skali stownej jako wyktadnika natezenia bélu. Na podstawie
kwestionariusza bélowego wedtug McGilla poddano analizie poréwnawczej stopien natezenia bélu u 300 rodza-
cych z porodu rodzinnego i 300 z porodu ,tradycyjnego”, uwzgledniajac oddzielnie pierworédki i wielorédki.
Wyniki. Obecnos¢ meza (ojca dziecka) przy porodzie sprawita, ze stopieri odczuwania natezenia bélu wedtug
kwestionariusza bélowego McGilla réznit sie miedzy grupami rodzacych. W nizszych stopniach natezenia bélu
wiekszy odsetek dotyczyt zaréwno pierwordédek, jak i wielorédek z grupy porodu rodzinnego, natomiast w wyz-
szych stopniach natezenia bélu przewazaja rodzace z porodéw ,tradycyjnych”. Szczegélnie widoczna jest ta réz-
nica wsréd pierworédek z obu form porodu, odczuwajacych najwyzszy stopien natezenia bélu; rozdzierajacy bél
(porody rodzinne 20,7%, porody ,tradycyjne” 26,7%).

Whioski. Poréd rodzinny ma korzystny wptyw na obnizenie stopnia natezenia bélu porodowego. Biorac pod uwa-
ge korzystna role szkét rodzenia i zalety psychofizyczne aktywnej obecnosci ojca dziecka przy porodzie, nalezy
nadal propagowac te forme przygotowania do porodu i ide¢ porodu rodzinnego.

Stowa kluczowe: poréd rodzinny, bél porodowy.

Background. One of the most important psychological stimuli affecting a pregnant woman is the fear
of the pain. Labor pain differs distinctly from other types of pains and is characterized by: inevitability of its occur-
rence, intermittent rhythm, rapid increase of its intensity and frequency of pain, as well as the expectation that it
will subside after delivery. The psycho-prophylactic preparation received during childbirth classes and family birth
should significantly reduce the intensity of labor pain.

Material and methods. Subjective intensity of pain was measured using the short form of the McGill Pain
Questionnaire which evaluates sensory dimension of pain experience using specific word descriptors. We applied
the McGill Pain Questionnaire. We compared the pain intensity in 300 birthing women who elected family child-
birth and 300 women who preferred the traditional delivery. Both groups included primipara and multipara women.
Results. Presence of a husband (child’s father) during birth influenced the pain intensity, as evaluated using the
McGill Pain Questionnaire. Lower pain intensity was observed in higher percentages of both primipara and mul-
tipara who elected family birth, as compared to the women who preferred the traditional delivery. Respectively,
women who chose the traditional birth experienced more severe pain intensity. This difference was especially pro-
nounced in the primipara, who experienced the pain of the highest intensity, described as tearing apart pain, in
20.7% of family births compared to 26.7% of traditional childbirths.

Conclusions. Family childbirth has favorable effect on the attenuation of the labor pain. Benefits of childbirth clas-
ses and psychophysical advantages of an active presence of the child’s father suggest that we should continue to
recommend this form of preparation to the birth, as well as publicize the concept of family birth.

Key words: family childbirth, labor pain.
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Wstep

Potoznicy podkreslaja, ze jednym z najistot-
niejszych bodZcow psychicznych dziatajacych
na kobiete ciezarng jest lek przed bélem [1].

Lek zwiazany z porodem odczuwany jest
przez kobiety jako lek przed fizycznym bélem
podczas porodu, lek przed utrata samokontroli
przy porodzie [2—4]. Ronald Melzak [5, 6], jeden
z najwigkszych autorytetéw w dziedzinie bdlu,
a za nim Heywood i Ho [7], uwazaja, ze bol po-
rodowy jest jednym z najbardziej kontrowersyj-
nych tematéw w zagadnieniu bélu. Bél ten wyra-
Znie rézni sie od licznych innych postaci bélu
swoimi cechami: nieuniknionym wystepowaniem
w koncu fizjologicznego procesu ciazy, przery-
wanym rytmem wystepowania, szybkim nasile-
niem sie do duzego natezenia i czestotliwoscia
oraz oczekiwaniem, ze ustapi natychmiast po po-
rodzie. Kontrastuje to z czasem i natezeniem bélu
w przebiegu innych patologicznych zmian.

Opisywane sa mozliwe skutki nasilonych
boléw powodowanych zwiekszonym wydziela-
niem adrenaliny [7-9], jak m.in. nasilenie hiper-
wentylacji, ktéra prowadzi przez zasadowice do
zmniejszenia przeptywu krwi w mézgu i macicy,
powodujac niedotlenienie ptodu. Zwiekszone
stezenie amin katecholowych obniza cisnienie
wewnatrzmaciczne, mogace zmieni¢ czestosc¢
i site skurczéw.

Rauramo i wsp. [10] stwierdzaja, ze utrzymy-
wanie, dzieki odpowiednim ¢wiczeniom fizycz-
nym, dobrej kondycji fizycznej podczas porodu
podwyzsza stezenie $-endorfin (znana jest zalez-
nos¢ miedzy stezeniem [-endorfin a odczuwa-
niem bolu).

W latach trzydziestych ubiegtego stulecia po-
jawit sie ruch zmierzajacy do wtaczenia aktyw-
nosci potoznika i potoznej w celu przygotowania
ciezarnej kobiety i jej meza do odbycia porodu
,haturalnego”, poprzedzonego odpowiednim tre-
ningiem psychofizycznym. Pociaga to za soba
wiaczenie aktywnosci wtasnej kobiety. Od tego
czasu rysujg sie narodziny psychoprofilaktyki po-
rodowej [11]. Pionierem tego ruchu byt angielski
potoznik Grantly Dick Read [1], ktéry opracowat
w 1949 r. metode przygotowania do ,naturalnego
porodu”, okreslanego takze mianem ,porodu bez
leku” [12]. Read wyszedt z zatozenia, ze skurcze
porodowe z natury rzeczy sa odczuwalne, ale
niebolesne w warunkach fizjologicznych, i obcia-
zyt cywilizacje za rodzaj odczu¢ zwiazanych
z porodem. Punktem wyjscia jest lek, ktory
wzmaga napiecie, ono zas, przez niedotlenienie
tkanek, powoduje bol. Ten z kolei nasila lek i po-
wieksza napiecie. Tak powstaje btedne koto nie-
korzystnych reakcji warunkujacych bodl. Lek uste-
puje droga przeksztatcenia wyobrazer, napigcie
za$ przez rozluZnienie tkanek.

Mimo ze psychofizyczne wspétzaleznosci sa
bardziej ztozone niz zostato to przedstawione
przez Reada, to jednak schemat lek—-napigcie-bdl
posiada nadal zasadniczg wartos¢ dla zrozumie-
nia zatozer psychoprofilaktyki i wytyczenia wia-
Sciwego kierunku jej rozwoju.

W pismiennictwie podkresla sie zalety ksztat-
cenia przedporodowego (szkoty rodzenia). Dzie-
ki prowadzonej psychoprofilaktyce, odpowie-
dnim ¢wiczeniom przygotowujacym do porodu,
uzyskuje sie takie korzysci, jak mniejsze zuzycie
lekéw przeciwbélowych [13], odczuwanie niz-
szego poziomu bélu [14], oddychanie i odpreze-
nie byto skuteczna formg dziatan przeciwbdlo-
wych [15]. Brak w pismiennictwie prac, ktére
w sposéb szczegdtowy oceniatyby wptyw porodu
rodzinnego na stopien natezenia bélu porodowe-
go. W pracach [16-20] autorzy podaja jedynie
ogolnikowe stwierdzenia, ze obecnos¢ meza przy
porodzie zmniejsza doznania bélowe u rodza-
cych. Celem pracy byta odpowiedZ na pytanie:
czy pordd rodzinny ma wptyw na obnizenie stop-
nia natezenia bélu porodowego?

Materiat i metody

Badania wykonano w latach 2003-2005
w Szpitalu Ginekologiczno-Potozniczym i Nowo-
rodkéw im. dr. Sergiusza Mossora w Opolu, nale-
zacym do Samodzielnego Specjalistycznego ZOZ
nad Matka i Dzieckiem w Opolu, w ktérym rocz-
nie odbywa sie okoto 2700 porodéw, w tym 1/3
to porody rodzinne. 66% rodzacych w porodach
rodzinnych rodzito po raz pierwszy, 34% po raz
kolejny. W grupie porodéw ,tradycyjnych”
44,3% rodzito po raz pierwszy, 55,7% — po raz
kolejny.

Do subiektywnego pomiaru bélu wykorzysta-
no w wersji skréconej kwestionariusz boélowy
McGilla [5], opierajacy sie na zaszeregowanie
bolu w skali stownej jako wyktadnika natezenia
bélu: bez bélu (0), lekki bol (1), przykry bél (2),
ciezki bdl (3), straszny bdl (4), rozdzierajacy bdl
(5). Kwestionariusz bélowy (anonimowy) pacjent-
ki wypetniaty do dwoch godzin po porodzie;
krotki czas pozwalat zachowaé ,$wieze” odczu-
cia i oceny doznan bélowych.

Wyniki

W tabeli 1 przedstawiono wyniki kwestiona-
riusza bolowego wedtug McGilla. Analizie po-
rownawczej poddano stopier natezenia bdlu
u rodzacych z porodu rodzinnego i ,tradycyjne-
go”, uwzgledniajac oddzielnie pierworédki i wie-
lorédki.
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Tabela 1. Stopieri natezenia bélu w porodach rodzinnych i ,tradycyjnych”

Stopieri natezenia Porody rodzinne Porody ,tradycyjne”

Bl v e pierworédki wielorédki pierworodki wielorédki
porodu wedtug

McGilla n % n % n % n %

0 bez bdlu - - 9 8,8 — — 10 5,8
1 lekki bol 34 17,2 10 9,8 13 10,2 15 8,7
2 przykry bél 35 17,7 32 31,4 15 11,8 57 32,9
3 ciezki bol 40 20,2 32 31,4 28 22,0 56 32,4
4 straszny bol 47 24,2 11 10,8 37 29,3 20 11,6
5 rozdzierajacy bdl 42 20,7 8 7,8 34 26,7 15 8,6
Razem 198 100,0 102 100,0 127 100,0 173 100,0

Pierworédki w obu formach porodu nie rodzi-
ty bez bélu (0). Lekki bol (1) podawato 17,2% ro-
dzacych z porodu rodzinnego i 10,2% z porodu
Jtradycyjnego”. Przykrego bélu (2) w czasie poro-
du rodzinnego doznato 17,7% pierworédek,
a w czasie porodu ,tradycyjnego” 11,8%. W od-
czuwaniu ciezkiego bélu (3) zarysowuije sie prze-
waga tych doznan w porodzie ,tradycyjnym”
(22,0%) w poréwnaniu z porodem rodzinnym
(20,2%). Straszny bdl (4) podato w porodzie ro-
dzinnym 24,2% pierworédek, a w porodzie ,tra-
dycyjnym” — 29,3%. Najwyzsze natezenie bélu
(rozdzierajacy bdl — 5) okreslito 20,7% rodzacych
w porodzie rodzinnym i 26,7% w porodzie ,tra-
dycyjnym”. Natezenie boélu u wielorédek: bez
bélu rodzito 8,8% w porodzie rodzinnym i 5,8%
w tradycyjnym”. Rowniez wigkszy odsetek lek-
kiego bélu byt po stronie wielorédek z porodu ro-
dzinnego (9,8%) w poréwnaniu z wielorédkami
z porodu ,tradycyjnego” (8,7%). Przykrego i ciez-
kiego bolu doznato mniej matek z porodu rodzin-
nego (odpowiednio po 31,4%) anizeli z porodu
Jtradycyjnego” (odpowiednio 32,9 i 32,4%). Jako
straszny bol okreslito stopieri natezenia bdlu
10,8% wielorédek z porodu rodzinnego i 11,6%
z porodu ,tradycyjnego”.

Fakt uczestnictwa 33,2% matek w przygoto-
waniu psychoprofilaktycznym do porodu w Szko-
le Rodzenia i obecno$¢ meza przy porodzie spra-
wity, ze stopiert odczuwania natezenia bélu we-
dtug kwestionariusza bélowego McGilla, mimo
Ze oceniany subiektywnie, réznit sie miedzy gru-
pami rodzacych. W nizszych stopniach natezenia
bolu (0-2) wiekszy odsetek dotyczyt zaréwno
pierworodek, jak i wielorédek z grupy porodu ro-
dzinnego, natomiast w wyzszych stopniach nate-
zenia bélu [3-5] przewazaja rodzace z porodow
Jtradycyjnych”. Szczegélnie widoczna jest ta roz-
nica wsréd pierworédek z obu form porodéw, od-
czuwajacych najwyzszy stopieri natezenia bélu;
rozdzierajacy bél (porody rodzinne 20,7%, poro-
dy ,tradycyjne” 26,7%). Melzak [5] wykorzystat

kwestionariusz bolowy McGilla do badania 141
rodzacych. Stwierdzit, ze wielorédki na ogét po-
dawaty béle znajdujace sie nizej w skali, nato-
miast 9% wielorédek i 25% pierworddek okresli-
to béle porodowe jako rozdzierajace (najwyzsza
skala — 5). W pismiennictwie brak innych danych
poza ogdélnikowymi stwierdzeniami, ze obecnos¢
meza przy porodzie zmniejsza doznania bélowe
u rodzacych [16-20]. Wiecej danych mozna zna-
lez¢ we wczesniejszych pracach, dotyczacych
roli  psychoprofilaktycznego przygotowania
w Szkotach Rodzenia w tagodzeniu bélu porodo-
wego, ale bez obecnosci meza przy porodzie. Fi-
jatkowski [21] uzyt do oceny stopnia bolesnosci
skurczow porodowych 3-stopniowej skali (niebo-
lesne, nieco dokuczliwe, bolesne). Ponad 80%
przygotowywanych kobiet oceniato skurcze
w | okresie porodu jako nieco dokuczliwe lub
niebolesne, a w grupie kontrolnej podobng ocene
podato tylko 55% rodzacych. Poreba i wsp. [22]
oceniali stopieri bolesnosci wedtug 6-stopniowe;j
skali Kornackiego. U 215 rodzacych przygotowa-
nych psychoprofilaktycznie obserwowano reak-
cje bélowa zmniejszong o jeden stopien w po-
rownaniu z grupa kontrolng (100 rodzacych).
Nalezy przyjac, ze przygotowanie psychoprofi-
laktyczne 1/3 rodzacych w materiale wtasnym,
a zwtlaszcza obecnosé meza, korzystnie modyfi-
kuja doznania w przebiegu porodu, co objawia
sie mniejszym stopniem odczuwania bélu w cza-
sie porodu.

Whioski

Poréd rodzinny ma korzystny wptyw na obni-
Zenie stopnia natezenia bélu porodowego. Biorac
pod uwage wysoka ocene roli szkét rodzenia i za-
lety psychofizyczne aktywnej obecnosci ojca
dziecka przy porodzie nalezy nadal propagowad
te forme przygotowania do porodu i ideg porodu
rodzinnego.
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Stan uktadu krazenia u dtugo zyjacych chorych
na schytkowa niewydolnos¢ nerek leczonych
w programie hemodializ
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Cardiovascular status in long living patients with end stage renal failure
undergoing dialysotherapy
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A — przygotowanie projektu badania, B — zbieranie danych, C - analiza statystyczna, D — interpretacja danych,
E - przygotowanie maszynopisu, F — opracowanie pismiennictwa, G — pozyskanie funduszy

Wstep. Zmiany w uktadzie sercowo-naczyniowym rozpoczynaja si¢ u chorych na przewlektg nie-
wydolnos¢ nerek wczesnie. W swietle badari kanadyjskich juz przy spadku filtracji ktebuszkowej do zakresu
50-75 ml/min przerost lewej komory wystepuje u ponad 30% chorych i odsetek ten rosnie wraz z postepem nie-
wydolnosci nerek. Zaburzenia funkcji lewej komory serca wykrywane sg na poczatku dializoterapii nawet u 80%
chorych. Z ich obecnoscia taczyto sie znamienne zagrozenie choroba niedokrwienna serca, niewydolnoscig kra-
zenia, a takze wyzsza smiertelnosciag w okresie pierwszych dwéch lat leczenia nerkozastepczego.

Cel pracy. Ocena stanu uktadu krazenia u 50 chorych w srednim wieku 43,98 + 11,9 lat na schytkowa niewydol-
nos¢ nerek leczonych przewlektymi hemodializami przez co najmniej 5 lat (Srednio 7,3 + 2,5 roku) w oparciu
o frakcje wyrzutowa, grubosc przegrody miedzykomorowej, skurczowg i rozkurczowg funkcje lewej komory, ana-
lizy elektrokardiograméw oraz wartosci skurczowego i rozkurczowego cisnienia tetniczego przed i po zabiegu
hemodializy.

Wyniki. Na podstawie danych uzyskanych w 5-letnich obserwacjach badanej grupy wykazano ciagta tendencje
do nizszych wartosci cisnienia tetniczego przed zabiegami hemodializy w kolejnych latach, z jednoczesnym na-
silaniem sie od 3. roku przerostu przegrody miedzykomorowej, zmniejszaniem sie frakcji wyrzutowej i wzrostem
odsetka chorych z dysfunkcja rozkurczowa lewej komory. U czesci chorych dializowanych powyzsze zmiany wy-
nikaty z pogarszajacej sie¢ wydolnosci miesnia sercowego.

Whioski. Przedstawione spostrzezenia sg zgodne z obserwacjami w pismiennictwie, ktére wskazuja, ze smiertel-
nos¢ u dializowanych chorych majacych przerost lewej komory, ktéra byta w okresie pieciu lat dwukrotnie wyz-
sza niz u 0séb z jej prawidtowa wielkoscia.

Stowa kluczowe: schytkowa niewydolnos¢ nerek, hemodializa, uktad krazenia.

Background. Cardiovascular changes in patients with chronic renal failure begin early. Canadian in-
vestigators showed that left ventricular hypertrophy was found at reduction of glomerular filtration rate to range
50-75 ml/min. It was found at above 30% patients and this percentage rises with renal damage development. Left
ventricular dysfunctions at the beginning of dialysotherapy have been observed at almost 80% treated patients.
Left ventricular disorders were associated with significant risk of coronary heart disease, heart failure and higher
mortality in two first years of renal replacement therapy.

Objectives. The aim of this study was to evaluate cardiovascular status in 50 patients with end stage renal failure,
mean age 43.98 + 11.9 years, undergoing hemodialysis at least 5 years, mean 7.3 = 2.5 years.

Material and methods. Analysis of ejective fraction (EF), interventricular septum thickness, systolic and diastolic left
ventricular function, ECG, systolic and diastolic blood pressure before and after hemodialysis session was carried out.
Results. Five years observation period showed continuous tendency to declining blood pressure before hemodial-
ysis sessions in following years. We observed interventricular septum hypertrophy, reduction of ejective fraction
(EF) and increase of percentage of patients with left ventricular diastolic dysfunction from third year of study. These
changes were effect of worsening of heart function in part of hemodialysis patients.
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Conclusion. Our observations aggravate with data from another studies, which indicate that mortality within
5 years period in population of hemodialysis patients with left ventricular hypertrophy was two times higher than

in patients with normal left ventricular quantity.

Key words: end stage renal failure, hemodialysis, cardiovascular system.

Wstep

Wyjsciowy stan uktadu krazenia ma zasad-
nicze znaczenie na dtugotrwato$¢ przezycia cho-
rych w programie przewlektej dializoterapii.

Wsréd przyczyn zwiekszonego zagrozenia
chorobowoscia sercowo-naczyniowa u chorych
na przewlekta niewydolnos¢ nerek mozna wyréz-
ni¢ czynniki wystepujace w populacji ogélnej
(nadcisnienie, hiperlipidemia, cukrzyca, nikoty-
nizm, mata aktywnos¢ fizyczna) oraz na swoiste
dla przewlektej niewydolnosci nerkowej, takie
jak: niedokrwistos¢, hiperhomocysteinemia, za-
burzenia gospodarki wapniowo-fosforanowej,
niedozywienie, przewlekty proces zapalny, od-
dziatywanie stresu oksydacyjnego i produktéw
koricowej glikacji.

U chorych na przewlekta niewydolnosé nerek
nadcisnienie jest obserwowane znacznie czesciej
niz w populacji ogélnej, przy czym czestos¢ jego
wzrasta wraz z pogarszaniem sie funkcji wydalni-
czej nerek i przy filtracji ktebuszkowej (GFR) od
60 do 80 ml/min, 60-70% chorych ma nadcisnie-
nie, natomiast przy dalszym spadku filtracji GFR
ponizej 20 ml/min, 80-90% chorych ma nadci-
$nienie [1]. Wartosci cisnienia tetniczego >
140/90 mm Hg stwierdzano u 80-100% chorych
w okresie rozpoczecia dializoterapii [2]. Zaburze-
nia lipidowe pojawiaja sie u wiekszosci chorych,
gdy filtracja kiebuszkowa spada ponizej 50
ml/min, a w niektérych grupach, jak np. w zespo-
le nerczycowym i w cukrzycy, sa obecne od po-
czatku choroby. Wystepuja one u 45-85% oséb
dializowanych [3]. Hiperhomocysteinemia poja-
wia sie wraz ze spadkiem filtracji ktebuszkowej
do 70 ml/min, a w populacji dializowanych
stwierdza sie ja u 80% leczonych hemodializami
i u 70% poddawanych dializie otrzewnowej [4].
Wieksze nasilenie chorobowosci sercowo-naczy-
niowej u leczonych dializami cukrzykéw obrazu-
ja badania kanadyjskie obejmujace 433 osoby.
W grupie tej u chorych z cukrzyca stwierdzono
wystepowanie choroby niedokrwiennej serca
u 32% cukrzykéw wobec 18% u chorych bez cu-
krzycy; dla przerostu lewej komory odpowiednie
poréwnawcze dane wynosity 50 i 38%, a dla nie-
wydolnosci krazenia 48 i 24% [5, 6]. Narastanie
stezen produktéw koricowej glikacji u chorych na
przewlekta niewydolnosc nerek stwierdzano row-
nolegle do spadku filtracji ktebuszkowej. W mo-
delach doswiadczalnych niewydolnosci nerek

wykrywano w sercu i naczyniach krwionosnych
gromadzenie produktow koricowej glikacji, ktore
nasilaty procesy miazdzycowe. Sugeruje to ich
udziat w powstawaniu powikfan sercowo-naczy-
niowych u chorych dializowanych [7]. U wiek-
szosci chorych na przewlektg niewydolnosc nerek
niedokrwistos¢ pojawia sie wraz ze spadkiem fil-
tracji ktebuszkowej do zakresu 25-50 ml/min [8,
9]. Wedtug retrospektywnych poréwnan smiertel-
nos¢ u leczonych dializami chorych z hematokry-
tem ponizej 27% siegata do 60% w poréwnaniu z
wystepujaca u 0s6b z hematokrytem 33-36% [8].
Dtugotrwata niedokrwistos¢ przyczynia sie u cho-
rych na przewlekte nefropatie do rozwoju kraze-
nia hiperkinetycznego taczacego sie z rozstrzenia,
przerostem miesnia lewej komory i dysfunkcja
rozkurczowa, poza tym jest to czynnik wptywaja-
cy na jakosc i dtugos¢ zycia dializowanych [9].
W badaniach kanadyjskich wykazano, ze niski
poziom wapnia w surowicy taczyt sie bardzo sil-
nie z choroba niedokrwienng serca, postepujacym
obszernym wtdknieniem miesnia serca wiodacym
do jego rozstrzeni oraz wysoka smiertelnoscia [6].
W ostatnich latach przekonujaco wykazano
w grupie 280 chorych hemodializowanych, ze
podwyzszone stezenie biatek ostrej fazy w suro-
wicy, takich jak — CRP (C-reactive protein), SAA
(serum amyloid A) oraz fibrynogenu, jest mocnym
wskaznikiem zagrozenia powiktaniami sercowo-
naczyniowymi u oséb leczonych dializami [10].
W licznych badaniach wykazano zwiazek niskie-
go stezenia albumin z wystepowaniem u dializo-
wanych choroby niedokrwiennej serca, niewydol-
nosci krazenia i ogélng smiertelnoscia w tej popu-
lacji [11, 12]. Postuluje sie réwniez, ze
przyspieszajacy rozwdéj miazdzycy i wptyw pale-
nia papieroséw zachodzi przez zwigkszenie stre-
su oksydacyjnego wystepujacego u dializowa-
nych [13].

Cel pracy

Celem pracy byta ocena stanu uktadu krazenia
chorych na schytkowa niewydolnos¢ nerek leczo-
nych przewlektymi hemodializami w oparciu o:
frakcje wyrzutowa, grubos¢ przegrody miedzyko-
morowej, skurczowa i rozkurczowa funkcje lewej
komory, analizy elektrokardiograméw oraz warto-
$ci skurczowego i rozkurczowego cisnienia tetni-
czego przed i po zabiegu hemodializy.
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Wybrane parametry okreslano wyjsciowo, po
1,4,8i12 miesigcachipo 2, 3, 4, 5 latach, a tak-
ze z koricowego punktu obserwacji.

W analizie wynikéw badan elektrokardiogra-
ficznych uwzgledniano wystepowanie przerostu
lewej komory (suma zatamkéw S + R w V; i Vs >
35 mm).

Badanie echokardiograficzne serca stato sie
podstawowa metoda oceny stanu uktadu kraze-
nia, ktére wykonywano raz na rok. Okreslano
w nim wielkos¢ frakcji wyrzutowej serca (EF),
grubos¢ miesnia przegrody oraz rozkurczowa
i skurczowa funkcje lewej komory.

Materiat i metody

Badaniem objeto grupe 50 chorych na schyt-
kowa niewydolnos¢ nerek (30 kobiet, 20 mez-
czyzn) w srednim wieku 43,98 = 11,9 lat, leczo-
nych w programie przewlektych hemodializ
w Stacji Dializ Wojewddzkiego Centrum Me-
dycznego w Opolu przez co najmniej 5 lat (Sred-
nio 7,3 = 2,5 roku).

W analizie statystycznej danych zastosowano
nastepujace narzedzia statystyczne:

— S$rednia arytmetyczna,

— odchylenie standardowe,

— istotnos¢ statystyczna na podstawie testu t-Stu-
denta.

Obliczen Sredniej i odchyler standardowych
dokonano za pomoca darmowego pakietu biuro-
wego firmy SUN StarOffice 5.2 w wersji polskie;j.
Istotnosci statystyczne wyznaczono z uzyciem
statystycznego modutu w programie Matlab 5.2.
Zastosowany test t-Studenta wykorzystano do po-
réwnan srednich wewnatrzgrupowych.

Wyniki badan

Poziomy istotnosci w tabelach badan zazna-
czono cyframi:

1. (p <0,001),
2. (p<0,005),
3. (p<0,01),
4. (p <0,05).

Badanie Echo serca — tab. 1-4.
Badanie EKG — tab. 5-9.

Oméwienie wynikéw i dyskusja

W swietle badan kanadyjskich juz przy spad-
ku filtracji ktebuszkowej do zakresu 50-75
ml/min przerost lewej komory wystepuje u ponad
30% chorych i odsetek ten rosnie wraz z poste-
pem niewydolnosci nerek [5, 10].

Zaburzenia funkcji lewej komory serca wykry-

Tabela 1. Srednia wielkos¢ procentowa frakcji

wyrzutowej EF

Badania Grupa - EF
srednia odch. std.

wyjsciowe 50,08 5,94
po 1 roku 50,86 4,77
po 2 latach 50,42 4,53
po 3 latach 49,67 4,78
po 4 latach 49,74 4,78
po 5 latach 48,48 5,49

Tabela 2. Srednia grubos¢ przegrody miedzy-

komorowej w cm

Badania Grupa — grubos¢ przegrody
Srednia odch. std.
wyjsciowe 1,35 0,36
po 1 roku 1,36 0,31
po 2 latach 1,33 0,24
po 3 latach 1,38 0,21
po 4 latach 1,41 0,21
po 5 latach 1,48 0,21

Tabela 3. Procent uposledzenia frakcji rozkur-

czowej FR wsréd badanych

Badania Grupa - FR
liczba %

wyjsciowe 15 30,00
po 1 roku 18 39,13
po 2 latach 25 58,14
po 3 latach 33 76,74
po 4 latach 35 81,40
po 5 latach 36 83,72

Tabela 4. Procent uposledzenia frakcji skurczowej

FS wsréd badanych

Badania Grupa - FS
liczba %

wyjsciowe 1 2,00
po 1 roku 0 0,00
po 2 latach 0 0,00
po 3 latach 0 0,00
po 4 latach 1 2,33
po 5 latach 3 6,98
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Tabela 5. Srednia suma zatamkéw R + S w Vs i V;
w mm

Badania Grupa - R+S
srednia odch. std.

wyjsciowe 31,90 8,28
po 1 miesigcu 31,26 8,78
po 4 miesigcach | 30,56 8,18
po 8 miesigcach 30,60 7,70
po 1 roku 30,83 6,80
po 2 latach 31,77 5,83
po 3 latach 32,07 5,60
po 4 latach 32,30 5,42
po 5 latach 33,37 4,98
ostatnie 35,91 5,75

Tabela 6. Srednia wartos¢ RR skurczowego

w mm Hg przed dializa

Badania Grupa - RR skurcz. przed HD
srednia odch. std.
wyjéciowe 159,80 21,71
po 1 miesiacu 152,00 19,69
po 4 miesigcach 148,40 17,80
po 8 miesigcach 146,98 17,00
po 1 roku 149,57 19,55
po 2 latach 147,56 17,57
po 3 latach 149,53 16,76
po 4 latach 148,49 16,64
po 5 latach 140,81 18,06
ostatnie 131,50 24,54

Tabela 7. Srednia wartos¢ RR rozkurczowego

w mm Hg przed dializa

Badania Grupa - RR rozkurcz. przed HD
Srednia odch. std.
wyjsciowe 97,40 10,84
po 1 miesiacu 92,80 9,27
po 4 miesigcach | 90,40 9,03
po 8 miesigcach | 91,35 8,17
po 1 roku 91,09 9,94
po 2 latach 89,07 9,21
po 3 latach 90,00 9,26
po 4 latach 92,21 7,74
po 5 latach 87,67 7,82
ostatnie 84,40 12,32

wano na poczatku dializoterapii nawet u 80%
chorych [2]. Z ich obecnosciag taczyto sie zna-
mienne zagrozenie choroba niedokrwienng ser-
ca, niewydolnoscia krazenia, a takze wyzsza

Tabela 8. Srednia wartos¢ RR skurczowego

w mm Hg po dializie

Badania Grupa - RR skurcz. po HD
srednia odch. std.
wyjsciowe 126,80 22,90
po 1 miesiacu 123,80 15,63
po 4 miesigcach 123,58 14,94
po 8 miesigcach 122,29 14,48
po 1 roku 120,98 13,97
po 2 latach 121,86 15,00
po 3 latach 124,42 16,23
po 4 latach 120,23 12,82
po 5 latach 119,07 14,44
ostatnie 113,47 17,15

Tabela 9. Srednia wartos¢ RR rozkurczowego
w mm Hg po dializie

Badania Grupa - RR rozkurcz. po HD
srednia odch. std.
wyjsciowe 82,78 11,28
po 1 miesiacu 83,40 8,72
po 4 miesigcach 83,80 8,55
po 8 miesigcach 80,81 14,22
po 1 roku 81,96 8,59
po 2 latach 82,33 8,95
po 3 latach 84,19 8,52
po 4 latach 82,33 8,12
po 5 latach 81,40 10,14
ostatnie 77,35 12,71

$miertelnoscia w okresie pierwszych 2 lat lecze-
nia nerkozastepczego [14].

W 5-letnich obserwacjach badanej grupy za-
znaczyta sie ciagta tendencja do nizszych warto-
$ci cisnienia tetniczego przed zabiegami hemo-
dializy w kolejnych latach. Przejawem tej tenden-
cji byt fakt, ze wartosci skurczowego cisnienia
tetniczego po 5 latach byty znamiennie nizsze od
spostrzeganych po miesigcu (p < 0,005) po 1 ro-
ku (p < 0,05), po 3 latach (p < 0,05) i po 4 latach
(p < 0,05). Fakt, ze spadkowi skurczowego cisnie-
nia tetniczego zachodzacego po uptywie 5 lat to-
warzyszyto jednoczesne nasilanie sie od 3 roku
przerostu przegrody miedzykomorowej, zmniej-
szanie frakcji wyrzutowej i wzrost odsetka cho-
rych z dysfunkcja rozkurczowa lewej komory, na-
kazuje nie oceniac tego obnizenia jako zjawiska
jednoznacznie korzystnego. U czesci chorych
dializowanych wynika to z pogarszajacej sie wy-
dolnosci miesnia sercowego. W badanej grupie
cisnienie rozkurczowe wykazywato szybszg ten-
dencje do normalizacji anizeli skurczowe, juz po
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4 miesigcach wartosci rozkurczowego cisnienia
przed hemodializa byty wysoko znamiennie niz-
sze (p < 0,001) anizeli wyjsciowe. W pomiarach
w okresie od 4 miesigca do 5 lat wartosci rozkur-
czowego cisnienia tetniczego przed hemodializa
nie ulegaty juz dalszym istotnym zmianom. Ana-
lizy duzych grup oséb dializowanych wskazuja,
ze ci$nienie skurczowe powyzej > 180 mm Hg
i rozkurczowe > 90 mm Hg stanowi czynnik
mocno podnoszacy zagrozenie zwiekszong cho-
robowoscia i $Smiertelnosciaq sercowo-naczynio-
wa [15]. Wzrasta on bowiem o 22% na kazde
zwiekszenie wartosci cisnienia tetniczego skur-
czowego o 10 mm Hg powyzej 180 mm Hg, na-
tomiast u dializowanych, majacych wartosci ci-
$nienia skurczowego w zakresie 120-140 mm Hg,
zagrozenie chorobowoscia sercowo-naczyniowa
staje sie wyraZnie mniejsze. Potwierdzeniem sa
badania Charra i wsp., w ktérych stosowano du-
ze dawki dializ (8 godzin hemodializy
z KyV 1,67) i 98% chorych miato prawidtowe
wartosci cisnienia tetniczego bez lekéw, a prze-
zycie 5-letnie byto stwierdzane u 87% [16].
Czynnikiem zagrozenia zwiekszona chorobowo-
Scig i Smiertelnoscia sercowo-naczyniowa s3
réwniez niskie (< 110 mm Hg) wartosci cisnienia
tetniczego przed rozpoczeciem zabiegéw diali-
zoterapii, zwtaszcza gdy dotycza one chorych
z wczesniejszym dtugotrwatym nadcisnieniem.
Sa one w tej grupie chorych wyrazem rozstrzeni
i niewydolnosci lewej komory serca [10]. Powyz-
sze dane jednoznacznie dowodza znaczenia do-
brej kontroli cisnienia tetniczego, zaréwno
w okresie przeddializacyjnym (< 125/75 mm Hg
u chorych z biatkomoczem > 1 g/dobe oraz <
135/85 mm Hg u pacjentéw bez biatkomoczu lub
proteinurig < 1 g/dobe), jak i podczas prowadze-
nia dializoterapii (< 140/90 mm Hg) [15]. W cza-
sie leczenia hemodializami bardzo istotne jest
unormowanie objetosci krwi krazacej, poniewaz
nadcisnienie u wiekszosci chorych dializowa-

Pismiennictwo

nych (w 80-90%) jest zwiazane z retencja sodu
i przewodnieniem. Ten typ nadcisnienia czesciej
prowadzi do powiktarn naczyniowo-mézgowych
[17]. Utrzymujace sie stale po dializie podwyz-
szone cisnienie skurczowe wigze sie z wyzszym
ryzykiem $miertelnosci z powodu powiktari ser-
cowo-naczyniowych (przerost koncentryczny,
uszkodzenie miesnia serca i choroba wiericowa)
oraz krwotoku mézgowego od 10 do 17% [18].

Obserwowano takze w okresie 5 lat wyrazny
wzrost odsetka chorych wykazujacych dysfunk-
cje rozkurczowa (30% w badaniu wyjsciowym
wobec 83% w badaniu po 5 latach) i skurczowa
lewej komory (2% w badaniu wyjsciowym i 7%
po 5 latach). O wptywie stanu migsnia sercowe-
go na odlegte przezycie chorych dializowanych
Swiadczy réwniez fakt, ze w ostatnim punkcie
obserwacji, wartosci grubosci przegrody miedzy-
komorowej i sumarycznej wartosci zatamkéw R +
S byly wysoko znamiennie wyzsze (p < 0,001),
natomiast wskaznik frakcji wyrzutowej EF byt wy-
soko znamiennie nizszy (p < 0,001).

Analiza wtasnego materiatu dobitnie potwier-
dza zasadnicze znaczenie wyjsciowego stanu na-
rzadu krazenia dla dtugosci przezycia w progra-
mach dializoterapii. Roczna $miertelnos¢ z po-
wodu choroby sercowo-naczyniowej byta wsréd
hemodializowanych w USA 35 razy wyzsza niz
w populacji ogélnej [19].

Whioski

1. Program hemodializ nie zmniejsza u chorych
przezywajacych ponad 5 lat przerostu prze-
grody miedzykomorowej, a powyzej 3 lat le-
czenia nastepuje jego dalszy wzrost.

2. Stanowi to argument na rzecz wczesnego
kwalifikowania chorych do leczenia prze-
szczepieniem nerki.
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Problemy pielegnacyjne u pacjentéw chorych na biataczke
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Nursing problems in patients with leukemia
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! Zaktad Pielegniarstwa Ogélnego Akademii Medycznej w Gdarisku
Kierownik: dr n. med. Andrzej Chamienia

A — przygotowanie projektu badania, B — zbieranie danych, C — analiza statystyczna, D — interpretacja danych,
E — przygotowanie maszynopisu, F — opracowanie pismiennictwa, G — pozyskanie funduszy

Wstep. Wzrost liczby zachorowari na biataczke w populacji jest szacowany przez niektérych au-
toréw na 4% rocznie. Jest to najpewniej zwiazane ze zwigkszeniem liczby czynnikéw szkodliwych w otoczeniu
i zaburzeniami w sktadzie Srodowiska.

Cel pracy. Préba rozpoznania najczesciej wystepujacych probleméw pielegnacyjnych u pacjentéw chorych na
biataczke.

Materiat i metody. Badania ankietowe, w ktérych udziat byt dobrowolny i anonimowy, przeprowadzono na pod-
stawie kwestionariusza ankiety wsréd 30 chorych pici obojga, w przedziale wiekowym od 18 do 74 r.z. Badania
przeprowadzono w szpitalu klinicznym na terenie wojewédztwa pomorskiego.

Wyniki. Przeprowadzone badania pozwolity na sformutowanie nastepujacych wnioskéw: Nalezy potozy¢ wiek-
szy nacisk na zaspokojenie potrzeb ogélnych chorego. 37% badanych gtéwnie miato trudnosci podczas toalety,
w zwiazku z ostabieniem 23%. Nalezy w znaczny sposéb poprawi¢ komfort psychiczny pacjentéw, gdyz 72%
respondentéw odczuwa przygnebienie, a jedynie 28% badanych zaakceptowato swoja chorobe.

Stowa kluczowe: problemy pielegnacyjne, biataczka.

Background. The increase in the amount of freshly diagnosed cases of leukemia is estimated by some
authors at 4% per year. It might be attributed to the increasing pollution of the environment and the aberration of
its contents.

Obijectives. Identification of the most common nursing problems in patients with leukemia.

Material and methods. The questionnaire, anonymous and voluntary, were based on the answers of 30 patients,
males and females, between 18 and 74 years of age. They were conducted at university hospital in Gdarisk.
Results. More emphasis should be put on answering the basic needs of the patients. 37% of responders had some
problems during their toilet with 23% of them attributing it to the feeling of generalized weakness. Psychological
well-being should be substantially improved as 74% of responders felt depressed and only 23% came to terms
with their illness.

Key words: nursing problems, leukemia.

Wstep

Jedna z czestych przyczyn wystepowania cho-
réb przewlektych sa nowotwory uktadu krwio-
tworczego. Przewlekta biataczka szpikowa po-
wstaje w wyniku nowotworowej transformacji
wielopotencjalnej komdrki macierzystej szpiku.
Czas trwania fazy przewlektej wynosi srednio od
3 do 4 lat [1, 5].

Wozrost liczby zachorowar na biataczke w po-
pulacji jest szacowany przez niektérych autoréw na
4% rocznie. Jest to najpewniej zwiazane ze zwiek-
szeniem liczby czynnikéw szkodliwych w otocze-
niu i zaburzeniami w sktadzie srodowiska [2, 3].

Dla wiekszosci spoteczeristwa choroba prze-
wlekta jest zjawiskiem negatywnym. Uposledza

ona funkcje biologiczne organizmu, doprowadza
do trwatych zmian psychicznych. Zmienia sie
jednoczesnie rola cztowieka chorego na biatacz-
ke w zyciu rodzinnym i zawodowym. Stosowanie
skojarzonej i agresywnej chemioterapii czesto
przedtuza zycie chorym, jednoczesnie wptywa
negatywnie na jako$¢ zycia [1].

Celem pracy byta préba rozpoznania najcze-
sciej wystepujacych probleméw pielegnacyjnych
u pacjentéow chorych na biataczke.

Materiat i metody

Badania przeprowadzono za pomocag kwe-
stionariusza ankiety, ktéry pozwolit zebra¢ dane
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niezbedne do przeprowadzenia badan. Przed
wprowadzeniem kwestionariusza przeprowadzo-
no prébe pilotazowa na matej grupie pacjentéw
w celu wyeliminowania ewentualnych btedéw.

Badania przeprowadzono w okresie od 01.02
do 30.03.2004 r. w szpitalu klinicznym na terenie
wojewddztwa pomorskiego. Udziat w badaniach
byt dobrowolny i anonimowy. Wszystkie odpo-
wiedzi w celu przeprowadzenia analizy skatego-
ryzowano i umieszczono w arkuszu kalkulacyj-
nym programu Microsoft Excel 2000.

Wyniki

Populacja 30 badanych respondentéw doty-
czyta pacjentéw w przedziale wiekowym od 18 do
74 r.z., jednakze najliczniejsza grupa pacjentéw
miescita sie w przedziale wiekowym pomiedzy
50-60 r.z. (ryc. 1). Objeta analizg grupa jest réw-
niez zréznicowana pod wzgledem ptci. Wsréd ba-
danych pacjentéw 15 (50%) stanowity kobiety
oraz 15 (50%) mezczyzni. Analizujac wyksztatce-
nie respondentéw, 11 (37%) miato wyksztatcenie
srednie, 9 (30%) zawodowe, 6 (20%) podstawowe
i 4 (13%) wyzsze. Wsréd badanych 36 (87%) wy-
konuje badZ wykonywato zawéd fizyczny, z czego
8 (27%) jest na rencie lub emeryturze, natomiast 4
(13%) badanych pracuje umystowo. Najczesciej
pacjenci dowiedzieli sie o swojej chorobie na sku-
tek odczuwania niepokojacych objawéw 23
(77%), a jedynie 7 (23%) dowiedziato sie przypad-
kowo podczas badan okresowych. Dtugosé trwa-
nia biataczki u badanych waha sie od 1 do 72 mie-
siecy (ryc. 2). Jak wynika z badan 28 (93%) respon-
dentéw jest leczonych chemioterapia, natomiast 2
(7%) jest leczonych chemioterapia i radioterapia.
Z analizy statystycznej wynika, ze wiadomos¢
o chorobie u 72% badanych wywotata przygne-
bienie, tylko 8% pacjentéw zaakceptowato swoja
chorobe. Jednakze jedynie 4 (13%) pacjentow sko-
rzystato z porady psychologa, a 26 (87%) nie sko-
rzystato z takiej porady.

Istotnym problemem w opinii badanych okaza-
ty sie odczuwane dolegliwosci, gdyz 23% respon-
dentéw uskarzato sie na ogdlne ostabienie, tylko
2% nie odczuwato zadnych dolegliwosci (tab. 1).

Zbadano, iz w zwiazku z chorobg pacjenci od-
czuwaja wiecej zyczliwosci i mitosci ze strony ro-
dziny 25 (83%), a 5 (17%) nie ma zdania na ten te-
mat. Z badan réwniez wynika, iz 20% responden-
téw uwaza, ze w obecnej sytuacji stanowig ciezar
dla rodziny. Badani sami okreslali wystepowanie
probleméw pielegnacyjnych. W ich opinii najwie-
cej trudnosci maja z zachowaniem higieny osobistej
37%. Inne problemy pielegnacyjne to nawracajace
zakazenia bakteryjne i wirusowe, obnizenie nastro-
ju na skutek wypadania wtoséw, brak apetytu, nud-
nosci i wymioty, trudnosci z wypréznieniem (ryc. 3).

ol —
0 d - -
18-20 20-30 30-40 40-50 50-60 60-70 70-80

przedziat wiekowy

Ryc. 1. Wiek pacjentéw

36-48 60-72 m-cy
24-36
m-cy
10%
12-24 m-cy

6—-12 m-cy

O,
27% 7%

Ryc. 2. Dtugosc¢ trwania biataczki

Tabela 1. Odczuwane dolegliwosci w opinii

pacjentéw

Dolegliwosci odczuwane N %
przez pacjentéw chorych
na biataczke

Obnizenie nastroju
Ostabienie

Brak apetytu
Biegunka
Nietrzymanie moczu
Dusznosc

Bél gtowy

Nudnosci

B6l zotadka

Bél watroby
Wzdecia

Béle kosci

Grzybica

Obrzeki

Stany zapalne jamy ustnej
Ostabienie wzroku
Brak dolegliwosci

N m —m 2 0 W= 2 W =N = = N =
_
N W wwwOwwwOwN ww ww

Podsumowanie

Uzyskane wyniki potwierdzity istnienie pro-
bleméw pielegnacyjnych u pacjentéw chorych
na biataczke przewlekta.

Najczesciej na przewlekta biataczke szpikowa
choruja ludzie miedzy 20 a 30 r.z. i przewazaja
mezczyZni [2, 4]. Objeta badaniem grupa pacjen-
tow nie potwierdza badan statystycznych innych
autoréw, gdyz najliczniejsza grupe stanowili pa-
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trudnosci trudnoéci

z wypréz- brak w utrzymaniu
nudnoéci  nieniem 7% higieny osobistej
i wymioty 3% 37%

10%

brak
apetytu
10%

przygnebienie

na skutek nawracajace zakazenia
wypadania bakteryjne i wirusowe
wiosow 20%

13%

Ryc. 3. Wystepowanie probleméw pielegnacyjnych

cjenci w przedziale wiekowym miedzy 50-60
r.z., a stosunek mezczyzn do kobiet wynosit 1:1.
Wsréd badanych jedynie tylko 23% badanych
pacjentéw dowiedziato sie o swojej chorobie
podczas badan okresowych. Nie pokrywa sie to
z badaniami innych autoréw, gdyz okreslaja oni
do 50% przypadkéw wykrycia choroby w wyni-
ku stwierdzenia zmian w kontrolnym badaniu
krwi, ale bez wystapienia objawow klinicznych
[3]. Ograniczenia finansowe w stuzbie zdrowia
powoduja w ostatnich latach zaniechanie badan
kontrolnych. Obserwuje sie tez stosunkowo cze-
ste ujawniania sie bardziej zaawansowanych sta-
diéw choroby, czego dowodza badania wtasne,
w ktérych 77% respondentéw dowiedziato sie
o swojej chorobie na skutek wystapienia niepo-
kojacych objawéw, co sktonito ich do wizyty
u swojego lekarza rodzinnego.

Z analizy statystycznej wynika, ze 72% re-
spondentéw odczuwa przygnebienie. Stan psy-
chiczny pacjentéw z chorobami nowotworowymi
jest jednym z wazniejszych probleméw. Pacjenci
czesto maja poczucie krzywdy i niesprawiedliwo-

PiSmiennictwo

$ci, zadaja sobie pytanie: , dlaczego ja?”, poja-
wiaja sie mysli samobdjcze, dlatego tym bardziej
jest im potrzebna zyczliwos¢ i wsparcie emocjo-
nalne ze strony rodziny i znajomych. Waznym za-
daniem ze strony personelu jest zapewnienie kon-
taktu z psychologiem. Z badan wynika, ze tylko
nieznaczna grupa, bo zaledwie 13% badanych,
skorzystata z porady psychologa. Zadaniem piele-
gniarek i lekarzy jest réwniez przygotowanie ro-
dziny chorego do przyjecia informacji o ciezkiej,
nieuleczalnej chorobie.

U pacjentéw istotnym problemem byto zaspo-
kajanie potrzeb ogdlnych chorego, zwtaszcza za-
chowanie higieny osobistej. Gtéwnym powodem
byto ostabienie organizmu na skutek wyniszcze-
nia i agresywnego leczenia chemioterapia. Zada-
niem zespotu terapeutycznego jest wybranie od-
powiedniej terapii i opieki nad pacjentem prze-
wlekle chorym, ktére z ich punktu widzenia sa
najtrafniejsze.

Narastajaca liczba chorych na biataczke oraz
ich problemy, z jakimi autorki zetknety sie w cza-
sie badan, sktaniaja do refleksji nad problemem
jakosci zycia tych chorych.

Whioski

Wyniki przeprowadzonych badar pozwolity
na sformutowanie nastepujacych wnioskéw:

1. Nalezy potozy¢ wigkszy nacisk na zaspokoje-
nie potrzeb ogdlnych chorego. 37% badanych
gtéwnie miato trudnosci podczas toalety,
w zwiazku z ostabieniem — 23%.

2. Nalezy w znaczny sposéb poprawi¢ komfort
psychiczny pacjentéw, gdyz 72% responden-
téw odczuwa przygnebienie, a jedynie 28%
badanych zaakceptowato swoja chorobe.
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School-based smoking prevention in adolescents
via the Internet: who do we reach and what do they think
about it?

PL ISSN 1734-3402

Szkolny program zapobiegania paleniu tytoniu wsréd mtodziezy
wykorzystujacy Internet: do kogo docieramy i co o tym sadza odbiorcy?

J.R. THYRIANA- B G F D TAGMAT® EF | WOLFF® EF U. JOHNP- G

Institute of Epidemiology and Social Medicine
Ernst-Moritz-Arndt University of Greifswald

A — Study Design, B — Data Collection, C — Statistical Analysis, D — Data Interpretation,
E — Manuscript Preparation, F — Literature Search, G — Funds Collection

Background. Although computer expert systems (ES) have shown their efficacy and efficiency as
an individual, population-based prevention instrument in adults and seem to be a promising approach in adole-
scents, too, little is known yet from school samples how many of the target individuals can be reached and how
attractive ES are for them.

Objectives. (a) Description of sociodemographic and smoking behaviour related variables of a school-based sam-
ple of adolescents that can be reached and involved by a web-based ES prevention intervention, (b) and evaluation
of the attractiveness of the ES in the target population.

Material and methods. A sample of n = 2449 adolescents from grade 7 through 10 participated in an expert sy-
stem intervention, sociodemographic and smoking behaviour related variables were assessed and the attractive-
ness of the ES was evaluated.

Results. In the region under examination 53% of the schools took part in this trial. In these, 63.3% of all the stu-
dents grade 7 through 10 participated in the ES intervention. 71.3% of the adolescents under examination evalu-
ated the expert system as interesting, appropriate for their age and gender and 81.6% liked the program. Among
non-smokers 82.2% indicated that it reinforced them to stay non-smokers. 49.9% of the smokers replied that the
program had made them think about their smoking behaviour.

Conclusions. This ES seems to be an attractive measure that may provide a smoking prevention measure with po-
pulation impact. Further studies need to examine its efficacy.

Key words: expert system, smoking prevention, school-based, web-based.

Wstep. Komputerowe systemy eksperckie (KSE) udowodnity swoja skuteczno$¢ i wydajnosé u doro-
stych jako indywidualny, ale oparty na populacji, instrument prewencyjny. Wydaje sie takze, ze sa obiecujacym
narzedziem dla mtodziezy, jednak z wyrywkowych badari prowadzonych w szkotach niewiele jeszcze wiadomo,
do ilu 0s6b z grupy docelowej mozna bedzie dotrze¢ i na ile KSE beda dla nich atrakcyjne.

Cel pracy. (a) Opisanie czynnikéw spoteczno-demograficznych i zachowari zwigzanych z paleniem tytoniu, ce-
chujacych grupe mtodziezy szkolnej, do ktérej mozna dotrzec, aby objac ja dziataniem prewencyjnym w opar-
ciu o KSE i Internet; (b) Ocena atrakcyjnosci KSE dla tej docelowej populacji.

Materiat i metody. Badana préba mtodziezy szkolnej z klas 7-10, liczaca 2449 oséb, uczestniczyta w interwen-
cji z wykorzystaniem KSE. W grupie tej oceniono czynniki spoteczno-demograficzne i zachowania zwiazane
z paleniem tytoniu, a takze oszacowano, na ile KSE jest atrakcyjny dla badanej grupy.

Wyniki. W regionie objetym badaniami udziat w nich wzieto 53% szkét. W interwencji z wykorzystaniem KSE
uczestniczyto 63,3% uczniéw klas 7-10 tych szkét. W ocenie 71,3% badanej mtodziezy KSE jest ciekawy, odpo-
wiedni do wieku i ptci, a 81,6% uczniéw podoba sie. Sposréd oséb niepalacych, 82,2% podato, ze udziat w pro-
gramie wzmochnit u nich postanowienie niepalenia w przysztosci. Wsréd palaczy natomiast 49,9% przyznato, ze
zastanowi sie nad swoim natogiem.

Whioski. KSE wydaje sie atrakcyjnym srodkiem, ktéry mogtby przyczynic sie do zapobiegania paleniu tytoniu,
wptywajac na catg populacje. Potrzebne sa dalsze badania oceniajace jego skutecznosc.

Stowa kluczowe: system ekspercki, zapobieganie paleniu, szkolny, internetowy.
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Introduction

Scientific evidence about the efficacy of school-
-based programs shows contrary results. Reviews
about prevention programs for adolescents indi-
cate, that effects are expected to be short-term
and moderate [1], long-term effects lasting longer
than a school year are rarely reported [2] and the
efficacy of a program is depending on its theore-
tical base [3]. Additionally, efficacy varies across
age [4]. A methodologically sound study reveals
that even a comprehensive, long-lasting, intensive
prevention curricula does not show long-term ef-
fects (Hutchinson Smoking Prevention Project,
[5]. There have been school-based life skill pro-
grams [6], cessation programs as well as primary
and secondary prevention programs to delay the
onset of smoking that have shown their efficacy in
quasi-experimental studies. Most measures are
school-based [8] so that most adolescents can be
reached. However, since these programs are not
individualised and target the class as a whole it is
not clear who is involved in the activity. Adole-
scents that participate benefit from such programs
while others who are exposed to them may not
benefit [9]. One study indicates that a compre-
hensive, school-based program with accompany-
ing community interventions is solely effective on
non-smoking adolescents (North Karelia Youth
Project) [10, 11].

Interventions are needed that: 1. reach most of
the adolescents, 2. involve most adolescents
reached, 3. are tailored to the individual regar-
ding age, gender, educational level and smoking
status, 4. use an adequate communication chan-
nel. These criteria may determine a high popula-
tion impact of interventions.

Computer expert systems (ES) have shown their
efficiency as individualized population-based
prevention instruments in adults suited for whole
target populations [12-16] and as cessation helps
as well [17]. There are studies on the efficacy in
adolescents with heterogenous results [18, 19]. ES
are a promising tool for several reasons: 1. they
are especially attractive for young people, 2. they
are interactive, 3. they reach more people at less
costs than traditional approaches, 4. their availa-
bility is 24/7 and 5. they offer the possibility to save
data for follow-up and thus “recognising” people
by referring to previously assessed data. Empirical
studies of the efficacy of ES with adolescents
show contrary results [17, 20, 21]. Differences in
efficacy might be due to the heterogeneity of the
target population under examination in terms of
age, gender, education, smoking behaviour and
other risk factors [22]. However, current evidence
does not provide information to estimate the po-
pulation impact and the attractiveness of such in-
terventions. Little is known about the population

that can be reached by an ES intervention in
schools. Detailed information about the target po-
pulation could help developing prevention inte-
rvention strategies according to the needs of the
target population.

Therefore, the goal of this study is: (a) to de-
scribe sociodemographic and smoking behaviour
related variables of a school-based sample of ado-
lescents that can be reached and involved by an
ES prevention intervention, (b) to evaluate the at-
tractiveness of the ES in the target population.

Material and methods

This analysis is part of the study “www.rauch-
stopp.net”, the evaluation of a theoretically based
computer expert system delivered via the internet.

Sample

In school year 2005/2006 all n = 34 schools
with grade 7-10 in the region of Western-Pome-
rania/Germany were addressed by mail to partici-
pate in a smoking prevention program delivered
by the University of Greifswald. Of those n = 9
could not be reached by phone to assess their
readiness to participate. One school explicitly re-
fused participation, n = 6 schools dropped out of
the prevention program due to organisational dif-
ficulties (n = 3) and computer problems in these
schools (n = 3). This left a total of n = 18 (53%)
schools who participated, with a potential of n =
181 classes of grade 7-10 and an estimated sam-
ple of n = 4034 students. The schools had to fit
the prevention intervention into the classes” sche-
dules and had to provide computer work places
for each student. This was achieved for n = 137
classes (75.7%) with n = 2.552 students (63.3%),
The data provided by n = 3 (0.12%) students
were obviously false (inconsistent data) leaving
n = 2449 adolescents for the analysis. Table 1 il-
lustrates sex, age and educational status of the
sample by grade.

Higher educational indicates the type of school
that offers > 10 years of formal education.

Data assessment

Sociodemographic and smoking behaviour re-
lated variables were assessed via an internet based
ES. Students received a personal entry code to the
program to guarantee anonymity. These codes
were provided per class by the University of Greif-
swald, which allows the researchers to check the
data regarding class, age and educational status to
identify data sets with limited or doubtful reliabi-
lity. The occurrence of missing data is minimised
because all questions had to be answered to pro-
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Table 1. Sociodemographic variables of the sample by grade

Grade 7 8 9 10 Total
Sex (girls) n 194 279 329 390 1192

% 44.8 48.6 48.0 51.7 48.7
Age m 12.9 13.9 14.9 15.8 14.6

SD .88 .85 .80 .78 1.31

range 11-15 12-16 13-18 14-19 11-19
Higher educational level n 186 169 208 229 792

%o 43.0 29.4 30.3 30.3 32.4

ceed in the ES and study staff was present in the Results

class room to aid students with problems.

Sociodemographic variables assessed were:
Age in years, sex (boy or girl) and type of school.
The type of school is used to indicate the educa-
tional level. In Germany, the “Gymnasium” is in-
tended to last up to grade 13, so that adolescents
in the Gymnasium are assumed to acquire “> 10
years” of education. The “Regionalschule” ends
with grade 10, so that adolescents are assumed to
acquire “< 10 years” of education.

Smoking related variables assessed were: trial
(Have you ever tried a cigarette?), age at first ciga-
rette (How old were you, when you first tried a ci-
garette?), current smoking status (Are you a daily,
occasional or non-smoker?), age of onset regular
smoking (How old were you when you started to
smoke regularly?), cigarettes per day for daily
smokers (How many cigarettes, on average, do
you smoke per day?), cigarettes per occasion for
occasional smokers (How many cigarettes, on
average, do you smoke per occasion?), quit at-
tempts (Have you ever seriously tried to quit smo-
king, how often?) and intention to quit or start
smoking (I will never quit smoking, | will quit so-
metime, | will definitely quit smoking, | will never
start smoking, | will start smoking sometime, | will
definitely start smoking).

After using the ES the students were asked to
evaluate the ES on a paper-pencil questionnaire.
The evaluation sheet consisted of questions cover-
ing different topics of the ES like design, usability
and comprehensibility of the system. The data
presented here are the answers to the following
statements: 1. The content of the program was in-
teresting for me. 2. The content of the program
was appropriate for boys/girls. 3. The content of
the program was appropriate for adolescents my
age. 4. | learned something new about smoking,
5. The program was too boring for me. 6. The in-
formation presented was too general for me.
7. The program has reinforced me to stay non-
smoker. 8. The program has made me think abo-
ut changing my smoking behaviour. 9. In general
| liked the program. All statements could be an-
swered indicating yes or no.

The detailed results for the smoking-related
variables are given by sex and grade in table 2, by
educational level and grade in table 3.

The higher the school grade the higher the
proportion of girls and boys who ever tried a ciga-
rette. More than 80% of the girls assessed have
tried cigarettes in grade 8, while this is true for boys
in grade 9. The age at first cigarette is between 9.6
years and 11.2 years depending on age and grade
at measuring time. The proportion of daily smo-
kers increases over the grades from 10.3% to
41.8% for girls and 13.0% to 37.8% for boys. The
proportion of girls who are identified as occasio-
nal smokers range from 11.5% to 21.1% per grade,
with the peak in grade 8 and the lowest propor-
tion in grade 10. The same was found for boys
with a lower proportion per grade from 7.9% to
12.9%. The amount of cigarettes smoked per day
is stable across the grades with approximately 11
cigarettes for daily smoking girls and 12-13 ciga-
rettes for daily smoking boys. Occasional smokers
indicated to smoke approximately 3-5 cigarettes
per occasion. Around 49.5%—-61.5% of the girls
ever made a quit attempt, on average 2 times, and
43.0-49.1% of the boys, on average 2-3 times.
Approximately half of the smoking boys and girls
per grade never want to quit smoking, 32.0% to
42.3% indicate that they would stop smoking so-
metime, 6% to 16% definitely want to quit with
slightly higher proportions under the smoking
boys. Regarding the non-smokers 100% of the
girls in all grades never wanted to start smoking,
for the boys this proportion ranges from 97% to
100%.

Comparing the participants on grounds of edu-
cational level the results show that in the same
grade the proportion of participants with a high
level of education have tried smoking cigarettes is
much lower than for participants with a lower lev-
el of education. The proportion of students with
a lower level of education who has tried cigaret-
tes is above 80% already in grade 7. The age at
smoking the first cigarette, the age of onset regu-
lar smoking, the cigarettes smoked per day or per
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Table 2. Smoking variables by sex and grade

Sex Grade 7 8 9 10 Total
Ever tried a cigarette girls % 65.5 81.7 85.7 89.5 82.7
boys % 66.9 73.9 82.4 84.9 78.2
Age at first cigarette girls m 10.5 10.3 11.1 11.2 10.9
SD 1.8 2.3 5.8 2.6 3.7
boys m 9.6 10.0 10.1 11.0 10.3
SD 2.6 2.5 2.7 5.8 3.9
Daily smoker girls % 10.3 26.9 343 41.8 31.1
boys % 13.0 23.4 31.7 37.8 27.9
Occasional smoker girls % 16.5 21.1 17.9 11.5 16.4
boys % 10.9 12.9 11.2 7.9 10.6
Non-smoker girls % 73.2 52.0 47.7 46.7 52.5
boys % 76.2 63.7 57.1 54.2 61.5
Age of onset regular smoking girls m 11.3 11.6 12.6 13.0 12.3
SD 1.5 1.6 1.6 1.7 1.7
boys m 10.7 1.7 12.0 13.0 12.0
SD 2.1 1.9 2.3 1.9 2.2
Cigarettes per day on average girls m 10.8 10.8 10.7 10.8 10.8
SD 4.7 6.6 6.1 5.1 5.7
boys m 12.5 11.8 12.8 12.5 12.5
SD 8.7 8.2 5.1 6.5 6.7
Cigarettes per occasion girls m 2.8 2.8 3.5 4.0 3.3
on average SD 1.9 2.9 3.2 3.6 3.1
boys m 3.2 4.5 3.6 4.3 3.9
SD 2.3 6.1 2.9 4.5 4.5
Ever made a quit attempt, yes girls % 61.5 53.0 55.8 49.5 53.4
boys % 49.1 43.0 44.4 45.5 45.0
How often did you try to quit girls m 2.0 2.1 2.9 2.2 2.3
SD 1.9 2.2 8.0 1.6 1.6
boys m 2.2 2.4 3.3 3.4 3.0
SD 3.1 2.9 8.7 8.9 7.2
Intention to change smoking
I will never quit smoking girls % 48.0 50.0 49.4 51.9 50.4
boys % 50.9 51.4 62.1 51.1 55.0
I will quit sometime girls % 42.3 35.8 43.0 41.3 40.6
boys % 33.3 33.6 32.0 36.5 34.1
I will definitely quit girls % 9.6 14.2 7.6 6.7 9.0
boys % 15.8 15.0 5.9 11.4 11.0
I will never start smoking girls % 100.0 100.0 100.0 100.0 100.0
boys % 97.0 99.2 98.5 100 98.8
I will start smoking sometime girls % 0 0 0 0 0
boys % 1.5 0.7 0.7 0 0.7
I will definitely start smoking girls % 0 0 0 0 0
boys % 1.5 0.0 0.7 0 0.5

occasion are comparable across educational lev-
el. There is a difference in the proportion of daily
smokers between educational levels, with an in-
creasing rate from 17.0% to 52% over the grades
in the group with a lower level of education and
from 4.8% to 16.2% in the group with a higher le-
vel of education. The proportion of occasional
smokers ranges over the grades from 19.0% to

8.6% for the participants with a lower level of
education and from 5.9% to 19.7% for the other
group. Of all non-smokers 97% to 100% never
want to start smoking, there seems to be no signi-
ficant difference in the intention to change smo-
king behaviour on grounds of educational level.
In the group of participants with a lower level of
education a higher proportion has ever tried to
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Table 3. Smoking variables by educational level and grade

Educational | Grade 7 8 9 10 Total
level
Ever tried a cigarette > 10 years | % 46.8 66.9 73.1 78.2 67.0
< 10 years % 81.0 82.2 88.7 91.3 86.6
Age at first cigarette >10vyears | m 9.7 10.4 10.9 11.2 10.7
SD 2.6 2.5 2.4 2.8 2.6
<10years | m 10.2 10.1 10.5 11.1 10.5
SD 2.2 2.4 5.1 4.8 4.2
Daily smoker > 10 vyears | % 4.8 9.5 10.1 16.2 10.5
<10years | % 17.0 31.6 42.9 50.2 38.6
Occasional smoker > 10 years | % 5.9 19.5 19.7 12.7 14.4
<10years | % 19.0 15.8 12.1 8.6 12.9
Non-smoker > 10 years | % 89.2 71.0 70.2 71.2 75.1
<10vyears | % 64.0 52.6 45.0 41.3 48.5
Age of onset regular smoking | > 10 years | m 10.3 1.7 12.5 13.3 12.2
SD 2.0 1.7 1.6 1.7 2.0
<10years | m 11.2 11.6 12.2 12.1 12.2
SD 1.7 1.8 2.1 1.8 2.0
Cigarettes per day on average | > 10 years | m 20.1 10.8 8.2 7.9 9.7
SD 10.8 9.7 5.2 4.6 7.5
<10years | m 10.3 11.4 12.1 12.1 11.8
SD 5.3 7.1 5.6 5.8 6.0
Cigarettes per occasion on >10years | m 4.2 3.5 3.1 2.8 3.3
average SD 2.8 4.6 2.2 1.9 3.1
<10vyears | m 2.7 3.4 3.8 4.9 3.7
SD 1.8 4.5 3.6 4.7 3.9
Ever made a quit attempt, yes | > 10 years | % 40.0 30.6 22.6 39.4 32.0
< 10 years % 58.4 53.1 57.0 49.5 53.6
How often did you try to quit | > 10 years | m 2.2 2.1 1.6 1.7 1.8
SD 3.7 3.7 1.9 1.4 2.5
<10years | m 2.1 2.3 3.4 3.0 2.8
SD 2.2 2.2 9.2 6.8 6.5
Intention to change smoking
I will never quit smoking > 10 years | % 60.0 53.1 48.3 50.0 51.3
<10vyears | % 47.2 50.0 57.1 52.4 52.8
I will quit sometime > 10 years | % 25.0 34.7 41.6 36.4 36.5
<10vyears | % 40.4 34.9 36.9 39.8 37.9
I will definitely quit > 10 years | % 15.0 12.2 9.7 13.6 12.2
<10years | % 12.4 15.1 6.1 7.8 9.4
I will never start smoking > 10 years | % 99.3 100.0 98.0 100.0 99.4
< 10 years % 97.0 99.3 100.0 100.0 99.2
I will start smoking sometime | > 10 years | % 0 0 1.0 0 0.4
< 10years | % 2.0 0.7 0 0 0.6
I will definitely start smoking | > 10 years | % 0.7 0 1.0 0 0.2
<10years | % 1.0 0 0 0 0.2

quit and has made more quit attempts than in the
other group.

About 71.3% of the adolescents under examina-
tion evaluated the expert system as interesting, ap-
propriate for their age (85.9%) and gender
(87.0%/84.2%) and generally liked the program
(81.6%). Among non-smokers 82.8% indicated that

it reinforced them to stay non-smokers. About
49.9% of the smokers replied that the program had
made them think about their smoking behaviour.
Less than half of the adolescents learned something
new about smoking or indicated that the information
was too general or too boring. The detailed results of
the evaluation statements are presented in table 4.
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Table 4. Percentage of participants answering yes

to various feedback questions regarding the expert
system

Question Yes
1 | The content of the program was
interesting for me. 71.3%
2 | The content of the program was 87.0%
appropriate for girls/boys. 84.2%
3 | The content of the program was 85.9%
appropriate for adolescents my age.
4 | I learned something new about smoking. | 42.5%
The program was too boring for me. 47.8%
6 | The information presented was too
general for me. 34.7%
7 | The program has reinforced me to stay | 82.8%
non-smoker.
8 | The program has made me think about
changing my smoking behaviour. 49.9%
9 | In general | liked the program. 81.6%

Discussion

There are main findings: (a) The ES shows po-
pulation impact with 53% of the schools and
63.3% of all eligible students participating in the
ES intervention. (b) The ES is attractive and accep-
ted in the target population with 71.3% of the
adolescents having evaluated the expert system as
interesting, appropriate for their age and gender.
They liked the program, non-smokers where rein-
forced to stay non-smokers. Smokers were made
to think about their smoking Behaviour.

The results illustrate differences in smoking
behaviour depending on age/grade, gender and
educational level in a population-based sample of
adolescents that can be reached by a web-based
expert system and supports the attractiveness of
this approach. While both the average age of trial
smoking and the average age of onset regular
smoking are lower than reported in the literature,
the proportion of adolescents who tried cigarettes
is much higher. Thus, smoking behaviour in this
sample starts earlier and is more severe than
expected. However, the proportion of smoking
adolescents is more or less comparable to repre-
sentative data, even though there are differences
in the sample and methodology between the re-
presentative studies and the present study.

The findings in this sample concern (a) gender
differences, the proportion of occasional and dai-
ly smokers is higher among girls than among boys
and the proportion of girls who have tried cigaret-
tes is higher than the proportion of boys over the
grades except grade 7, (b) educational level, the
proportion of adolescents who have tried smo-

king, the proportion of daily smokers and the pro-
portion of smokers who have already tried to quit
is much higher in the group with a lower level of
education, (c) smoking behaviour, nearly all non-
smoking participants indicated never starting to
smoke, more than half of the smokers never wan-
ting to quit and one third wanting to quit sometime.
This study replicates findings that daily smoking
increases with age, occasionally smoking first in-
creases and then decreases with age, average
number of cigarettes smoked per day or per occa-
sion does not differ very much across age.

Further finding regards the attractiveness of the
system used: adolescents liked the system and
thought that it was individually tailored. While the
evaluation could not prove the effect of the system
on actual behaviour, the adolescents indicated
that they were reinforced in their non-smoking
and even smokers were made to think about their
behaviour. Further scientific studies need to evalu-
ate the efficacy of the system as a prevention inte-
rvention approach on actual smoking behaviour.
The results so far are useful in altering the system
to increase its attractiveness and individuality.

The results underline the need for age-/gender
and educational level specific interventions. Im-
plications drawn from these results are: (a) inte-
rventions aiming at the delay of smoking would
have not been appropriate in this sample for the
setting of the “Regionalschule” in general, but ap-
propriate for grade 7 and 8 at the “Gymnasium”.
The average onset of regular smoking at age 12
additionally underlines the benefit of primary pre-
vention only until grade 6. (b) Interventions ai-
ming at a certain grade need to take into account
the differences in behaviour and needs of boys
and girls. For example, smoking occasionally is
more frequent among girls. Further research ne-
eds to replicate and examine this finding. If, for
example, girls” smoking behaviour depends on
the occasion and is considered to be a more so-
cial activity than for boys, this needs to be taken
into account in planning interventions. (c) The de-
cision to start smoking seems to be not intentional
for adolescents. Nearly all non-smokers did not
want to start smoking. It needs to be examined
what makes this commitment obsolete and how
an intervention could use this commitment as
a resource to actually prevent adolescents from
starting to smoke. There has been research identi-
fying different factors like peer pressure, social
background, stress etc., but these are all external
factors. Very little is known about internal factors
like motivation, decision making or self-efficacy.

Limitation

There are limitations to this study. The data as-
sessed solely rely on self-reports which pose seve-
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ral problems. Smoking status was assessed with-
out biochemical validation, so that there is no po-
ssibility to check the validity. Data assessment
was anonymous, conducted by research staff and
not influenced by the schools; we think that the

exclusion from the analyses. The data about amo-
unt of cigarettes smoked is prone to over- and
underestimation and data about age of smoking
onset might not be entirely correct due to a hind-
sight-bias. However, the large sample size should

be sufficient that these limitations should not alter
the implications of the finding.

amount of false information regarding smoking
status due to denying or social desirability is ne-
glectable. However, the anonymity of data assess-
ment does cause a different problem. It is difficult
to check how serious students took the survey.
Even though researchers had the impression that * Aschool-based ES shows population impact. It
most students were seriously participating and reaches smokers and non-smokers of various
there were just a few students obviously intere- age groups and gets them enrolled in the pro-
sted with different things, we can not estimate to gram. It is a measure supported by teachers
what percentage data is false due to fooling and schools.

around. Just a few indicators like educational lev- e The ES seems to be an attractive measure for
el and age could be counterchecked and led to adolescents.

Key-points
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Chorobowos¢ sercowo-naczyniowa u chorych
na schytkowa niewydolnos¢ nerek leczonych dializami.
Patogeneza, diagnostyka i leczenie

PL ISSN 1734-3402

Cardiovascular morbidity among patients with end stage renal disease
on maintenance dialysis. Pathogenesis, diagnosis and therapy
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A — przygotowanie projektu badania, B — zbieranie danych, C — analiza statystyczna, D — interpretacja danych,
E — przygotowanie maszynopisu, F — opracowanie pismiennictwa, G — pozyskanie funduszy

Zaburzenia funkcji lewej komory wykrywano na poczatku dializoterapii nawet u 80% chorych.
Przybieraja one postac¢ przerostu dosrodkowego i/lub odsrodkowego. Istotng role w przyspieszonym rozwoju
miazdzycowego uszkodzenia Sciany naczyniowej u chorych na schytkowa niewydolnos¢ nerek odgrywa proces
mikrozapalenia. W pracy oméwiono metody diagnostyczne oraz zasady postepowania terapeutycznego w cho-
robie sercowo-naczyniowej u oséb dializowanych. Podstawowa metoda w ocenie stanu uktadu krazenia jest
echokardiografia z wykorzystaniem jej wariantéw obciazeniowych, w szczegélnosci testu dobutaminowego.
W postepowaniu terapeutycznym podstawowe znaczenie ma normalizacja cisnienia tetniczego. Odlegte wyniki
leczenia zabiegowego choroby niedokrwiennej serca, zaréwno w przypadku przezskérnej angioplastyki, jak i po-
mostowania aortalno-wiericowego s wyraznie gorsze u oséb dializowanych niz w populacji ogélne;j.

Stowa kluczowe: mikrozapalenie, przyspieszona miazdzyca, przerost miesnia sercowego dosrodkowy i odsrod-
kowy, echokardiografia, leczenie zachowawcze i zabiegowe.

Disorders of the left ventricular function were detected even up to 80% of the patients at the begin-
ning of dialysis program. The concentric and/or excentric left ventricular hypertrophy was observed. Uraemic mi-
croinflammation contributes significantly to the premature atherosclerosis development in the end-stage kidney fail-
ure patients. Diagnostic methods and guidelines of the cardiovascular disease treatment in the dialysis patients are
discussed in the paper. The principal method in the cardiovascular system evaluation is echocardiography using
its stress variants, particularly dobutamine test. In the therapeutic approach on the first place there is the normali-
zation of blood pressure due effective antihypertensive management. The long-term results of the acute ischaemic
heart disease interventional treatment are in end-stage kidney failure patients significantly worst than in general
population. It involves both percutaneous transluminal angioplasty and coronary artery bypass graft.

Key words: microinflammation, accelerated atherosclerosis, left ventricular hypertrophy concentric and excentric,
echocardiography, dobutamine test, medical and interventional treatment.

nia nerkozastepczego [3, 4]. Wyréznia sie dwa
rodzaje zmian w strukturze miesnia serca u cho-
rych na przewlekta niewydolnos¢ nerek, tj. tzw.
przerost dosrodkowy (koncentryczny) i odsrodko-
wy (ekscentryczny) [4, 5]. Przerost dosrodkowy

Patogeneza choroby
sercowo-haczyniowej

Zaburzenia funkcji lewej komory serca wykry-

wano na poczatku dializoterapii nawet u 80%
chorych [1, 2]. Z ich obecnoscig taczyto sie zna-
mienne zagrozenie choroba niedokrwienng ser-
ca, niewydolnoscia krazenia, a takze z wyzsza
Smiertelnoscia w okresie pierwszych 2 lat lecze-

jest nastepstwem nadcisnienia tetniczego (obe-
cnego u 90% chorych na schytkowa niewydol-
nos¢ nerek) i stwardnienia naczyn [6, 7]. Do
przerostu odsrodkowego prowadzi natomiast nie-
dokrwistos¢ oraz przeciek tetniczo-zylny zwigza-
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ny z wytworzeniem przetoki [8]. W przeroscie
dosrodkowym (koncentrycznym) dochodzi do
wzrostu cisnienia $rodkomorowego, ktory
zmniejszajac jame lewej komory w okresie skur-
czu, pogarsza stosunek przeptywu krwi do masy
miesniowej i obniza w ten sposob rezerwe wien-
cowa. Przerost odsrodkowy (ekscentryczny) ma
charakter objetosciowy, a nastepstwem niedo-
krwistosci i przetoki tetniczo-zylnej jest zwiek-
szony naptyw krwi zylnej do serca, ktéry wywo-
tuje przerost i wydtuzenie komorek migsnia ser-
cowego oraz zwiekszenie czestosci pracy serca.
Dtugotrwate dziatanie tych mechanizmoéw wie-
dzie jednak do szkodliwych nastepstw w postaci
zgrubienia miesnia sercowego i postepujacej roz-
strzeni serca [5, 9]. Poczatkowo oba rodzaje
przerostu lewej komory serca stanowia mecha-
nizm adaptacyjny, umozliwiajacy oszczedzanie
energii. Odleglejsze nastepstwa sa jednak zdecy-
dowanie patologiczne, gdyz dochodzi do $mierci
komdrek migsnia sercowego, spadku liczby na-
czyn wiosowatych i rozwoju zwtéknienia w mie-
$niu sercowym. Koricowym efektem zachodza-
cych zmian jest powstanie dysfunkcji rozkurczo-
wej lewej komory i zaburzen przewodzenia.
W miare dalszego trwania tych niekorzystnych
procesow $mier¢ komdrek migsnia sercowego
prowadzi do rozwoju rozstrzeni serca z wyréw-
nawczym przerostem lewej komory [8]. Koricowa
fazg jest powstanie skurczowej dysfunkgcji (niewy-
dolnosci) miesnia sercowego. Opisane zmiany
o charakterze przerostu dosrodkowego (cisnie-
niowego) i odsrodkowego (objetosciowego) spra-
wiaja, ze chorzy na schytkowa niewydolnosc¢ ne-
rek sg szczegdlnie wrazliwi na niewielki nawet
wzrost objetosci krwi krazacej, ktéry wywotac
moze objawy ostrej niewydolnosci lewej komory
[8]. Nalezy wspomnie¢, ze dodatkowymi czynni-
kami uszkadzajacymi miesien sercowy w okresie
schytkowej niewydolnosci nerek sa toksyny
mocznicowe i zaburzenia hormonalne, wsréd
ktérych czotowa rola przypada nadczynnosci
przytarczyc, a takze niedozywieniu [11, 12].
Ztozone wieloczynnikowe podtoze majg tez
rozwijajace sie u chorych na niewydolnos¢ ne-
rek zmiany w naczyniach [13-16]. Obserwuje
sie w nich uszkodzenie srédbtonka z zaburzenia-
mi funkcji, obecnos¢ licznych zwapnien, zwtok-
nienia w blonie wewnetrznej, zwiekszenie za-
wartosci kolagenu oraz uposledzenie elastyczno-
Sci. Przyczyna ich jest zaréwno przyspieszony
rozwoj klasycznego procesu miazdzycowego,
jak i wptyw zaburzen swoistych dla toksemii
mocznicowej [17]. Typowy proces miazdzycowy
charakteryzuje sie obecnoscia ptytek miazdzyco-
wych w obrebie btony wewnetrznej i ma charak-
ter ogniskowy o réznorodnej dystrybucji, gtéw-
nie jednak w obrebie tetnic sredniego rozmiaru.
Miazdzycowe uszkodzenie tetnic wiefcowych,

mozgowych i obwodowych z nastepowym za-
mknieciem ich Swiatta jest istotng przyczyna
$miertelnosci u chorych na schytkowa niewydol-
nos¢ nerek [16]. Przyspieszony proces miazdzy-
cowy u chorych na schytkowa niewydolnos¢ ne-
rek ma za przyczyne oddziatywanie na sciane
naczyniowa produktéw koncowej glikacji, stresu
oksydacyjnego (oksydacja lipidéw) i hiperhomo-
cysteinemii [17, 19, 20]. Szczegblne znaczenie
przypisuje sie jednak nastepstwom przewlektego
zapalenia, ktérym od strony patogenetycznej jest
u czesci chorych toksemia mocznicowa. Reakcja
zapalna powoduje bowiem niebezpieczng nie-
stabilnos¢ ptytki miazdzycowej. Badania pato-
morfologiczne wykazuja obecnosc licznych ko-
morek zapalnych (monocyty, makrofagi, limfocy-
ty T) nie tylko przy powierzchownych nadzerkach
czy peknieciach ptytki miazdzycowej, lecz réw-
niez w poczatkowym okresie choroby. Wstep-
nym etapem zmian w Scianie naczyniowej jest
aktywacja komérek srodbtonka, ktére uzyskuja
zwiekszong ekspresje molekut adhezyjnych
ICAM 1 i selektyny E. Zaktywowane komorki
srédbtonka przyciagaja do Sciany naczyniowej
makrofagi i pobudzaja je do wydzielania zapal-
nych cytokin (np. interleukina 1, 6, czynnik mar-
twicy nowotworéw), chemokin oraz innych
czynnikéw wzrostowych (np. ptytkowy czyn-
nik wzrostowy, gtéwny fibroblastyczny czynnik
wzrostowy). W wyniku tego dochodzi do po-
mnozenia komorek miesniowki gtadkiej Sciany
naczyniowej oraz do naruszenia struktury bla-
szek miazdzycowych, ktére staja sie niestabilne
i moga ograniczyc¢ swiatto naczynia [2, 19]. Ob-
serwacje wielu autoréw sugeruja o zwiazku
podwyzszonego stezenia CRP z procesem mikro-
zapalenia, utajonym zakazeniem, a takze zmia-
nami sercowo-naczyniowymi [2]. Ponadto wzra-
sta liczba publikacji o roli zakazen Helicobacter
pylori, Chlamydia pneumoniae oraz cytomegalo-
wirusem w powstawaniu miazdzycy [21].

Niemiazdzycowe uszkodzenie sciany naczy-
niowej dotyczy w schytkowej niewydolnosci ne-
rek przede wszystkim duzych tetnic, ktére podle-
gaja przerostowi z rozwojem sztywnosci Sciany
[8]. W tym stwardnieniu tetnic ptytki wystepuja
ogniskowo, gtéwnie w rozwidleniach tetnic.
Stwierdzenie obecnosci w ptytkach fosforanu
wapnia wskazuje na patogenetyczne znaczenie
hiperfosfatemii [8, 12]. Szkodliwos¢ hiperfosfate-
mii dla uktadu sercowo-naczyniowego potwier-
dzaja obserwacje w duzych grupach chorych he-
modializowanych, w ktérych wykazano, ze
znacznie podwyzszone stezenie fosforu stanowi
niezalezny czynnik zwiekszonego zagrozenia
$miertelnoscia z powodu choroby niedokrwien-
nej [9, 17, 21, 22].
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Diagnostyka

Kryteria rozpoznania choroby sercowo-naczy-
niowej u osob dializowanych sg takie same, jak
w populacji ogdlnej [16]. Szczegblnie przydatna
metoda diagnostyczng jest echokardiografia, ktéra
okresla wielko$¢ jam serca, ogdlng i odcinkowa
kurczliwos¢ komér z pomiarem frakcji wyrzuto-
wej lewej komory. Umozliwia ona ocene ujsc tet-
niczych i zylnych, cisnien wewnatrzsercowych,
grubosci scian serca i obecnosci ptynu w osier-
dziu. Jest podstawowym badaniem w réznicowa-
niu niewydolnosci rozkurczowej i skurczowej
miesnia sercowego [24]. W okresie rozpoczyna-
nia dializoterapii nieprawidtowosci w badaniu
echokardiograficznym wykrywano u 70-85%
chorych [5, 9, 25]. Dla przyktadu w obserwacjach
kanadyjskich u 42% chorych wykryto przerost do-
srodkowy lewej komory, u 23% przerost odsrod-
kowy, u 4% rozstrzen lewej komory, a u 16% nie-
wydolnos¢ skurczowa, tak wiec wynik prawidto-
wy miato tylko 15% chorych [7]. Ze wzgledu na
zmiany objetosci lewej komory zwigzane z hiper-
wolemia badania echokardiograficzne powinny
by¢ wykonywane w pierwszym dniu od zakon-
czenia zabiegu hemodializy [7]. Na znaczenie hi-
perwolemii, nawet pod nieobecnos¢ nadcisnienia
tetniczego oraz na uszkadzajacy wptyw toksemii
mocznicowej, wskazuja obserwacje 55 chorych
leczonych ciagta ambulatoryjna dializg otrzewno-
wa, ktérzy odznaczali sie prawidtowym cisnie-
niem tetniczym. Po uptywie 2 lat stwierdzano
u nich zmiany w sercu (rozstrzen lewego przed-
sionka, przerost lewej komory, z przewaga przero-
stu miesnia przegrody), ktére wykazywaty dalsze
pogtebienie u chorych obserwowanych ponad 5
lat [2, 26]. Elektrokardiograficzna proba wysitko-
wa ma u chorych dializowanych ograniczona
przydatnos¢ [27]. Jej czutos¢ w metaanalizie do-
konanej przez Gianrossiego i wspotpracownikéw
okreslono na 68% [25]. Dlatego coraz szersze za-
stosowanie znajduje echokardiografia obcigzenio-
wa, ktérej ujemny wynik ma pozytywne znacze-
nie rokownicze i pozwala unikna¢ koronarografii
[16]. Wykonywane sg trzy testy echokardiografii
obciazeniowej: wysitkowy, dipirydamolowy i do-
butaminowy [23]. Najwigksza czutosc i swoistosc¢
ma w populacji dializowanych test dobutamino-
wy [24]. Polega on na zastosowaniu zwieksza-
nych co 3 minuty dawek dozylnego wlewu dobu-
taminy od 5 do maksymalnie 40 pg/kg m.c./min.
Jezeli czynno$¢ serca nie przyspiesza dostatecz-
nie, to stosuje sie atropine dozylnie w dawce od
0,25-2,0 mg. Prébe koriczy sie zwykle po poda-
niu maksymalnej dawki dobutaminy lub po wysta-
pieniu objawéw niedokrwienia (b6l dtawicowy
lub uposledzenie czynnosci lewej komory). Uzys-
kane wyniki dowodza, ze pogorszenie odcinko-
wej kurczliwosci migsnia sercowego w tescie do-

butaminowym jest bardzo wczesnym objawem
niedokrwienia wyprzedzajacym zmiany w echo-
kardiografii spoczynkowej oraz pojawienie sie
bélu wiericowego. Nieinwazyjnym badaniem
ujawniajacym obszary migsnia sercowego z upo-
sledzonym przeptywem wiericowym oraz strefy
martwicy jest scyntygrafia perfuzyjna z uzyciem
Talu 201 lub Technetu 99. W sytuacji nietypowe-
go Swiezego zawatu migsnia sercowego postuzyc
sie mozna scyntygrafia z uzyciem pirofosforanu
cynawego lub przeciwciat wobec miozyny znako-
wanych Technetem 99, ktéra wykrywa obszary
uposledzonego przeptywu wiericowego oraz stre-
fy martwicy (badanie to ma najwieksza wartos¢
diagnostyczna, jezeli jest wykonane miedzy
48-72 godzina od zawatu migsnia serca) [23, 24].
Nalezy wspomnie¢, ze podwyzszenie aktywnosci
tzw. frakcji sercowej kinazy fosfokreatyninowej
(CKMB) moze by¢ u oséb dializowanych nie-
swoiste, wynikajace z uszkodzenia migsni szkiele-
towych w przebiegu miopatii mocznicowej. Bar-
dziej swoiste jest wykrycie w surowicy podwyz-
szonego stezenia troponiny | [22]. Koronarografia
— jako badanie inwazyjne — wykonywana jest
u chorych dializowanych z wyraznie rysujacymi
sie wskazaniami do zabiegéw rewaskularyzacji,
a wiec w przypadkach objawowej choroby wien-
cowej oraz przy dodatnich wynikach testéw echo-
kardiograficznych [22, 35]. Koronarografia zale-
cana jest réwniez u kwalifikowanych do zabiegu
przeszczepu nerki i trzustki lub wytacznie nerki
chorych na schytkowa niewydolnos¢ nerek
w przebiegu nefropatii cukrzycowej [18].

W ocenie rozlegtosci procesu miazdzycowe-
go w naczyniach, a zwtaszcza w wykrywaniu
obecnosci przysciennych zakrzepéw, w duzych
tetnicach, takich jak tetnica szyjna wspdlna, bar-
dzo pomocne jest badanie USG technika dopple-
rowska [17]. W jednym z badari wykazano, ze
zmiany miazdzycowe w tetnicy szyjnej wystepo-
waty u 60% 50-letnich chorych na schytkowa
niewydolnosc nerek, natomiast w grupie kontrol-
nej — u 20%.

Postepowanie terapeutyczne

Leczenie zachowawcze

Podstawowe znaczenie ma normalizacja cisnie-
nia tetniczego, w ktdrej szczegdlna rola przypada
kontroli objetosci krazacego osocza, a wiec umie-
jetnemu stosowaniu ograniczeri sodu w diecie
i prowadzeniu odpowiedniej ultrafiltracji w toku
zabiegéw hemodializy i dializy otrzewnowej [26,
28, 36]. Mimo braku jednoznacznych danych kli-
nicznych wyniki dotychczasowych badan do-
Swiadczalnych sugeruja, ze u oséb starszych, dla
ktorych hemodializa pozostaje catozyciowa meto-
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da leczenia, nalezy dac pierwszeristwo syntetycz-
nym bardziej biozgodnym btonom dializacyjnym,
zeby ograniczy¢ natezenie reakcji zapalnej [2].
Wazna rola przypada réwniez leczeniu niedokrwi-
stosci w schytkowej niewydolnosci nerek za pomo-
ca erytropoetyny, ktére usuwa istotny czynnik roz-
woju tzw. odsrodkowego przerostu migsnia serco-
wego [29, 30, 34]. Nalezy réwniez podejmowac
dziatania zmniejszajace natezenie hiperfosfatemii,
zwigkszajac dawke dializy i podajac preparaty wia-
zace fosforany w przewodzie pokarmowym, we-
glan i octan wapnia oraz nowsze preparaty niewap-
niowe (sewelamer, weglan lantanu). W leczeniu hi-
percholesterolemii stosowane sa statyny, natomiast,
jesli gtéwnym zaburzeniem jest hipertrigliceryde-
mia, to gemfibrozil w zredukowanej do 450 mg
dawce [10]. Preparat ten w ostatnio ogtoszonych
badaniach zmniejszat smiertelnos¢ sercowo-naczy-
niowa, obnizajac stezenie triglicerydéw z jedno-
czesnym wzrostem zawartosci w surowicy chole-
sterolu HDL. W zwalczaniu hiperhomocysteinemii
niektore zespoty stosujg kwas foliowy w dawce 5
mg/dobe trzy razy w tygodniu, witaminge B, — 250
mg dwa razy w tygodniu i witamine By, — 1 mg ty-
godniowo, aczkolwiek skuteczno$¢ tego postepo-
wania jest kontrowersyjna [19, 21].

Leczenie farmakologiczne prowadzone jest
wedtug tych samych zasad, jak w populacji ogél-
nej. Pamieta¢ nalezy o dostosowaniu wielkosci
dawki leku do stopnia uposledzenia eliminacji
wynikajacego z niewydolnosci nerek. Tak wiec
zaréwno w dysfunkcji rozkurczowej, jak i skur-
czowej wykorzystywane sa inhibitory enzymu
konwertujgcego oraz nowsza grupa lekéw hamu-
jacych wptyw uktadu renina-angiotensyna na
migsien sercowy, antagonisci receptora dla angio-
tensyny Il [31]. W dysfunkcji rozkurczowej wska-
zane jest ponadto stosowanie [-adrenolitykow
i/lub blokeréw kanatu wapniowego. Z kolei

PiSmiennictwo

w skurczowej niewydolnosci lewej komory zale-
cane s3 leki naczyniorozszerzajace (blokery re-
ceptoréw alfa, dihydralazyna) i preparaty naparst-
nicy [2, 32]. W leczeniu farmakologicznym ostre-
go zawatu serca nalezy stosowaé u o0séb
dializowanych terapie trombolityczng, ktéra we-
dtug ostatnio ogtoszonych wynikéw znaczaco
poprawita przezycie w tej grupie chorych [16].

Oczywistym elementem postepowania zacho-
wawczego jest podobnie jak w populacji ogélne;j
zaprzestanie palenia, obnizenie nadmiernej masy
ciata oraz codzienne 30-minutowe ¢wiczenia fi-
zyczne [13, 18, 22, 33].

Leczenie zabiegowe

U chorych na schytkowa niewydolnos¢ nerek
z cechami niestabilnej choroby niedokrwiennej
podejmowane sg zabiegi rewaskularyzacji mie-
$nia sercowego [8, 16, 17]. Zabiegi te przeprowa-
dzane sa réwniez z szerszych wskazan u przy-
sztych biorcéw przeszczepu nerki, nawet wow-
czas, gdy objawy choroby niedokrwiennej daja
sie jeszcze kontrolowac leczeniem zachowaw-
czym. Przezskérna angioplastyka wykazuje u cho-
rych dializowanych dos¢ niska efektywnosc¢, po-
niewaz nawroty zwezeri po roku wystepowaty
u 60-100% chorych, natomiast w populacji ogol-
nej — tylko u 30%. Lepsze odlegte wyniki przyno-
sifto pomostowanie aortalno-wiericowe, aczkol-
wiek réwniez gorsze niz w populacji ogolnej.
W jednej z publikacji doniesiono, ze rok od zabie-
gu pomostowania przezyto 69% chorych dializo-
wanych w stosunku do 95% w populacji ogélnej,
po dwéch latach odpowiednie odsetki wynosity:
45192%, a po 5 latach: 26 i 83% [25]. Doniesie-
nia kazuistyczne z ostatniego okresu sugeruja, ze
dtugotrwalg skutecznos¢ przezskérnej angiopla-
styki moze poprawi¢ zastosowanie stentow [17].
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Definiowanie jakosci w opiece zdrowotnej
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Definition of quality in health care
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' Oddziat Kardiologii Radomskiego Szpitala Specjalistycznego w Radomiu
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2 Zaktad Opieki Zdrowotnej Instytutu Medycyny Spotecznej Akademii Medycznej w Warszawie
Dyrektor Instytutu (p.o.): dr n. med. Piotr Tyszko

A - przygotowanie projektu badania, B — zbieranie danych, C — analiza statystyczna, D — interpretacja danych,
E — przygotowanie maszynopisu, F — opracowanie pismiennictwa, G — pozyskanie funduszy

Zaktady opieki zdrowotnej, a zwtaszcza publiczne jednostki opieki zdrowotnej, w dobie prze-
mian ustrojowych, jakie zaszty w Polsce, stoja wobec koniecznosci dostosowania sie do nowoczesnych regut go-
spodarki rynkowej. Osiagniecia medycyny i w konsekwencji wzrost oczekiwar pacjentéw, nowy system finanso-
wania ustug medycznych z ograniczonej puli posiadanych srodkéw, wymuszaja dokonywanie zmian w organi-
zacji w celu dostosowania do zmieniajacej sie sytuacji. W tych warunkach pojecie jakosci swiadczonych ustug
nabiera nowego znaczenia zaréwno dla pacjentéw, jak i dla personelu medycznego. W ponizszym artykule
przedstawiono najczestsze definicje jakosci spotykane w literaturze, wskazujac takze ptaszczyzny ich zastosowa-
nia w opiece zdrowotne;.

Stowa kluczowe: jakos¢, stuzba zdrowia, zarzadzanie.

Health care institutions, particularly public health care units, in the time of political system transfor-
mations, that took place in Poland, face the necessity of adjusting itself to modern market economy rules. Achieve-
ments in medicine area and consequently an increase of patients expectations, a new medical service financing
system, based on limited resources, forces making changes in organizations, to adapt to new changes. In that si-
tuation a definition of quality of health services takes a new sense from the point of view of patients and all the
medical staff. This article presents the most often presented in literature quality definitions, showing also areas of

their estimations and adapting in health care service.
Key words: quality, health service, management.

Wstep

W okresie dostosowywania prywatnej i pu-
blicznej stuzby zdrowia do regut gospodarki ryn-
kowej pojecie jakosci wysuwa sie na pierwszy
plan. Jakos¢ ustug medycznych stanowi punkt
odniesienia dla jednostek akredytujacych, finan-
sujacych, nadzorujacych dziatalnos¢ zaktadéw
opieki zdrowotnej, a takze, co nalezy mocno
podkresli¢ — dla odbiorcow ustug medycznych
oraz personelu medycznego. W spotecznym od-
czuciu jakos¢ ustug powinna by¢ nie tylko wyso-
ka, ale mozliwie najwyzsza. Problematyka ta jest
szczegoblnie akcentowana w medycynie rodzin-
nej, gdzie znajduje odbicie w programach spe-
cjalizacji oraz ruchu na rzecz poprawy jakosci.

Odmiennym podejsciem do kwestii jakosci
w stuzbie zdrowia jest postrzeganie jej w kontek-
Scie rosnacych wydatkéw na stuzbe zdrowia. Sta-
rzenie sie populacji, rozwéj medycyny i wzrasta-

jace koszty procedur medycznych przyczyniaja
sie do rosnacego deficytu srodkéw finansowych
przeznaczonych na zaspokajanie zdrowotnych
potrzeb pacjentéw. Z punktu widzenia ptatnika
Swiadczern zwiekszenie Srodkéw finansowych
w celu sprostania wszystkim potrzebom pacjen-
tow jest trudne do osiagniecia, natomiast popra-
wa jakosci ustug przy istniejacych srodkach staje
sie interesujacy i konieczna alternatywa.

Nikt nie kwestionuje stwierdzenia, ze dbatosc¢
o wysoka jakos¢ w stuzbie zdrowia jest potrzeb-
na. Nalezy zatem wiedzie¢, co okresla jakosc¢
i jak jest definiowana. Wzajemna wymiana do-
Swiadczen w tworzeniu jakosci wymaga postugi-
wania sie jednolitym jezykiem. Stad tez pojecie
jakosci powinno byc¢ doktadnie rozumiane.
W celu poprawy jakosci musimy umiec te katego-
rie nie tylko zdefiniowad, lecz takze zmierzyc.
Kwestie pomiaru jakosci beda przedmiotem
odrebnego opracowania.
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Jakos¢ w stuzbie zdrowia moze by¢ postrzega-
na w wielu wymiarach i znaczeniach: moze by¢
postrzegana jako misja, strategia, cel, proces, wy-
nik, takze jako filozofia przyjeta przez organiza-
cje opieki zdrowotnej. Niniejsze opracowanie
przedstawia r6znorodne definicje jakosci, doko-
nuje préby ich syntezy i uszeregowania. Przeglad
definicji jakosci uwzglednia ich ewolucje — od
pierwszych definicji podanych przez starozyt-
nych uczonych, przez definicje jakosci z punktu
odbiorcy ustug medycznych, nastepnie organiza-
cji — do nowszych uje¢ w kategoriach filozoficz-
nych i spotecznych.

Jakos¢ jako cecha produktu

Pod wzgledem etymologicznym ,jakos¢” jest
tlumaczeniem tacinskiego qualitas, ktére zostato
wprowadzone przez Cycerona (106-43 r. p.n.e.)
na bazie stowa poiotes. Okresla ono wtasciwosc,
wiasnos¢ przymiotu [1]. Cyceron okreslat jakos¢
jako ceche stata, niezalezng od osadu uzytkowni-
ka danej rzeczy (przymiotu). Podobnie w Sfowniku
jezyka polskiego ,jakos¢” jest okreslana jako ,ze-
spot cech stanowiacych o tym, ze dany przedmiot
jest tym przedmiotem, a nie innym” [2]. W dzie-
dzinie ustug zdrowotnych jakos¢ ma takze swoje
odlegte korzenie. Jednym z najstarszych dokumen-
tow, w ktérych méwi sie o jakosci ustug medycz-
nych, jest Kodeks Hammurabiego (1728-1686 r.
p.n.e.) [3], ktdry stanowit: ,Jesli lekarz zada cigezka
rang nozem z brazu i zabije pacjenta lub jesli
otworzy obrzmiatos¢ i zniszczy jego oko, to nale-
zy lekarzowi odrabaé rece. Jesli pacjent byt nie-
wolnikiem, lekarz winien zwréci¢ za niego innego
niewolnika” lub ,Jesli lekarz zada komus ciezka
rane nozem operacyjnym z brazu i wyleczy go lub
otworzy komus obrzmiatos¢ i zachowa oko u me-
za — powinien otrzymac 10 szekli”.

W czasach nowozytnych jedna z pierwszych
0s6b, ktére zwrécity uwage na jakos¢, byta Flo-
rence Nightingle [4]. Razem z Wiliamem Farr,
brytyjskim statystykiem opieki zdrowotnej, do-
wiodta, ze nadmierna $miertelnos¢ wsréd zotnie-
rzy w czasie wojny krymskiej w XIX wieku byta
zwigzana z chorobami zakaznymi i przeludnie-
niem w szpitalach.

Jakos¢ jako osad klienta

Inne znaczenia jakosci zostaty podane przez
Platona (427-347 r. p.n.e.), ktéry rozumiat to po-
jecie jako pewien stopien osiagnietej przez

T Jako produkt w tym opracowaniu traktuje sie pro-
dukt materialny, ustuge lub informacje.

przedmiot doskonatosci, zwanej idealizmem
obiektywnym. Natomiast Swiat rzeczywisty sta-
nowit niedoskonate odzwierciedlenie realnie ist-
niejacych doskonatych idei, a ,jakos¢, jak piek-
no, jest sadem wartosciujacym, wyrazonym przez
uzytkownika. Jezeli nie ma uzytkownika, nie ma
takiego sadu” [5]. Definicja Platona okreslana
z punktu widzenia uzytkownika nadaje jakosci
cechy subiektywizmu. Opinie na temat jakosci,
oparte tylko na kryteriach ilosciowych, nie opisu-
ja w petni badanego zjawiska. Niezbedny do pet-
niejszego poznania zjawiska jest osad uzytkowni-
ka. I chociaz jest to ocena subiektywna, to przy-
bliza nas do lepszego zrozumienia doskonale
istniejacej idei, za jaka uwazana byta jakos¢.

Arystoteles (384-322 r. p.n.e.) wyréznit jakosc
jako jedna z podstawowych kategorii mysli i rze-
czywistosci. Oznacza ona zespot okreslonych
swoistych cech, ktére odrézniaja jeden przedmiot
od drugiego bez okreslenia tego zréznicowania
(6, 71.

Jakos¢ definiowana
przez organizacje

Nowsze spojrzenie na kwestie jakosci zostato
zapoczatkowane wraz z rozwojem manufaktur
i przemystu, co wiazato sie ze stosowaniem za-
awansowanych technologii, wzrostem oczeki-
wan klientéw, ograniczong liczbg dostepnych za-
sobow, wprowadzaniem regut gospodarki rynko-
wej. W medycynie znaczacego kroku w sferze
jakosci ustug medycznych dokonat Ignaz P. Sem-
melweis. Zauwazyt on mianowicie wyzszg $mier-
telnos¢ u kobiet na oddziatach, na ktérych prak-
tyke mieli studenci medycyny, niz na oddziatach
obstugiwanych jedynie przez potozne. Na pod-
stawie posiadanych danych doszedt do wniosku,
Ze przyczyna zaistniatego stanu jest brak odpo-
wiedniej higieny [4]. Jego zalecenie — zachowa-
nia odpowiedniej higieny rak przed badaniem —
byto wyrazem dbatosci o odpowiednia jakosc¢
$wiadczonych ustug.

Na poczatku XX wieku szeroko wprowadzono
kontrole techniczng oraz kontrole jakosci. Za-
awansowane systemy zapewnienia jakosci zosta-
ty stworzone w okresie po Il wojnie Swiatowe;.
Najnowsze koncepcje zarzadzania przez jakos¢
datowane sg z poczatku lat osiemdziesiatych po-
przedniego stulecia. Koniecznos¢ wprowadzania
rozwigzan majacych na celu poprawe jakosci
wymuszata definiowanie jakosci z punktu widze-
nia organizacji, co miato swoje praktyczne zasto-
sowanie. Dawato organizacji mozliwos¢ obiekty-
wizowania jakosci, jej pomiaru i w konsekwencji
poréwnania i ulepszania. Organizacja przekazu-
jac produkt pojedynczemu klientowi tworzyta ja-
kos¢ czastkowa, gdy czynita to w stosunku do
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wiekszej grupy klientéw — tworzyta jakos¢ ogél-
na. Rozbiezne potrzeby klientéw zwiekszaty
trudnos¢ w ich spetnieniu. Organizacja optymali-
zowata swoje dziatania, dazac do petnego spet-
nienia oczekiwan klientéw, ale ze wzgledu na ich
réoznorodnos$¢ i posiadane Srodki materialne,
ludzkie i kapitatowe, nie spetniata ich catkowicie.
Rozwdj nowych technologii wymagat nowszego
spojrzenia na kwestie jakosci, uwzgledniajac za-
rowno interes organizacji, jak i oczekiwania
klienta. Wyrazem tych tendencji byta préba zde-
finiowania jakosci przez K. Sato, ktéry wyrézniat
trzy rodzaje jakosci: jakos¢ wymagana, docelowa
i dostosowana [8]. Wymagana to taka, ktdrej
klienci oczekuja na rynku, docelowa, zwana ja-
koscia konstrukcji, to taka, ktéra pragnie wytwa-
rzac¢ kadra zarzadzajaca danej firmy. Jakos¢ do-
stosowana oznacza jakosc¢ produkowang obecnie
przez przedsiebiorstwo, odpowiadajaca potrze-
bom klientéw.

Jakos¢ moze byc¢ takze definiowana w kontek-
Scie ograniczonych zasobéw posiadanych przez
organizacje. Kierownictwo organizacji z jednej
strony moze dazy¢ do wytworzenia produktu
w maksymalnym stopniu odpowiadajacego ocze-
kiwaniom klientéw, a z drugiej strony moze sta-
wiac sobie za cel ograniczenie poniesionych ko-
sztéw. J. Bank definiuje jakos¢, w takim rozumie-
niu, jako ,petne zaspokojenie potrzeb klienta
przy minimalnych kosztach wtasnych [9]. E. De-
ming dodatkowo okresla jakosc¢ jako przewidy-
wany stopienn jednorodnosci i niezawodnosci
przy mozliwie niskich kosztach i dopasowaniu
do wymagan rynku [10].

Inna definicja, uzyteczna na potrzeby kierow-
nictwa organizacji, zaktada, ze jakos¢ to suma
wtlasciwosci i cech produktu, procesu lub ustugi,
ktore sq wiasciwe dla spetnienia zatozonych wy-
magan [10]. Wymagania te moga byc¢ okreslane
zaréwno przez kierownictwo organizacji, jak
i nabywce produktu. W tym ujeciu jakosci wazne
staje sie okreslenie metod i standardéw pomiaru
danej cechy (kryterium obiektywne definiowania
jakosci) lub badania opinii odbiorcy danego pro-
duktu lub ustugi (kryterium subiektywne).

Inne rozumienie jakosci przedstawia chiriski
filozof Lao Tsu, ktéry w swej pracy Teo Te Cing
(Ztota Ksiega) zdefiniowat jakos¢ jako doskona-
tos¢, do ktorej nalezy dazyc, ale ktérej nie da sie
osiagnac. Wada jest to, co nie wystapitoby, gdyby
wszystko byto idealne. W tym kontekscie jakos¢
to proces ciagtej poprawy jakosci. To state daze-
nie zapewnia realizacje potrzeb, ktérych nie sa
Swiadomi klienci i organizacja, a ktére moga po-
jawic sie w okresie péZniejszym.

A.V. Feigenbaum uwaza, ze wtasciwa jakos¢
jest w swej istocie efektem wtasciwego zarzadza-
nia i organizacji [11]. W rozwinieciu tejze defini-
cji autor zawart wiele stwierdzen, ktére moga

z powodzeniem by¢ stosowane w przypadku

$wiadczenia ustug medycznych:

— jakos¢ nie jest funkcja techniczng, lecz syste-
mowym procesem, ktéry dotyczy catej dzia-
talnosci,

— jakos¢ musi by¢ zorganizowana tak, aby do-
ceniono zaréwno jakosciowa prace jednostek,
jak i prowadzong zespotowo w poszczegdl-
nych dziatach,

— jakos¢ musi by¢ uwazana za to, czego nabyw-
ca chce i potrzebuje do zaspokojenia swych
wewnetrznych potrzeb,

— nowoczesha poprawa jakosci wymaga stoso-
wania nowych technik (od projektowania ja-
kosci do wspomagania komputerowego mie-
rzenia i sterowania zarzadzania jakoscia),

— poprawe jakosci uzyskuje sie za pomoca
i udziale wszystkich zatrudnionych, nie zas
kilku specjalistow,

— nalezy stworzy¢ przejrzysty system zarzadza-
nia jakoscia totalng w catej organizacji, zo-
rientowany na klienta, system, ktéry ludzie ro-
zumieja, w ktéry wierza i ktdrego czescia
chca by¢.

Jakos¢ z punktu widzenia
oczekiwan nabywcy produktu

Jakos¢ produktu moze by¢ takze definiowana
z punktu widzenia nabywcy produktu i jego aktu-
alnych i potencjalnych oczekiwan. W tym podej-
$ciu poznanie opinii potencjalnego klienta po-
przedza wytworzenie produktu. Wynika to z fak-
tu, ze motorem wszystkich dziatan, jakie
dokonuja sie miedzy producentem a nabywca,
jest istnienie potrzeb po obu stronach, ktére we
wzajemnych relacjach moga zosta¢ spetnione.
W ujeciu psychologii humanistycznej potrzeba
jest ksztaltowana przez wewnetrzne napiecie
psychiczne, wywotujace negatywne odczucia
w umysle nabywcy [12]. Dazy on do obnizenia
tego napiecia psychicznego przez zdobycie okre-
$lonego produktu. W tym ujeciu jako$¢ staje sie
zbiorem tych cech produktu, ktére moga obnizy¢
to wewnetrzne napiecie psychiczne, czyli zadosc-
uczynic potrzebom obu stron. Organizacja reali-
zuje swoje potrzeby, otrzymujac od nabywcy
produkt, ktérego potrzebuje do swojego funkcjo-
nowania w okreslonym otoczeniu. Tym produk-
tem moze by¢ np. pieniagdz, ustuga medyczna, in-
formacja, inny produkt.

Powyzsze spojrzenie na definicje jakosci ba-
zuje na wzajemnej interakcji klient-organizacja.
Zostaje ono zapoczatkowane w momencie poja-
wienia sie potrzeb klienta. W celu zaspokojenia
tych potrzeb dochodzi do kontaktu z organizacja.
Klient definiuje swoje potrzeby. Organizacja je
poznaje i dazy do wytworzenia produktu w ma-
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ksymalny sposéb odpowiadajacego jego potrze-

bom. Przekazywanie potrzeb moze odbywac sie

w sposéb bezposredni, gdy klient przekazuje

wprost swoje oczekiwania co do produktu, np.

oczekuje zabiegu chirurgicznego. Sposéb posre-
dni przekazywania potrzeb polega na braku moz-
liwosci przedstawienia swoich potrzeb wprost,
natomiast organizacja przewiduje, jakie potrzeby
sg dla klienta niezbedne lub poznaje je z innych
Zrédet, np. od rodziny, i je realizuje. Przyktadem
ze sfery medycznej moze by¢ np. resuscytacja
krazeniowo-oddechowa u pacjenta nieprzytom-
nego, leczenie chorego noworodka czy prowa-
dzenie badan profilaktycznych. W powyzszym
spojrzeniu jakos¢ zostanie zdefiniowana jako
zbiér wszystkich cech, jakie posiada produkt,
ktére spetniajg oczekiwania klienta. Takie tez
spojrzenie byto prezentowane przez klasykow ja-

kosci: J. Jurana [13] i E. Deminga [14].

J. Juran podaje m.in. nastepujace definicje ja-
kosci:

— stopien, w jakim okreslony wyréb zaspokaja
potrzeby okreslonego nabywcy,

— stopien, w jakim klasa wyrobu ma potencjalna
zdolnos$¢ zapewnienia satysfakcji konsumen-
tom.

E. Deming okresla jakosc jako przewidywany
stopiern jednorodnosci i niezawodnosci przy
mozliwie niskich kosztach i dopasowaniu do wy-
magan rynku, a istotnym elementem w poprawie
jakosci i produktywnosci jest specjalizacja.

Jakos¢ jako wyjscie
poza potrzeby nabywcy

Jedna z pierwszych definicji, przyjeta jako
podstawa do tworzenia systemow jakosci (ISO
8402:1996) przyjmuje, ze jest to ogoét wtasciwo-
Sci obiektu wigzacych sie z jego zdolnoscig do
zaspokojenia stwierdzonych i przewidywanych
potrzeb (obiektem moze byé wyréb, dziatanie,
proces, organizacja, osoba lub dowolna ich kom-
binacja). W okresie péZniejszym (ISO 9000:2000)
nowsze podejscie zaktadato, ze jakos¢ to stopien,
w jakim zbior inherentnych wiasciwosci spetnia
wymagania (wymaganie to potrzeba lub oczeki-
wanie, ktére zostato ustalone, przyjete zwyczajo-
wo lub jest obowiazkowe). Na przyktad, po prze-
bytym zabiegu chirurgicznym przewidywane po-
trzeby to opieka pooperacyjna, rehabilitacja po
zabiegu, rehabilitacja spoteczna. Klient potrzebu-
je spetnienia tych potrzeb, ale moze ich nie zgta-
szac. Organizacja moze takze zapewni¢ realiza-
cje potrzeb, ktére pojawia sie w przysztosci,
a ktorych klient nie jest Swiadomy, np. realizacja
profilaktycznych szczepieri przeciwko chorobom
zakaznym.

Jakos¢ w ujeciu filozoficznym
i spotecznym

Japoriczycy definiowali jakos¢ jako to wszyst-
ko, co mozna poprawic. Takie rozumienie jakosci
jest gtéwnie prezentowane w literaturze przez
Massaaki Imai [15]. W tym ujeciu jakos¢ nie jest
doskonatym spetnieniem oczekiwan klienta, ale
jest dazeniem do doskonatosci przez strumieri
ciagtych udoskonaler.

Jakos¢ to stan swiadomosci wszystkich uczest-
nikow (podmiotéw, pracownikoéw), bioracych
udziat w procesie powstawania i utrzymania od-
powiedniego poziomu jakosci, to takze najwaz-
niejsza brorn w konkurencji rynkowej i handlu
miedzynarodowym. Jest to sposéb kierowania
i organizacji, niezbedny do ozywienia ekono-
micznego i spotecznego oraz subiektywny motyw
i obiektywny sprawdzian efektywnosci dziatania.
Jakos¢ jest waznym celem strategicznym, co wy-
nika z rzadkosci czynnikéw produkcji, dazenia
do petnego zaspokojenia potrzeb, wymiany infor-
macji i wzrostu postepu technicznego [16].

Wspdtczesne rozumienie jakosci jest wyni-
kiem orientacji projakosciowej organizacji.
Wiaze sie to z filozofig kompleksowego zarza-
dzania jakoscig (TQM - Total Quality Manage-
ment). Idea ta sprowadza sie do zatozenia, ze
wszystkie materialne i niematerialne sktadniki
przedsiebiorstwa wptywaja na jakos¢ produk-
téw i proceséw wewnetrznych oraz zewnetrz-
nych. Zaréwno jakos¢ produktéw i procesow,
jak i jakos¢ zasobow przedsigbiorstwa powinny
by¢ objete kompleksem funkcji zarzadczych.
Sukces przedsiebiorstwa zalezy od $wiadomej
swoich zadan, umotywowanej, wyksztatconej
i madrej zatogi.

Definicje jakosci w ujeciu uzytecznosci spo-
tecznej przedstawit Tadeusz Kotarbinski. Wedtug
niego, jest to zespé6t ré6znorodnych cech okresla-
jacych stopier uzytecznosci spotecznej wyrobu
zgodnie z jego przeznaczeniem. Podkresla on
takze fakt, ze o jakosci nie stanowi ilos¢, stwier-
dzajac: ,Specjalnie czesty jest przypadek, kiedy
wchodza w konflikt ze sobg produkcyjnos¢ rozu-
miana jako ilos¢ wytworéw wyprodukowanych
w danym czasie oraz jakos¢ tychze” [17]. Stwier-
dzenie to szczegdlnie odnosi sie do obecnej sytu-
acji w publicznych zaktadach opieki zdrowotnej,
gdzie uwaga jest gtéwnie skupiona na kontrak-
tach, limitach, liczbie pacjentéw, t6zek, persone-
lu, a poprawa jakosci ustug medycznych dos¢
czesto staje sie celem drugoplanowym.

Podsumowanie

Przedstawione definicje, podejscia na temat
jakosci stanowia przyktady interpretacji jakosci
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mogacych znalez¢ zastosowanie w jednostkach
Swiadczacych ustugi medyczne.

Nie wyczerpuja one catosciowego spojrzenia
na jakosc¢ ustug medycznych. Ich ré6znorodnosé
utrudnia budowanie jednolitej definicji jakosci,
satysfakcjonujacej wszystkie podmioty biorgce
udziat w swiadczeniu ustug medycznych. Zado-
walajacy staje sie natomiast fakt, ze pojecie jako-

Pismiennictwo

A wnN =

$ci ulega ciagtej ewolucji. Kazde nowsze spojrze-
nie daje podstawe do lepszego zrozumienia po-
trzeb klienta i coraz lepszej ich realizacji. Wie-
dzac, czym jest jakos¢, mamy podstawe do jej
oceny, pomiaru, analizy oraz poprawy. A lepsza
jakos¢ to zadowolenie pacjenta i satysfakcja
wszystkich bioracych udziat w swiadczeniu ustug
medycznych.
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Kolchicyna w leczeniu ostrego napadu dny moczanowe;j
— czy jest rzeczywiscie potrzebna?

PL ISSN 1734-3402

Colchicine in treatment of acute gout attacks - is it really necessary?

BARBARA NIERADKO-IWANICKAA B E F

Katedra i Zaktad Higieny Akademii Medycznej w Lublinie

Kierownik: dr hab. med. Andrzej Borzecki

A — przygotowanie projektu badania, B — zbieranie danych, C — analiza statystyczna, D — interpretacja danych,
E — przygotowanie maszynopisu, F — opracowanie pismiennictwa, G — pozyskanie funduszy

Wstep. Dna moczanowa to choroba wynikajaca z odktadania krysztatéw moczanu sodu w tkan-
kach. Napad dnawy jest jej pierwszym objawem klinicznym.

Cel pracy. Krytyczny przeglad pismiennictwa na temat sposobéw leczenia napadéw dny moczanowej i poszuki-
wanie alternatywy dla kolchicyny (stosowanej dotad jako lek z wyboru w ostrym napadzie dny moczanowe;j)

w sytuacji niedostepnosci tego leku w Polsce.

Materiat i metody. Przeglad 26 artykutéw na temat leczenia ostrego napadu dny moczanowe;.
Wyniki. Wigkszos¢ pismiennictwa Swiatowego wskazuje na niesteroidowe leki przeciwzapalne (NLPZ) jako le-

czenie z wyboru ostrego napadu dny moczanowe;j.

Stowa kluczowe: dna moczanowa, kolchicyna, niesteroidowe leki przeciwzapalne.

Background. Gout is a disease resulting from monosodium ureate crystals deposition in the tissues.

An acute gout attack is its’ first clinical symptom.

Objectives. Critical review of literature on acute gout attack treatment in order to find an alternative for colchicine
(used as the treatment of choice up till now) taking into consideration that the medicine is not available in Poland

any more.

Material and methods. Review of 26 articles on acute gout attack treatment.
Results. Majority of literature reccommends non steroid antiinflammatory drugs (NAIDs) as the treatment of choice

in acute gout attack.

Key words: gout, colchicine, non steroid antiinflammatory drugs.

Wstep

Dna moczanowa to choroba wynikajaca z od-
ktadania krysztaléw moczanu sodu (lub kwasu
moczowego) w tkankach miekkich organizmu
cztowieka. Do jej rozwoju przyczyniaja sie:
nadmierna produkcja kwasu moczowego lub nie-
dostateczne usuwanie go z moczem. Odréznie-
nie tych dwu postaci wymaga oznaczenia wyda-
lania kwasu moczowego w dobowej zbiérce mo-
czu. Jesli dobowe wydalanie kwasu moczowego
jest wieksze niz 800 mg, wskazuje to na nadpro-
dukcje kwasu moczowego. Jesli jest ono nizsze
niz 800 mg, wskazuje na niedostateczne wydala-
nie tego metabolitu [1].

W przebiegu dny wyréznia sie 4 etapy:

1) bezobjawowa hiperurykemia, tj. stezenie
kwasu moczowego w surowicy krwi > 7 mg/d|

(416 umol/l) dla mezczyzn i kobiet po meno-

pauzie oraz > 6 mg/dl (356 umol/l) dla kobiet
przed menopauzg (tylko 15% os6b z hiperury-
kemig cierpi z powodu napadéw dny) [2],

2) okres ostrych napadéw dny,

3) okres miedzy napadami (bezobjawowy),

4) dna przewlekta z tworzeniem guzkéw dnawych
(tophi) oraz deformacjami stawéw przypomina-
jacymi reumatoidalne zapalenie stawéw [3].

Cel pracy

Celem pracy byto dokonanie krytycznego
przegladu pismiennictwa na temat sposobow le-
czenia napadéw dny moczanowej i poszukiwa-
nie alternatywy dla kolchicyny (stosowanej dotad
w naszym kraju jako lek z wyboru w ostrym na-
padzie dny moczanowej) w sytuacji niedostepno-
Sci tego leku w Polsce.
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Materiat i metoda

Dokonano przegladu 26 artykutéw (polskich
i anglojezycznych) na temat leczenia ostrego na-
padu dny moczanowe;.

Wyniki i dyskusja

Rozpoznawanie i leczenie ostrych napadow
dny rzadko wymaga konsultacji reumatologicznej
i hospitalizacji. Obraz kliniczny pierwszego na-
padu (zwykle jest to zapalenie stawu $rédstopno-
paliczkowego pierwszego) jest tak charaktery-
styczny, ze rozpoznanie nie sprawia trudnosci le-
karzowi rodzinnemu, a przy kolejnych napadach
pacjent sam jest w stanie skojarzyc swoje dolegli-
wosci z dna. Warto jednak przypomnieé, iz dla
postawienia pewnego rozpoznania dny koniecz-
ne jest potwierdzenie obecnosci ztogéw mocza-
nu sodu lub kwasu moczowego w ptynie stawo-
wym, a w bardziej zaawansowanej chorobie
mozna zidentyfikowac te zwiazki, badajac pod
mikroskopem tres¢ guzkéw tkanek miekkich. Kry-
sztaty moczanu sodu ogladane pod mikroskopem
ze Zrédtem swiatta spolaryzowanego sa dwutom-
ne, maja ksztatt rozsypanych bierek, a niekiedy
uwidaczniajq sie wraz z fagocytujacym je makro-
fagiem, co nazywamy ,objawem oliwki”. Ponie-
waz w standardach procedur wykonywanych
przez lekarzy rodzinnych nie znalazta sie artro-
centeza (naktucie stawu), dlatego przy pierwszym
napadzie oraz w kazdym przypadku budzacym
watpliwosci nalezy skierowac chorego do reuma-
tologa. Wykonanie naktucia stawu jest istotne
w rozpoznaniu réznicowym dny w celu wyklu-
czenia ropnego zapalenia stawu, ktére wymaga
innego niz dna postepowania terapeutycznego,
a ordynowanie kolchicyny w takim wypadku gro-
zi martwicg tkanek.

W przypadku kolejnych typowych napadow
dny chory bardzo czesto sam rozpoznaje je i roz-
poczyna leczenie, bowiem im wczesniej przyj-
mie leki (niesteroidowe leki przeciwzapalne -
NLPZ lub kolchicyne), tym szybciej atak ustapi.
Aby uzmystowié pacjentom znaczenie witasciwie
szybkiej reakcji przy pierwszych objawach napa-
du dnawego, warto postuzyc sie prosta analogia
Wortmanna: dna jest wywotywana przez kwas
moczowy, ktéry mozna poréwnac¢ do zapatek,
ktére wywotuja zapalenie stawéw. Kazdy wytwa-
rza kwas moczowy (,zapatki”) w swoim organi-
zmie, ale nie jest nam on do niczego potrzebny.
Niektorzy wytwarzaja go za duzo, inni nie wyda-
lajg go dostatecznie szybko. Gdy ,zapatka” kwa-
su moczowego ,zapali staw” nalezy jak najszyb-
ciej ,ugasi¢” go, przyjmujac lek (np. indometacy-
ne). Jesli lek zostanie przyjety w ciggu pierwszych
30 minut od rozpoczecia napadu (,pozaru”), to

ustapi on w ciggu godziny. Jesli przyjecie leku be-
dzie opéZnione o 2 godziny, to atak przedtuzy sie
do 2 dni. Nie jest sprawa najwazniejsza, ktory
NLPZ chory przyjmie, ale jak szybko od poczat-
ku napadu to nastapi. W zapobieganiu napadom
dny pacjentom bez przeciwwskazan mozna zale-
ci¢ leki uzykozuryczne (probenecid, sulfinpira-
zon, benzbromaron — trudno dostepne, nie stoso-
wane powszechnie w Polsce), ktére pomoga
,usuwac zapatki” z organizmu. Allopurynol ha-
muje wytwarzanie kwasu moczowego, a wiec
zmniejsza ,produkcje zapatek”. Kolchicyna takze
zapobiega atakom dny, utrzymujac ,zapatki
w wilgoci, przez co nie moga zaptonac¢”. Takie
wyttumaczenie choremu na dne koniecznosci
obnizania stezenia kwasu moczowego w jego
organizmie oraz mechanizmu dziatania lekéw
moze niezwykle utatwi¢ lekarzowi leczenie na-
padoéw tej choroby [4].

W polskiej tradycji medycznej jest leczenie
napadéw dny kolchicyna, mimo iz mechanizm
jej dziatania nie zostat doktadnie poznany. Kol-
chicyna to alkaloid, inhibitor tubuliny, otrzymy-
wany z bulw Colchicum automnale i Gloriosa su-
perba, znany i stosowany w medycynie od VI w.
p.n.e. [5, 6]. Od 1820 r. kolchicyna jest stosowa-
na do leczenia napadéw dny [6], ponadto znaj-
duje zastosowanie w leczeniu dny rzekomej, ro-
dzinnej goraczki srédziemnomorskiej [7], sarkoi-
dozy [8], twardziny [9], amyloidozy [10],
choroby Behgeta [11], choroby Pageta, condylo-
ma acuminata [12], tuszczycy [13], zapalenia na-
czyrn [14], poalkoholowej marskosci watroby
[15], pierwotnej marskosci zétciowej [16] oraz
zapalenia osierdzia [17]. Ostatnio opublikowano
doniesienie o hamujacych angiogeneze wiasci-
wosciach kolchicyny i jej analogéw, co stwarza
perspektywe zastosowania ich w terapii nowo-
tworéw [18].

Od kilku miesiecy kolchicyna nie jest dostep-
na w polskich aptekach, co budzi niepokéj cho-
rych na dne i lekarzy, niekiedy zmusza zaintere-
sowanych do ,turystyki farmaceutycznej” do kra-
jow osciennych, dlatego warto przypomniec, ze
kolchicyna nie jest warunkiem sine qua non le-
czenia napadu dnawego.

Na swiecie sa kraje, jak Polska, Francja,
w ktorych kolchicyna jest lekiem pierwszego rzu-
tu w leczeniu napadu dnawego, i takie, w ktérych
ze wzgledu na toksyczne dziatania uboczne kol-
chicyny to NLPZ sg lekami pierwszego rzutu
w tym stanie: USA, Australia, Nowa Zelandia
[19]. Znajduje to potwierdzenie w réznicach
w zaleceniach europejskich [20] leczenia ostrego
napadu dny, ktére zalecaja stosowanie kolchicy-
ny lub NLPZ, a nawet GKS dostawowo (po mikro-
skopowym potwierdzeniu etiologii zapalenia sta-
wu) [20] i amerykanskich, ktére jako lek z wybo-
ru w tej sytuacji zalecaja indometacyne, a jedynie
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w szczegdlnych przypadkach kolchicyne p.o. lub

iv. [19].

Najczesciej obserwowane dziatanie uboczne
kolchicyny to biegunka (z tego powodu bywa ona
stosowana w leczeniu uporczywych zaparé). Nie-
wilasciwe jej stosowanie, przedawkowanie lub
zazycie w celach samobdjczych moze wywotaé
ciezkie, zagrazajace zyciu zatrucie. Opisano 3 fa-
zy zatrucia kolchicyna:

1) objawy ze strony przewodu pokarmowego
(biegunka, nudnosci, wymioty) mogace pro-
wadzic¢ do hipowolemii,

2) 24 godziny po zazyciu kolchicyny moze wy-
stapi¢ niedomoga kazdego narzadu i uktadu
narzadéw w organizmie,

3) trzecia faza jest obserwowana tylko u tych,
ktorzy przezyja faze ciezkiej niewydolnosci
wielonarzadowej i objawia sie przejsciowym
wytysieniem i leukocytoza z odbicia [21].
Opisywano takze inne zespoty objawéw pato-

logicznych po zazyciu terapeutycznych dawek

kolchicyny, np. DRESS (wysypka, eozynofilia, go-
raczka, limfadenopatia i objawy niewydolnosci
wielonarzadowej) [22], rabdomioliza [23], ostre

zapalenie watroby [24].

Interesujace, ze w badaniach nad potencjalna
teratogennoscia kolchicyny przeprowadzonych
wsréd par leczonych kolchicyna z powodu ro-
dzinnej goraczki srédziemnomorskiej nie po-
twierdzono wyjsciowej hipotezy, a nawet zanoto-
wano nizszy odsetek aberracji chromosomalnych
i wad wrodzonych u dzieci rodzicéw zazywaja-

Pismiennictwo

cych kolchicyne w poréwnaniu z dzie¢mi par
zdrowych nieleczonych kolchicyng [25].
Niewiele znalez¢ mozna w literaturze wyni-
kéw kontrolowanych badan potwierdzajacych
wyzszo$¢ stosowania kolchicyny nad innymi me-
todami postepowania terapeutycznego w ostrym
napadzie dny. Ahern [26] w swoim badaniu po-
twierdzit, ze podanie per os 1 mg kolchicyny nie-
zwlocznie po aspiracji ptynu stawowego i po-
twierdzeniu dnawej etiologii zapalenia, a nastep-
nie 0,5 mg co 2 godziny do uzyskania
odpowiedzi klinicznej lub wystapienia objawdéw
toksycznych, istotnie szybciej niz podanie place-
bo powodowato ustepowanie napadu [26]. Poza
tym badaniem publikacje i podreczniki medycz-
ne zalecaja opcjonalne podawanie kolchicyny
w ostrym napadzie dny bez przytoczenia uzasad-
niajacych takie dziatanie wynikéw badarn.

Whioski

Warto pamietac, ze poréwnywalng do kolchi-
cyny skutecznoscia w leczeniu ostrego napadu
dny przy znacznie mniejszej toksycznosci cha-
rakteryzuja sie preparaty indometacyny, napro-
ksenu czy sulindaku. Publikacje sprzed kilku lat
wskazywaty na wybidrcze inhibitory cyklooksy-
genazy drugiej jako leki przysztosci w leczeniu
dny [19], lecz ze wzgledu na wzrost ryzyka incy-
dentéw naczyniowych po ich zastosowaniu, ich
przysztos¢ w medycynie staje sie¢ niepewna.
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Trombofilia (nadkrzepliwos¢) to wrodzony lub nabyty stan wzmozonej krzepliwosci predysponu-
jacy pacjentéw do zakrzepicy zylnej badz rzadziej tetniczej. Posrednio jest najczestsza przyczyna smierci na
Swiecie. Zakrzepy tetnicze wiaza sie z zawatami serca i udarami mézgu, podczas gdy incydenty zylne, najcze-
Sciej dotyczace zyt gtebokich koriczyn dolnych, moga powodowac zatorowos¢ ptucna [1]. Trombofilia jest nato-
miast druga przyczyna wczesnej i powtarzajacej sie utraty cigzy i smiertelnych powiktari okotoporodowych.
Uwaza sie obecnie, ze najczestsza przyczyna nabytej trombofilii jest APS [2], wystepujac u 4-14% pacjentéw
z zylna choroba zakrzepowo-zatorowa.

Stowa kluczowe: APS, zespét antyfosfolipidowy, zespét Hughesa, trombofilia, nadkrzepliwos¢, przeciwciata an-
tyfosfolipidowe, antykoagulant toczniowy, APLA, ACA, LA.

Thrombophilia (hypercoagulability) is a congenital or acquired state of the excessive coagulability
predisposing patients to either venous or rarely arterial thrombosis. Indirectly this is the most common cause of
death in people because arterial thrombi lead to myocardial infarcts and brain strokes while the venous ones, most
common seen in the deep veins of lower extremities, can cause the pulmonary embolism. This is second cause of
early and recurrent pregnancy loss and fatal peri-partum complications. APS is considered the most common cau-
se of the acquired thrombophilia and can be seen in 4-14% patients with venous thromboembolism (VTE).

Key words: APS, antiphospholipid syndrome, Hughes syndrome, thrombophilia, hypercoagulability, antiphospho-
lipid antybodies, lupus anticoagulant, APLA, ACA, LA.

Wstep

Antiphospholipid syndrome (APS) to zaburze-
nie uktadu immunologicznego wystepujace 9 ra-
zy czesciej u kobiet, prowadzace do powtarzaja-
cej sie zakrzepicy tetniczej i/lub zylnej i niepo-
wodzenri potozniczych. Uwaza sig, ze jest
spowodowany obecnosciag autoprzeciwciat
o dziataniu prozakrzepowym: antyfosfolipido-
wych (APLA), z ktérych najwieksze znaczenie
maja przeciwciata antykardiolipinowe (ACA),
i antykoagulantem toczniowym (LA). Przyczyny
pierwotnego APS s3 nieznane, natomiast wtérny
zespot jest powiktaniem wielu choréb, zwykle
autoimmunologicznych (najczesciej SLE) [3].

Rola przeciwciat

Przeciwciata antyfosfolipidowe (APLA — anti-
phospholipid antibodies) sa heterogenna grupa

autoprzeciwciat reagujacych przede wszystkim
z biatkami osocza (np. z B,-glikoproteing I, zwa-
na kiedys apolipoproteing H, i z protrombina)
o powinowactwie do fosfolipidéw, o ujemnym ta-
dunku lub z samymi fosfolipidami znajdujacymi
sie w btonie komérkowe]j uszkodzonych lub po-
budzonych komdrek i ptytek krwi [4, 5]. Do gru-
py fosfolipidéw naleza: kardiolipina, fosfatydylo-
seryna, fosfatydyloinozytol, kwas fosfatydowy, fo-
sfatydyloglicerol, fosfatydylocholina, z ktérymi
ACA reaguja na zasadzie reakcji krzyzowej. Kar-
diolipina jest sktadnikiem mitochondriéw, ale nie
wydaje sie, by to ona byta gtéwnym antygenem
przeciwko ktéremu sa skierowane ACA. Nato-
miast B,-glikoproteina | (B,-GP 1) o wtasciwos-
ciach przeciwzakrzepowych jest kofaktorem
reakcji miedzy fosfolipidami a APLA. Nazwa an-
tykoagulantu toczniowego (LA — lupus anticoagu-
lant) wzieta sie od jego wptywu przeciwzakrze-
powego in vitro, gdzie wiazac sie z fosfolipidami,
ktére aktywuja krzepniecie, zapobiega temu pro-
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cesowi. Natomiast in vivo LA posiada wiasciwo-
Sci prozakrzepowe, prawdopodobnie przez ha-
mowanie transformacji protrombiny do trombiny.
Typowo w APS wystepuja przeciwciata ACA
w klasie 1gG (rzadziej IgM lub IgA) i/lub LA. Oba
predysponuja do zakrzepicy, jednak to ACA sa
obecnie uwazane za najczestszg przyczyne naby-
tej trombofilii. APLA w klasie IgG wiaza sie
z czestszym wystepowaniem zakrzepicy i utrata
cigzy, natomiast klasa IgM z zakrzepica i niedo-
krwistoscia hemolityczna.

Ryzyko wystapienia APS zalezy od miana
ACA i wydaje sie wyzsze w klasie 1gG, zwtaszcza
w stezeniu > 40 GPL. Normy te r6znig sie miedzy
laboratoriami, dlatego proponuje sie zakresy ste-
zen: miano niskie 10-20 GPL lub 7,5-15 MPL
(dla klasy IgM), srednie 20-80 GPL lub 15-60
MPL i wysokie ponad 80 GPL lub 60 MPL.

ACA jest czutym, ale nieswoistym markerem
APS. Bywa obecny w wielu stanach: chorobach
autoimmunologicznych (SLE, zespét Sjogrena,
RZS, tZS, twardzina uktadowa, mieszana choro-
ba tkanki tacznej, polimialgia reumatyczna,
olbrzymiokomérkowe zapalenie tetnic, choroba
Behgeta, mtodziericze idiopatyczne zapalenie
stawéw, plamica matoptytkowa samoistna), cho-
robach zakaznych (kita, AIDS, choroba z Lyme,
mononukleoza, gruZzlica, odra, ospa wietrzna,
Swinka, wzw typu A, leptospiroza, infekcje paso-
zytnicze — malaria), chorobach neurologicznych
(miastenia gravis, stwardnienie rozsiane, zespét
Guillaina-Barrégo, poprzeczne zapalenie rdzenia
kregowego, zespét Sneddona, zapalenie skérno-
-migsniowe i zapalenie wielomiesniowe), nowo-
tworach (czerniak, rak nerkowokomdérkowy, rak
ptuca, grasiczak, chtoniaki, biataczki), podczas
leczenia (prokainamid, chlorpromazyna, hydrala-
zyna, fentytoina, kwas walproinowy, chinidyna,
propranolol, etosuksymid, chlorotiazyd, doustne
srodki antykoncepcyjne, kokaina), jak i u osob
zdrowych (2-5% populacji).

Etiologia i patomechanizm

Etiologia i patomechanizm APS sg nieznane.
Rozwaza sie rézne mechanizmy wptywu APLA
na ludzki organizm. Jednym z nich moze by¢ ak-
tywacja komorek srédbtonka naczyn, prowadza-
ca do zaburzen réwnowagi miedzy produkcja
prostaglandyn i tromboksanu (E,), tworzenia
przeciwciat przeciw B,-GP | na zasadzie podo-
bienstwa do antygenow bakteryjnych lub wiruso-
wych w stanach zakazenia u oséb predyspono-
wanych genetycznie, dziatania na utlenione LDL
(reakcja krzyzowa z przeciwciatami anty-utlenio-
ne-LDL) [4] (jednak jedno z badan [6] nie wyka-
zato takiej reakcji krzyzowej), czy zwiekszenia
adhezji ptytek krwi i monocytéw. Innymi mecha-

nizmami moga byc¢ zaburzenia funkcji 3,-GP | ja-
ko naturalnego antykoagulantu, zwiekszenie ak-
tywnosci protrombiny przy uposledzeniu wiasci-
wosci antykoagulacyjnych biatka C i blokowania
wiazania sie aneksyny V o dziataniu przeciwza-
krzepowym do potencjalnie zakrzepogennych
miejsc na Srédbtonku [4, 7, 8] czy hamowanie
uktadu fibrynolitycznego. Bierze sie réwniez pod
uwage zwiekszenie liczby powstawania mikro-
czastek pochodzenia ptytkowego i Srédbtonko-
wego, aktywujacych krzepniecie, jak i zaburze-
nie aktywacji dopetniacza przez APLA [9].

W przypadku powtarzajacych sie utrat ciazy,
ktéra sama w sobie jest stanem nadkrzepliwosci,
obecnos¢ dodatkowych czynnikéw ryzyka za-
krzepicy (zabiegi potoznicze, zaawansowany
wiek, stan przedrzucawkowy [10]), jak i czynni-
kéw genetycznych zwieksza liczbe tych powi-
ktan. Przyktadem czynnikéw genetycznych jest
mutacja w genie protrombiny lub w genie czyn-
nika V (czynnik V Leiden), prowadzaca do opor-
nosci wobec aktywowanego biatka C, jak row-
niez mutacja reduktazy metylenotetrahydrofolia-
nowej C677T prowadzacej do homocysteinemii
[1, 10] obecnej u okoto 70% kobiet z komplika-
cjami w przebiegu ciazy i potogu.

Wymienia si¢ nastepujace przyczyny utraty
ciazy w APS: taczenie sie APLA z powierzchnia
trofoblastu, co zaburza jego inwazje i powoduje
stabszg przebudowe miesniowych odcinkow
tetnic spiralnych, powstawanie zmian zakrzepo-
wych w naczyniach doczesnej, kosméwki i tozy-
ska przez zmniejszenie wytwarzania eikozanoi-
déw i zahamowanie funkcji glikozaminoglika-
noéw, czy zmniejszenie zaleznej od fosfolipidéw
aktywacji biatka C i biatka S przez APLA lub
przez niedobodr tych biatek lub antytrombiny. In-
nymi przyczynami moze by¢ blokowanie dostepu
aneksynie V do potencjalnie zakrzepogennych
miejsc na powierzchni kosmkéw przez APLA [4]
lub przez przeciwciata przeciw aneksynie V [11],
jak tez dziatanie mikroczastek pochodzenia $réd-
btonkowego, ktére aktywuja krzepniecie w na-
czyniach tozyska, lub wptywu B,-GP |, ktéra wia-
z3c sie z komérkami trofoblastu zaburza jego réz-
nicowanie i hamuje produkcje gonadotropin.

Objawy

Manifestacja kliniczna APA uzalezniona jest
od miejsca zakrzepicy - zajetego narzadu, ukta-
du i rodzaju tozyska naczyniowego. Jezeli doty-
cza zyt obwodowych, dominuje wéwczas nawra-
cajaca zakrzepica zyt gtebokich, najczesciej
koriczyn dolnych, rzadziej zyt narzadéw wewne-
trznych. Czestym powiktaniem jest zespot poza-
krzepowy i owrzodzenia podudzi. Natomiast naj-
czestszym objawem zakrzepicy naczyn tetni-
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czych jest udar niedokrwienny OUN. Zakrzepica
w koriczynach powoduje objawy ostrego niedo-
krwienia, a w narzadach wewnetrznych objawy
sa swoiste dla zawatu danego narzadu. Ze strony
uktadu nerwowego obserwuje sie udary niedo-
krwienne, ktére wraz z epizodami TIA moga pro-
wadzi¢ do otepienia w mtodszym wieku. Sugeru-
je sie réwniez wystepowanie zakrzepicy zatok ja-
mistych, zaburzern réwnowagi, padaczki,
plasawicy, zaburzern mowy, zespotu Guilliana-
-Barrégo, poprzecznego zapalenia rdzenia krego-
wego, béléw gtowy, migreny, zaburzeri pamieci,
objawéw obserwowanych w stwardnieniu rozsia-
nym, cech zaniku mézgu w badaniach obrazo-
wych [3]. Inng manifestacjag moze by¢ przemija-
jaca nagta slepota (amaurosis fugax), neuropatia
nerwu wzrokowego, zakrzepica tetnicy lub zyty
srodkowej siatkéwki i zaburzenia stuchu.
U 20-40% pacjentéw z APS wystepuje trombo-
cytopenia i niedokrwistos¢ hemolityczna na
podtozu autoimmunologicznym (wptyw APLA).
Zajecie uktadu krazeniowo-oddechowego moze
prowadzi¢ do zatorowosci ptucnej w nastepstwie
zakrzepicy zyt gtebokich koriczyn dolnych, pro-
wadzac do nadcisnienia ptucnego. Opisuje sie
czestsze wystepowanie zawatéw serca, choroby
niedokrwiennej serca (zwtaszcza ponizej 45 r.z.),
uszkodzenia zastawek serca (gtéwnie mitralnej
i aortalnej) najprawdopodobniej przez wiazanie
sie APLA ze srébtonkiem wsierdzia [12] i wspét-
wystepowaniem nieinfekcyjnego zapalenia wsier-
dzia. APS dotyczy takze skéry. Charakterystycz-
nym objawem jest sinos¢ siatkowata (livedo reti-
cularis) obecna u 24% chorych, czesto
towarzyszaca zaburzeniom neurologicznym. Za-
krzepica powierzchownych naczyn skéry prowa-
dzi do miejscowych jej zawatéw i wtérnych
owrzodzen czy zespotu niebieskich palcéw (mi-
krozatorowos$¢ reki) z mozliwg martwicg. Obser-
wuje sie réwniez linijne krwotoki pod paznokcia-
mi. Zakrzepica naczyn narzadéw wewnetrznych
prowadzi do ich niewydolnosci, zawatéw, czesto
skapo- lub bezobjawowych. Moze dotyczy¢ na-
czyn nadnerczy, prowadzac do wtérnego zespo-
tu Addisona, watroby i objawiac sie jako zespot
Budda-Chiariego, nerek (tetnic miedzyptatowych,
tetniczek, wtosniczek ktebuszka, zyt) najczesciej
wywotujac wewnatrznerkowa mikroangiopatie
zakrzepowa lub zawat nerki, a w konsekwencji
nadcisnienie tetnicze i wzrost stezenia kreatyni-
ny. Innymi zajetymi narzadami bywa trzustka, je-
lito przez niedokrwienie krezki, sledziona i prze-
tyk. W potoznictwie spotyka sie nawrotowe poro-
nienia, poréd przedwczesny, niewydolnosc
tozyska, stan przedrzucawkowy i rzucawke, ogra-
niczenie wewnatrzmacicznego rozwoju ptodu
i nieptodnos¢. APS moze sie rowniez objawiac
w uktadzie ruchu. Czesto (u 40%) obecny jest bol
stawow, zwiaszcza we wtérnym APS zwykle

zwiazanym z zapaleniem stawow. Opisuje sie
takze aseptyczna martwice kosci w przebiegu
niedokrwienia wywotanego zakrzepica naczyn.

Zwraca sig ostatnio uwage na przyspieszony
rozwdéj miazdzycy u pacjentéw z APS/APLA. Jest
ona prawdopodobnie wynikiem stanu zapalnego
zwiazanego z migracja limfocytéw T i monocy-
tow/makrofagéw do btony wewnetrznej duzych
tetnic. APLA bedac wysoce trombogenne moga
uszkadza¢ srédbtonek bezposrednio, przez
wptyw na krzepniecie [8] lub przez krzyzowa re-
akcje ze zmodyfikowanymi — utlenionymi lub gli-
kowanymi (u cukrzykéw) LDL, ktére sg fagocyto-
wane przez monocyty/makrofagi w Scianie naczy-
nia. To powoduje uwalnianie cytokin, chemokin,
czynnikéw wzrostu i rozpoczecie reakcji zapal-
nej, co z kolei aktywuje komorki miesni gtadkich
do rozrostu i tworzenia blaszki miazdzycowej nie-
zaleznie od innych czynnikéw [13]. Cze$¢ po-
wyzszych objawéw moze powstawac nie tylko na
tle zakrzepowym, lecz takze przez bezposrednie
oddziatywanie APLA na srédbtonek, ptytki krwi,
prawdopodobnie na tkanke nerwowa, szlaki hor-
monalne i uktad dopetniacza. Dotyczy to zwta-
szcza: nadcisnienia ptucnego, rozsianego krwa-
wienia pecherzykowego, ostrego zespotu niewy-
dolnosci ptucnej, uszkodzenia zastawek serca,
plasawicy, aseptycznej martwicy kosci, padaczki,
poprzecznego zapalenia rdzenia kregowego, ze-
spotu objawéw podobnych do stwardnienia roz-
sianego, zmian skérnych (sinosci siatkowatej,
owrzodzen skdry, anetodermy — plamkowego za-
nikowego zapalenia skory), utrat ciazy [14].

Sinos¢ siatkowata jest spowodowana zaburze-
niem przeptywu krwi w miejscach potaczen skoér-
nych i podskérnych naczyn krwionosnych matego
i Sredniego kalibru. W badaniu histopatologicz-
nym obserwuje sie zapalenie srodbtonka i btony
wewnetrznej Sciany naczynia. Czesto brak jest mi-
krozakrzepéw w kapilarach skérnych [14].

Wspdtwystepowanie tego objawu z udarem
mozgu nosi nazwe zespotu Sneddona. W wielu
przypadkach pojawienie sie sinosci siatkowatej
wyprzedza wystapienie udaru mézgu o wiele lat.
Zespotowi Sneddona moze towarzyszy¢ obec-
nos¢ APLA w surowicy krwi, nadcisnienie tetni-
cze, wady zastawkowe, patologia tetnic nerko-
wych i padaczka [15].

Kryteria diagnostyczne

Zesp6t antyfosfolipidowy mozna rozpoznad,
gdy spetnione jest co najmniej jedno kryterium
kliniczne i laboratoryjne [16].

Kryteria kliniczne:

1) zakrzepica naczyn — jeden lub wiecej epizo-
déw zakrzepicy w naczyniach tetniczych, zyl-
nych (z wyjatkiem zakrzepicy zyt powierz-
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chownych) lub wtosowatych w obrebie jakiej-
kolwiek tkanki lub narzadu, potwierdzonej
badaniem obrazowym, dopplerowskim lub hi-
stologicznym. W obrazie histopatologicznym
zmianom zakrzepowym nie powinno towa-
rzyszy¢ zapalenie catej Sciany naczynia;

2) niepowodzenia potoznicze:

a) jedno (lub wiecej) obumarcie morfologicz-
nie prawidtowego ptodu po 10 tygodniu
ciazy (prawidtowos¢ ptodu udokumento-
wana w USG lub badaniu bezposrednim);
lub

b) jeden (lub wiecej) przedwczesny porédd
morfologicznie prawidtowego noworodka
przed 34 tygodniem ciazy w zwiazku ze
stanem przedrzucawkowym lub rzucawka
badZ ciezka niewydolnoscia tozyska; lub

c) trzy i wiecej samoistne poronienia o niewy-
jasnionej przyczynie przed 10 tygodniem
ciazy, z wykluczeniem przyczyn zwigza-
nych ze zmianami anatomicznymi lub za-
burzeniami hormonalnymi u matki oraz
chromosomalnymi u obojga rodzicéw.

Kryteria laboratoryjne:

1) LA obecny w osoczu, wykryty co najmniej
dwa razy w odstepach przynajmniej 12-tygo-
dniowych (metodami zaleconymi przez Inter-
national Society on Thrombosis and Haemo-
stasis);

2) ACA w klasie IgG lub IgM w surowicy lub oso-
czu, w srednim lub duzym stezeniu (> 40 GPL
lub MPL) co najmniej dwa razy w odstepach
przynajmniej 12-tygodniowych (metoda ELI-
SA);

3) przeciwciata przeciwko B,-GP | w surowicy
lub osoczu wykryte co najmniej dwa razy
w odstepach przynajmniej 12-tygodniowych
(metodg ELISA).

Dodatkowo mozna zaobserwowac: wydtuze-
nie aPTT, ANA w podwyzszonym mianie, mato-
ptytkowosc¢, niedokrwistos¢ hemolityczng (u ok.
10%). Moze byc¢ réwniez zwiekszony OB, jak
i fatszywie dodatni VDRL (Venereal Disease Rese-
arch Laboratory), ktéry powinien by¢ potwierdzo-
ny testem immunofluorescencyjnym (FTA-ABS —
fluorescent treponema antibody absorption test)
i odczynem hemaglutynacji kretkéw (TPHA — tre-
ponema pallidum hemaglutination test) w celu
wykluczenia zakazenia kretkiem bladym [12], ale
nie ma znaczenia podczas rozpoznania APS.

Bardzo czuty dilute Russell viper venom time
(dRVVT) stuzy do oceny LA — jako test przesiewo-
wy lub potwierdzajacy APS [17]. Do tego celu
moga réwniez stuzy¢ inne badania: czas krzep-
niecia, aPTT, czas protrombinowy. W przypadku
ich przedtuzenia nalezy wymieszaé osocze pa-
cjenta z osoczem kontrolnym — od osoby zdro-
wej. Korekcja czaséw krzepniecia swiadczy
o niedoborze czynnikéw krzepnigcia u chorego.

Jezeli natomiast wcigz obserwuje sie przedtuze-
nie tych czaséw, to w trzecim etapie mieszamy
badane osocze z fosfolipidami lub ptytkami pod-
danymi mrozeniu. Korekcja czasu $wiadczy
o przetamaniu dziatania obecnego w osoczu pa-
cjenta LA i jest wéwczas dowodem na jego obe-
cnosc.

Leczenie

Leczenie objawéw zakrzepicy w przebiegu
APS jest podobne jak w zylnej chorobie zakrze-
powo-zatorowe;j. Stosuje sie leczniczg dawke he-
paryny HDCz lub HNF przez przynajmniej 5 dni.
Wskazaniem do wtaczenia lekéw trombolitycz-
nych jest rozlegta zakrzepica zylna w odcinku
biodrowo-udowym u 0séb ponizej 65 r.z., zwia-
szcza z siniczym bolesnym obrzekiem koriczyny
lub masywnym zatorem tetnicy ptucnej (ZTP)
z niestabilnoscia hemodynamiczng [20]. Alterna-
tywa jest wykonanie embolektomii ptucnej.
Trombektomie zylng wykonuje sie w przypadku
koniecznosci szybkiego odbarczenia odptywu
zylnego u chorych z bolesnym siniczym obrze-
kiem i zagrozeniem zgorzelg konczyny [21]. Je-
zeli zakrzepica dotyczy tozyska tetniczego poste-
puje sie odpowiednio do zajetego obszaru i wow-
czas leczenie jest wielodyscyplinarne.

Nie ma dowodéw na to, ze utrzymywanie INR
>3 jest bardziej korzystne niz Srednich wartosci
INR (miedzy 2 a 3), natomiast ASA okazat sie
rownie skuteczny, jak doustna antykoagulacja
z INR 2-3 [19]. Pacjenci z APLA i udarem nie-
dokrwiennym OUN prawdopodobnie zyskaja
wieksze korzysci z leczenia ASA niz doustng an-
tykoagulacja. Osoby, zwtaszcza ponizej 40 r.z.,
z powtarzajacymi sie incydentami naczyniowo-
-mézgowymi, poprzecznym zapaleniem rdzenia
kregowego, nietypowymi napadami padaczko-
wymi lub z wieloogniskowymi zmianami niedo-
krwiennymi w MR mdzgu, powinny by¢ badane
na obecnos$¢ APLA. W przypadku ich obecnosci
powinni oni otrzyma¢ antykoagulacje doustna
z utrzymywaniem INR ponizej 3 [18], tak aby za-
pobiec rozwinieciu sie demencji wtérnej do APS.
Otepienie nie jest czestym nastepstwem APS, ale
jego wystapienie znacznie uposledza funkcjono-
wanie pacjentéw, dlatego powinni mie¢ wykona-
ne badania obrazowe: echokardiografie, TK lub
MR w celu monitorowania i powinni miec zasto-
sowana profilaktyke przeciwzakrzepowa [3].

Leczenie kobiet w cigzy z rozpoznanym APS
wciaz jest petne kontrowersji. W sytuacji przy-
padkowego wykrycia APLA nie stosuje sie lecze-
nia lub wiacza ASA w matej dawce (80-100 mg).
Natomiast kiedy kobieta ma niski poziom APLA
(do 20 U/l) i niepowodzenia potoznicze, podaje
sie ASA w matej dawce (80-100 mg) przez caty
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okres cigzy. W okresie potogu mozna podac
HDCz. Przy srednim lub wysokim APLA (powyzej
20 U/1) i obciazajacym wywiadem potozniczym —
ASA podaje sie w matej dawce (80-100 mg)
i HDCz w dawce profilaktycznej przez caty okres
ciazy i przez 6 tygodni potogu [22]. Leczenie roz-
poczyna sie po uwidocznieniu serca ptodu
w USG przezpochwowym (ok. 7 tygodnia cigzy).
Jezeli pacjentka przebyta incydent zakrzepowo-
zatorowy, nalezy podawac¢ HDCz. Bierze sig réw-
niez pod uwage prednizon 20-60 mg/d i leczenie
immunoglobuling dozylng 0,5 mg/kg m.c./d przez
3-5 dni w kazdym miesiacu.

W profilaktyce nawrotéw u pacjentéw po
przebytym udarze lub innym incydencie zakrze-
powym podaje sie aspiryne 80-100 mg/dobe
i/lub w potaczeniu z doustnym antykoagulantem
(INR 2-3). Jesli pomimo takiego leczenia zakrze-
pica nawraca, mozna dotaczy¢ GKS, ktore réw-
niez stosuje sie przy wspétistnieniu choroby tkan-
ki tacznej lub przy matoptytkowosci <50 000/pl.
Osoby, u ktérych wystapit incydent zakrzepowy,
maja wieksze ryzyko jego powtdrzenia sie niz re-
szta populacji i w zwiazku z tym nalezy leczy¢
pozostate czynniki ryzyka zakrzepicy. Catkowite
ryzyko zakrzepicy u pacjenta wczesniej bez ta-
kiego incydentu, ale posiadajacego APLA wynosi
< 1%/rok. Ryzyko to rosnie do okoto 10%;/rok
u kobiet z powtarzajacymi sie utratami ptodu
w zwigzku z zakrzepicg, natomiast jest >10%
w pierwszym roku u pacjentéw, ktérzy przebyli
incydent zakrzepowy i ktérych leczenie antykoa-
gulacyjne trwato krécej niz 6 miesiecy [19]. Nie
zaleca sie profilaktyki u os6b z APLA — niezalez-
nie od ich stezenia. U kobiet z APLA/APS powin-
no sie unikac stosowania doustnych srodkéw an-
tykoncepcyjnych.

Rozpoznanie ré6znicowe

Zakrzepice w przebiegu APS nalezy réznico-
wac z innymi stanami przebiegajacymi ze zwiek-
szonym krzepnieciem, jak: niedobor biatka C,
biatka S czy antytrombiny, stany nowotworowe,
zazywanie doustnych srodkéw antykoncepcyj-
nych, zespét nerczycowy, czerwienica, nadptyt-
kowosc¢, dysfibrynogenemia, nocna napadowa
hemoglobinuria, homocystynuria. W zwiazku
z utratg cigzy powinno sie bra¢ pod uwage: zabu-
rzenia chromosomalne ptodu, nieprawidtowosci
anatomiczne uktadu rozrodczego kobiety, jak
i zaburzenia dotyczace uktadu wewnatrzwydziel-
niczego, zakazenia, choroby autoimmunologicz-
ne czy wptyw lekéw.

Katastrofalny zespét
antyfosfolipidowy

Catastrophic  antiphospholipid  syndrome
(cAPS), inaczej zespdt Ashersona, to powstajaca
jednoczasowo i w krétkim czasie wielonarzado-
wa zakrzepica (zajecie trzech lub wiecej narza-
déw). Dotyczy gtéwnie naczyn matego kalibru.
Dominujaca manifestacjg kliniczng cAPS jest nie-
wydolnos¢ nerek, ptuc (z powstaniem ARDS-u
u 1/3 pacjentéw [23, 24]), zajeciem OUN (liczne
mikrozakrzepy), serca (niewydolnos¢ krazenia),
skory (zgorzel) lub zyt gtebokich koriczyn dolnych
[23, 25, 26]. Jesli wystapi zamkniecie naczyn tet-
niczych, powstaja wtedy zawaty réznych narza-
déw wewnetrznych, m.in. jelit, watroby, trzustki,
nadnerczy, narzadéw rozrodczych, szpiku [23,
27]. Moze wystapi¢ matoptytkowos¢, nie obser-
wuje sie natomiast zuzycia czynnikéw krzepnie-
cia. Skaza krwotoczna wystepuje rzadko. APS mo-
ze by¢ przyczyna DIC, dlatego powinno sie badac
pacjentéw z cechami DIC (bez uchwytnej przy-
czyny) na obecnos¢ APLA [27]. 13% pacjentéw
z cAPS miato cechy DIC. Objawy kliniczne i im-
munologiczne sg bardzo podobne w obu zespo-
tach. Czynnikiem réznicujacym oba stany moze
by¢ matoptytkowos¢, ktéra wystepuje u 100% pa-
cjentéw z DIC, ale jedynie u 59% z cAPS (bez
cech DIC) [27]. W potowie przypadkéw udaje sie
zidentyfikowac czynnik sprawczy (trigger factor).
Sa to: zakazenia (w obrebie skéry, HIV, zapalenie
ptuc, wzw typu C, infekcje uktadu moczowego
[28], leki, zabiegi operacyjne (biopsje) — zwtasz-
cza zabiegi ginekologiczno-potoznicze, zaprze-
stanie antykoagulacji, urazy [23, 25]. Smiertelnos¢
mimo intensywnego leczenia stanowi 44-50%
przypadkéw cAPS.

W leczeniu cAPS stosuje sie antykoagulacje
(heparyna i.v.), wielokrotng plazmafereze, wy-
miane osocza, dozylne immunoglobuliny, GKS
pozajelitowo. Leczenie takie mozna kontynuo-
wac przez wiele tygodni. Jezeli u podtoza cAPS
podejrzewa sie zakazenie, wowczas nalezy po-
dawac antybiotyki lub leki przeciwgrzybicze [22,
28]. Prébuje sie stosowac przeciwciata monoklo-
nalne anty CD-20 (Rytuksymab), zwtaszcza u pa-
cjentéw, u ktérych matoptytkowosc stwarza duze
ryzyko krwawien [23]. Najlepsze wyniki leczenia
uzyskuje sie, podajac jednoczesnie antykoagula-
cje, steroidy, wykonuje sie wymiane osocza lub
stosuje dozylne immunoglobuliny (przezycia sie-
gajace 63%). Taki schemat powinien by¢ lecze-
niem pierwszego rzutu. Nie wykazano, by cyklo-
fosfamid poprawit wskaznik przezycia [26, 29].
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Wielomocz - przyczyny, postepowanie diagnostyczne,
leczenie

PL ISSN 1734-3402

Polyuria — causes, diagnostics, treatment

ANDRZEJ PUZNIAKE P-F AGNIESZKA WITCZAKE, JERZY EOPATYNSKID: E

Katedra i Klinika Choréb Wewnetrznych Akademii Medycznej w Lublinie
Kierownik: dr hab. med. Jerzy topatyriski, prof. nadzw. AM

A — przygotowanie projektu badania, B — zbieranie danych, C — analiza statystyczna, D — interpretacja danych,
E — przygotowanie maszynopisu, F — opracowanie pismiennictwa, G — pozyskanie funduszy

Zwiekszenie dobowej diurezy ponad 2000 ml nazywamy wielomoczem. Przyczyna tego stanu
moga byc¢: cukrzyca, nerwica pragnieniowa, moczéwka prosta pochodzenia osrodkowego, nerkopochodna mo-
czéwka prosta, zaburzenia elektrolitowe (hipokaliemia lub hiperkalcemia), przewlekte nefropatie, przewlekta
i ostra niewydolnosc nerek, uropatia zaporowa, stosowane leki moczopedne, gammopatie, kolagenozy oraz inne
rzadkie stany chorobowe. W diagnostyce poza dokfadnie zebranym wywiadem i badaniem przedmiotowym pod-
stawowe znaczenie maja oznaczenia glikemii, profilu elektrolitowego, stezenia kreatyniny. W dalszej kolejnosci
mozna wykonac test odwodnieniowy i prébe z wazopresyna, w razie potrzeby badania obrazowe uktadu moczo-
wego lub osrodkowego uktadu nerwowego.

Stowa kluczowe: wielomocz, moczéwka prosta, wazopresyna, cukrzyca.

Polyuria refers to an increase in 24-hour urinary volume exceeding 2000 ml. The most common causes
of polyuria include diabetes mellitus, diabetes insipidus, psychogenic polydypsia, nephrogenic diabetes insipidus,
electrolyte imbalance, especially hypokalemia and hypercalcaemia, chronic nephropathies, chronic and acute re-
nal failure, obstructive nephropathy, treatment with diuretics, monoclonal gammopathies, autoimmune connecti-
ve tissue diseases and some other pathologies. The diagnostic procedure of polyuria is based on detailed history,
physical examination and laboratory findings including serum glucose level, serum electrolytes and serum creati-
nine level. The next diagnostic step is the water deprivation test followed by, if necessary, urinary system and cen-
tral nervous system imaging.

Key words: polyuria, diabetes insipidus, antidiuretic hormone, diabetes mellitus.

Wielomoczem nazywamy objaw polegajacy
na oddawaniu moczu w ilosci przekraczajacej

Tabela 1. Drogi utraty wody u dorostego cztowieka

norme dla danej grupy wiekowej. Dla dorostego Droga ml/dobe
cztowieka prawidtowa diureza dobowa wynosi
od 600 do 2000 ml. Wyrézniamy dwa rodzaje Mocz 1500
wielomoczu, tzw. wielomocz wazopresynowraz- Skéra 600
liwy i wazopresynooporny. Pierwszy wystepuje Pluca 400

. L . .. . Stolce 100
w moczéwce prostej i polidypsji psychogenne;j.

Wielomocz wazopresynooporny swiadczy o pier-
wotnym lub wtérnym uszkodzeniu nerek lub wy-

nika z diurezy osmotycznej.

Réwnowage wodng ustroju kontroluje precy-
zyjny uktad, ktéry réwnowazy pobieranie wody
w mechanizmie pragnienia z jej wydalaniem.
Uktad ten zalezny jest od hormonu antydiure-
tycznego (ADH). Kazdy cztowiek traci dziennie
2-3 litry wody (tab. 1) i musi pobrac taka sama
ilos¢, aby utrzymac te réwnowage.

Zaktadajac brak ograniczen w dostepie do
wody, catkowita zawartos¢ wody w ciele czto-

wieka rzadko rézni sie bardziej niz 1-2%. Okoto
1,2 | wody jest dostarczana z pozywieniem lub
w wyniku metabolizmu oksydacyjnego. Pozosta-
tq ilos¢ cztowiek przyjmuje w postaci wody i in-
nych ptynéw. W stanach fizjologicznych uczucie
pragnienia zalezne jest od dwoch czynnikéw:
zmian efektywnej wolemii i efektywnej molalno-
$ci (tonii) ptynéw ustrojowych. Zmniejszenie wo-
lemii i/lub zwiekszenie efektywnej molalnosci
osocza pobudzaja odczucie pragnienia i odwrot-
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nie hiperwolemia i/lub hipomolalnos¢ hamuja
pragnienie. Zaréwno hipowolemia, jak i hiperto-
nia ptynéw ustrojowych sg czynnikami pobudza-
jacymi wydzielanie wazopresyny. Powyzsza re-
gulacja pragnienia, zalezna od zmian objetosci
i molalnosci, moze zosta¢ zaburzona pod wpty-
wem czynnikéw psychogennych. Wéwczas po-
mimo izowolemii i izoosmii moze wystepowac
wzmozone pragnienie i w efekcie chorzy wypija-
ja zwiekszone ilosci ptynéw, a ich nadmiar odda-
ja w postaci zwigkszonej ilosci moczu. W polidy-
psji psychogennej zachowana jest jednak osmo-
tyczna i objetoSciowa regulacja wydzielania
hormonu antydiuretycznego. Wielomocz u tych
chorych spowodowany jest diureza wodna [1].
Wielomocz moze tez wynikac z zaburzen za-
geszczania moczu. Cztowiek wydala mocz
o osmolalnosci okoto 600 mosm/kg. Jest to war-
tos¢ dwukrotnie wieksza niz stezenie osocza.
W przypadkach ujemnego bilansu wodnego zdol-
nos¢ zageszczania moze wzrosnac jeszcze dwu-
krotnie. Ma to olbrzymie znaczenie jako ochrona
przed odwodnieniem i zmniejszeniem objetosci
krazacej krwi. Sprawne zageszczanie zalezy od
czynnikéw przednerkowych i nerkowych, takich
jak: dziatanie ADH, stezenie wapnia i potasu
w surowicy krwi, nawodnienie ustroju, zawartos¢
w spozywanych pokarmach elektrolitéw i biatka.
Niedoboér wazopresyny lub uszkodzenie nerko-
wego receptora dla tego hormonu jest przyczyna
nieprzepuszczalnosci cewek zbiorczych dla wo-
dy, skutkiem czego rozwija sie diureza wodna. Hi-
pokaliemia i hiperkalcemia, jak réwniez stosowa-
nie diety ubogobiatkowej (mocznik bedacy pro-
duktem katabolizmu biatek jest czynnikiem
wptywajacym na zaggszczanie moczu), uposle-
dzaja wytwarzanie hipermolarnego ptynu sréd-
migzszowego w nerkach. Skutkiem tego jest
zwiekszone wydzielanie moczu o matym ciezarze
wlasciwym. W stanie przewodnienia przyczyng
wielomoczu jest zahamowanie wydzielania ADH,
jak réowniez hiperperfuzja nerek, ktéra prowadzi

do wzrostu przesaczania ktebuszkowego i ,wy-
ptukiwania” gradientu osmotycznego istniejacego
miedzy srédmiazszem rdzenia a ptynem srédcew-
kowym petli Henlego. W konsekwencji hiperper-
fuzji nerek uposledzony zostaje proces zageszcza-
nia moczu, co prowadzi do poliurii [2].
Przyczyna wielomoczu moze by¢ réwniez
obecnos¢ we krwi endogennych (glukoza, séd,
mocznik) lub egzogennych (mannitol) zwigzkéw
osmotycznie czynnych. Substancje te przesacza-
ne w ktebkach nerkowych nie ulegaja resorpcji
lub ich resorpcja zwrotna w cewkach nerkowych
jest niedostateczna. Jak wiadomo, zdolnos¢ re-
sorpcyjna cewek nerkowych dla poszczegélnych
substancji jest ograniczona. Determinuje ja tzw.
Tm (tubular maximum) — prég nerkowy. W razie
jego przekroczenia dana substancja pojawia sie
w moczu, ,pociggajac” za soba odpowiednia
ilos¢ wody. Tak dzieje sie w cukrzycy u chorych
ze znaczna hiperglikemia, w cukromoczu cewko-
wym, gdzie Tm cewek nerkowych dla glukozy
jest zmniejszony, co powoduje, ze glikozuria po-
jawia sie przy prawidtowej glikemii. Ten mecha-
nizm pojawia sie tez w ostrej niewydolnosci ne-
rek w fazie wielomoczu, jak tez w przewlektej
mocznicy. Réwniez dochodzi do tego po poda-
niu lekéw moczopednych — wiekszos¢ diurety-
kéw hamuje resorpcje zwrotng Na lub Cl w ra-
mieniu wstepujacym petli Henlego, przez co
wzrasta naptyw Na i wody do cewek zbiorczych.
We wszystkich tych sytuacjach wielomocz jest
spowodowany diureza osmotyczng. Jest ona
oporna na stosowang egzogennie wazopresyne
i charakteryzuje sie wydalaniem moczu izostenu-
rycznego [3]. Przyczyny wielomoczu zebrano
w tabeli 2. Nalezy pamieta¢ o odréznieniu wielo-
moczu, ktéry jest zjawiskiem ilosciowym od in-
nych, jakosciowych lub ztozonych zaburzen
w oddawaniu moczu, np. od czestomoczu, zabu-
rzeri dyzurycznych. W tych przypadkach chory
oddaje mocz czesto, w matych ilosciach, ale jego
dobowa ilos¢ nie przekracza 2-2,5 |. Wigze sig to

Tabela 2. Przyczyny wielomoczu

Diureza wodna Diureza osmotyczna

Etiologia ztozona

Polidypsja psychogenna | cukrzyca

Moczéwka prosta substancje osmotycznie
osrodkowa czynne

Moczéwka nerko- cukromocz cewkowy
pochodna

hipokaliemia lub hiperkalcemia

faza wielomoczu w przewlekiej niewydolnosci nerek
faza wielomoczu w ostrej niewydolnosci nerek
stosowanie diuretykéw

stany zapalne drég moczowych

nefropatia zaporowa

kolagenozy

monoklonalne gammopatie

skrobiawica

sarkoidoza

po ustapieniu czestoskurczu

po transplantacji nerki
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z infekcjami w drogach moczowych, uropatia za-
porowa czy przerostem gruczotu krokowego.

Diagnostyka wielomoczu

Celem diagnostyki jest odréznienie obu posta-
ci moczéwek od polidypsji psychogennej i od in-
nych powszechnie wystepujacych przyczyn wy-
dzielania nadmiernej ilosci moczu. Pamietajmy
o doktadnie zebranym wywiadzie, w tym
rowniez rodzinnym. Badaniami wykonanymi
w pierwszej kolejnosci powinny byc¢: analiza mo-
czu z okresleniem ciezaru witasciwego i/lub
osmolalnosci, poziom glikemii, stezenie elektroli-
tow (potasu i wapnia), poziom kreatyniny i/lub
klirens kreatyniny, poziom biatka w surowicy
uzupetniony w razie potrzeby o elektroforeze lub
immunoelektroforeze. Zaréwno w moczéwce
prostej, jak i psychogennej mocz jest mniej stezo-
ny niz osocze. W diurezie osmotycznej osmolal-
nos¢ moczu zbliza sie do osmolalnosci osocza.
Dlatego gestos¢ wzgledna moczu ponizej 1,005
(osmolalnos¢ ponizej 200 mosm/kg wody) prak-
tycznie wyklucza diureze osmotyczna. Ze wzgle-
du na niska czutos¢ diagnostyczna tego badania
wskazane jest wykonanie testéw dynamicznych.
Jednym z nich jest préba odwodnieniowo-zage-
szczeniowa. Istnieje wiele modyfikacji tego testu,
réznigcych sie czasem trwania, jak i innymi para-
metrami. Najczesciej wykonuje sie go w ciagu
6-18-24 godzin do utraty 3-5% masy ciata.
W trakcie badania konieczny jest nadzér nad
chorym, poniewaz pacjent z pierwotng polidyp-
sja zada sobie wiele trudu, by uzyska¢ wode,
a chory na moczéwke prosta moze bardzo szyb-
ko ulec niebezpiecznemu odwodnieniu. Istota
préby jest stwierdzenie, czy w trakcie zaprzesta-
nia dowozu wody do organizmu dojdzie do zage-
szczenia moczu. Brak zageszczenia Swiadczy
o braku wazopresyny lub o obecnosci defektu re-
ceptora ADH w nerkach lub zaburzen postrecep-
torowych. Test wykonuje sie w nastepujacy spo-
sob. Po zjedzeniu kolacji pacjent jest wazony i od
tej chwili nie otrzymuje nic do picia. Oznacza sie
wyjsciowg molalnos¢ osocza lub stezenie sodu.
Kazda porcje moczu oddaje do oddzielnego na-
czynia, przy czym okresla sie objetos¢ i ciezar
wiasciwy (lub molalnosé¢) kazdej porcji. Odwo-
dnienie prowadzi sie w celu: 1) utraty 3-5% masy
ciata lub 2) wystgpienia klinicznych objawdéw
znacznego odwodnienia ze spadkiem cisnienia
tetniczego albo 3) uzyskania zageszczenia
moczu. Brak zageszczenia moczu wskazuje na
moczowke prosta. W przypadkach ciezkiej mo-
czowki prostej proba trwa 4-6 godzin. U chorych
z czesciowym niedoborem ADH objawy odwo-
dnienia moga wystapi¢ dopiero po 18-24 godzi-
nach od wstrzymania podazy wody. Pod koniec

testu pobiera sie krew na molalnosc lub oznacza
stezenie sodu. W tym momencie mozna przepro-
wadzié tzw. test wazopresynowy. Obecnie wa-
zopresyne podawang i.m. zastapit jej analog —
desmopresyna (DDAVP) podawany doustnie lub
donosowo. Ostatnie prébki moczu pobiera sie po
1-2 godzinach od podania desmopresyny. Test
odwodnieniowy jest wykonany rzetelnie, gdy ob-
serwowano stopniowy spadek masy ciata i wzrost
mololnosci osocza (lub stezenia Na) po zakon-
czeniu proby. Szczegétowa interpretacja obu ba-
dan jest nastepujaca: 1) uzyskanie zageszczenia
moczu od 1,022 do 1,031 (700-1200 mosm/kg
m.c.) oraz brak dalszego znamiennego wzrostu
mololnosci po podaniu DDAVP wskazuja na pra-
widtowe uwalnianie wazopresyny przez uktad
podwzgérzowo-przysadkowy. Taki wynik uzy-
skuje sie po 24 godzinach u zdrowych lub u cho-
rych z przymusowym (kompulsywnym) piciem
wody, 2) obecnos¢ moczu o gestosci wzgledne;j
ponizej 1,008 swiadczy o catkowitym braku
ADH, 3) zageszczenie moczu mniejsze niz 1,022
a wieksze niz 1,008 wskazuje na czesciowy nie-
dobdr wazopresyny. W tym przypadku, jak réw-
niez w przypadku 2) podanie egzogennego
hormonu na szczycie odwodnienia spowoduje
dalszy, znamienny wzrost gestosci moczu, 4) nie-
dostateczne zageszczenie moczu po odwodnie-
niu, ktére nie wzrasta w tescie z DDAVP, wskazu-
je na brak odpowiedzi nerek na hormon antydiu-
retyczny. Obserwuje sie to w moczéwce
nerkopochodnej, innych nefropatiach, hipokalie-
mii czy hiperkalcemii. U oséb zdrowych i mo-
czéwka nerwicowa odwodnienie prowadzi do
zmniejszenia diurezy, natomiast w moczéwce
prostej diureza jest stale duza.

Innym testem jest préba obciazenia hiperto-
nicznym roztworem chlorku sodowego, ktdra
obecnie jest rzadko wykonywana. Podanie i.v.
wlewu 2,5% NaCl powoduje u osoby zdrowe;j
lub z nerwica pragnieniowa wzrost wydzielania
ADH i w wyniku tego zmniejszenie diurezy
i zwiekszenie gestosci wzglednej moczu. Brak
spadku diurezy i wzrostu ciezaru wtasciwego mo-
czu wskazuje na moczéwke prosta. Jezeli nie ma
zmniejszenia diurezy w ciggu 30 minut od za-
koriczenia wlewu hipertonicznego roztworu
NaCl, podaje sie wazopresyng, co pozwala na
réznicowanie z moczéwka nerkopochodna, w kto-
rej nie ma odpowiedzi na egzogenny ADH [4].

W przypadku potwierdzenia w powyzszych
prébach braku wydzielania ADH nalezy wyko-
nac¢ badania obrazowe (rezonans magnetyczny —
MR) w celu wyjasnienia etiologii. Chodzi tu
gtéwnie o guzy okolicy siodta tureckiego, rza-
dziej zespot pustego siodta. Wskazana jest tez
ocena okulistyczna dna oka i pola widzenia.
W niektérych przypadkach wielomoczu diagno-
styke nalezy rozszerzy¢ o biopsje szpiku, radio-
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gramy kosci ptaskich, jak w przypadku monoklo-
nalnych gammopatii, czy tez badania immunolo-
giczne wymagane w diagnostyce kolagenoz.

Polidypsja psychogenna (kompulsywne picie
wody, wielomocz pierwotny, pragnieniowy) spo-
wodowana jest zaburzeniem regulacji uczucia
pragnienia, wystepujacym najczesciej u kobiet
we wszystkich grupach wiekowych. Pacjenci od-
czuwaja wzmozone pragnienie mimo prawidto-
wej wolemii i mololnosci osocza, przy prawidto-
wym wydzielaniu wazopresyny. Chorzy wypijaja
od kilku do kilkunastu litréw ptynéw na dobe,
maja bogate wywiady neuropsychiatryczne. Ze
wzgledu na czeste zazywanie lekéw przeciwde-
presyjnych i neuroleptykéw, ktére pobudzaja se-
krecje ADH (pochodne fenotiazyny, tréjpierscie-
niowe leki przeciwdepresyjne), moga sie u nich
pojawi¢ objawy ciezkiego zatrucia wodnego
z wymiotami, drgawkami, $piaczka. W odréznie-
niu od chorych z moczéwka ilos¢ moczu podle-
ga duzym wahaniom dobowym. Wzmozone pra-
gnienie wystepuje gléwnie w dzieri, nie odczu-
waja potrzeby picia w godzinach nocnych,
wypijaja napoje zaréwno zimne, jak i ciepte.
W tescie odwodnieniowym wydzielaja prawidto-
we ilosci ADH. Podanie egzogennej wazopresy-
ny nie zmniejsza pragnienia pomimo spadku diu-
rezy (wrazliwo$¢ na hormon jest zachowana).
Rozpoznanie jest najczesciej tatwe na podstawie
charakterystycznej sylwetki psychicznej chorego
i po wyniku préby odwodnieniowej (znamienny
wzrost molalnosci moczu). Dtugotrwate przymu-
sowe picie wody moze by¢ trudne w réznicowa-
niu z moczoéwka prosta, poniewaz wtérnie upo-
Sledza czynno$¢ zageszczania moczu. Dlatego
test odwodnieniowo-zageszczeniowy nalezy wy-
konywac wielokrotnie w odstepach kilkudnio-
wych [5].

Moczéwka prosta podwzgérzowo-przysadko-
wa wynika z catkowitego lub czesciowego niedo-
boru wazopresyny. Moze jg wywotac uszkodze-
nie kazdego pietra uktadu neurosekrecyjnego wy-
dzielajacego ADH. Jest schorzeniem rzadkim,
wystepuje u 1 na 100 000 oséb. U okoto 50%
chorych przyczyny choroby nie udaje sie jedno-
znacznie ustali¢ — wysoce prawdopodobne jest
podtoze autoimmunologiczne. U czesci z nich
stwierdza sie obecno$¢ przeciwciat przeciwko
podwzgdérzowym neuronom wydzielajagcym
ADH. U pozostatych chorych przyczyna sa urazy
podstawy czaszki i zabiegi neurochirurgiczne,
guzy nad- i $rédsiodtowe (germionoma, czaszko-
gardlak, glejaki, torbiele, guzy przedniego ptata
przysadki, ziarniniaki, nacieki biataczkowe, prze-
rzuty nowotworowe). Zmiany te wywotuja cho-
robe przez zniszczenie szyputy przysadki, co
przerywa drogi nerwowe taczace podwzgorze
z neurohypophysis lub przez bezposrednie
uszkodzenie neuronéw podwzgérza, ktére syn-

tetyzuja wazopresyne. Moczéwka osrodkowa po
urazie glowy przebiega w trzech etapach.
W pierwszym nie ma zaburzen w oddawaniu
moczu, péZniej nastepuje faza antydiurezy, gdzie
ADH jest uwalniany z uszkodzonych neuronéw
i mamy skapomocz lub bezmocz. Dopiero
pozniej dochodzi do trwatej moczéwki prostej.
Nasilenie objawéw zalezne jest od wielkosci
uszkodzenia. Wyciecie guzéw przez kraniotomie
czesto wywotuje trwatg moczowke. Zabiegi mi-
krochirurgiczne wykonywane na przysadce przez
kos¢ klinowa powoduja moczéwke u 20% pa-
cjentéw. Trwa ona wéwczas jedynie kilka dni,
maksymalnie do 3 tygodni. Niezwykle rzadko
wystepuje moczéwka prosta wrodzona, uwarun-
kowana przez genetyczny defekt w rozwoju lub
czynnosci jader podwzgdrza, szlaku nadwzroko-
wo-przysadkowego lub tylnego ptata przysadki.
Ze wzgledu na rodzinne wystepowanie wymaga
réznicowania z wrodzong moczéwka prostg po-
chodzenia nerkowego. Dziedziczy sie zaréwno
w sposob recesywny, jak i dominujacy, pojawia
sie w okresie niemowlecym. Autosomalng domi-
nujaca posta¢ osrodkowej moczéwki prostej, wy-
stepujaca tacznie z cukrzyca, zanikiem nerwu
wzrokowego i gluchota nazywamy zespotem
Wolframa. Jeszcze rzadsze sa przypadki schorze-
nia spowodowane stanami zapalnymi podstawy
moézgu i opon moézgowo-rdzeniowych, gruZlica,
kita, sarkoidoza. Opisywane przypadki moczéw-
ki w czasie cigzy zaleza od enzymatycznego roz-
ktadu wazopresyny w surowicy krwi. Sporadycz-
ny jest zwiazek choroby ze zmianami degenera-
cyjnymi w osrodkowym uktadzie nerwowym na
podtozu naczyniowym [6, 7]. Przyczyny osrod-
kowej moczdéwki prostej zebrane sg w tabeli 3.
Gtéwnym objawem choroby jest wzmozone
pragnienie i oddawanie duzych ilosci (3-25 I) mo-
czu o niskim ciezarze wtasciwym (ponizej 1,005
i molalnosci 50-200 mosm/kg). Objawy te s tak
dramatyczne, ze niekiedy chorzy doktadnie pa-
mietaja date i okolicznosci wystapienia wielomo-
czu. Pacjenci pija gtéwnie napoje zimne, a prag-
nienie i diureza utrzymuja sie przez cala dobe,
rowniez w nocy. Moczéwka prosta jest choroba

Tabela 3. Etiologia moczéwki prostej podwzgérzo-

wo-przysadkowej

Podtoze autoimmunologiczne

Guzy wewnatrz- i pozasiodtowe
Urazy czaszki

Zabiegi neurochirurgiczne
Schorzenia zapalne podstawy mézgu
Wrodzona moczéwka prosta
Zmiany naczyniopochodne
Ziarniniaki, histiocytoza

Ciaza




A. Puzniak, A. Witczak, ). topatyriski ® Wielomocz — przyczyny, postepowanie diagnostyczne, leczenie

przewlekta, trwajaca na ogdt do korica zycia. Nie-
kiedy zdarzaja sie remisje polegajace na znacz-
nym zmniejszeniu diurezy. Przy catkowitym nie-
doborze ADH w czasie testu odwodnieniowego
nie obserwuje sie wzrostu ciezaru wilasciwego
moczu. W czasie testu moze dojs¢ do niebez-
piecznej hipowolemii. Po podaniu analogu wazo-
presyny stwierdza sie znaczny wzrost gestosci
moczu, w odréznieniu od moczéwki nerkopo-
chodnej. Przy czeSciowym niedoborze hormonu
wyniki testu nie sg tak jednoznaczne i moga stwa-
rzac¢ problemy diagnostyczne. Kazdego chorego
z moczowka prosta nalezy zbadac okulistycznie
i wykonac rezonans magnetyczny (MR) w celu
wykrycia ewentualnego guza nad- lub $rédsiodto-
wego. Leczenie polega na sybstytucji ADH, przy
jednoczesnym leczeniu ewentualnej choroby
podstawowej. Obecnie stosuje sie analog wazo-
presyny — DDAVP (Minirin tabl. a 0,1 i 0,2 mg).
Dziatanie antydiuretyczne leku trwa 12-20 go-
dzin, zniesione jest prawie catkowicie dziatanie
wazokonstrykcyjne. Lek podaje sie doustnie (ist-
nieja réwniez preparaty donosowe). W tagodnych
przypadkach wystarcza jedna dawka wieczorem.
Jesli nie daje to efektu, lek podaje sie w 2 daw-
kach, rano i wieczorem, kierujac sie iloscig wyda-
lanego moczu i stezeniem sodu w surowicy. Ma-
ksymalna dawka dobowa leku to 0,6 mg. Nalezy
pamieta¢ o ograniczeniu podazy ptynéw w trak-
cie leczenia z powodu niebezpieczeristwa reten-
cji wody w ustroju. Niektére leki moga nasilac
dziatanie DDAVP. Sa to m.in. karbamizepina, tol-
butamid, klofibrat. Przed wprowadzeniem synte-
tycznej desmopresyny leki te byty stosowane w le-
czeniu moczdéwki prostej. Po wprowadzeniu
DDAVP stymulacja sekrecji endogennej wazopre-
syny przez te srodki stracita na znaczeniu [8-10].

Moczéwka prosta nerkopochodna jest sta-
nem chorobowym charakteryzujagcym sie nie-
wrazliwoscig nabtonka cewek zbiorczych nefro-
néw na dziatanie ADH, dlatego stezenie hormo-
nu jest prawidtowe lub zwiekszone. Podanie
egzogennej wazopresyny nie wptywa na objetosc¢
ani molalnos¢ wydalanego moczu. Czynniki etio-
logiczne nerkopochodnej moczéwki prostej
przedstawiono w tabeli 4. Defekt receptora ADH
moze by¢ uwarunkowany genetycznie lub byc
nabyty [11-13]. Rodzinna moczéwka nerkopo-
chodna jest schorzeniem rzadkim, dziedziczy sie
w sprzezeniu z chromosomem X jako cecha do-
minujaca i ujawnia sie w dziecifnstwie typowymi
objawami (odwodnienie, goraczka, drgawki i wy-
mioty). Wystepuje u chtopcéw, z wywiadu ro-
dzinnego wynika, ze kobiety s zdrowe. Wydaje
sie, ze jeden z jej typow zwiazany jest z defektem
genu receptora V,, co uposledza aktywnos¢ cy-
klazy adenylowej rdzenia nerek.

Przyczyna nabytego defektu moga by¢ zabu-
rzenia elektrolitowe (hipokaliemia, hiperkalce-

Tabela 4. Przyczyny moczéwki prostej nerko-

pochodnej

Wrodzony defekt receptora ADH
Zaburzenia elektrolitowe

Nowotwory — leiomyosarcoma

Leki: lit, amfoterycyna, metoksyfluran, etanol
Przewlekte nefropatie

mia), leki (lit, metoksyfluran, amfoterycyna, eta-
nol, demeklocyklina). Weglan litu zmniejsza
wrazliwos¢ kanalikéw nerkowych na ADH przez
zmniejszenie gestosci receptoréw V, lub zmniej-
szenie ekspresji genéw dla kanatéw akwaporyno-
wych. Demeklocyklina, ktéra wywotuje nerkopo-
chodng moczéwke prosta, znalazta zastosowanie
w leczeniu stanéw z nadmiarem ADH. Wiele sta-
néw chorobowych nerek, takich jak uropatia za-
porowa, wielomocz po usunieciu przeszkody
w odptywie moczu, faza wielomoczu w ostrej
czy przewlektej niewydolnosci nerek, skrobiawi-
ca, monoklonalne gammopatie, kolagenozy, mo-
ze powodowac wystapienie wielomoczu. Przy-
czyna moczowki jest tutaj ztozona i nie udaje sie
jej wyjasni¢ jedynie uszkodzeniem nerkowego
receptora ADH.

W celu rozpoznania potrzebne jest, poza wy-
konaniem testu odwodnieniowego i wazopresy-
nowego, okreslenie funkcji nerek, profilu elektro-
litowego, wykonania badari obrazowych uktadu
moczowego. Okreslenie etiologii moczéwki pro-
stej nerkopochodnej wymaga tez w niektérych
przypadkach wykonania biopsji nerek, badan im-
munologicznych (czynnik reumatoidalny, immu-
noelektroforeza, przeciwciata przeciwjadrowe)
i hormonalnych. Przyktadowo, ustalenie przyczy-
ny wielomoczu spowodowanego uropatia zastoi-
nowa, wystepujacego po usunieciu przeszkody
w odptywie moczu jest tatwe na podstawie wy-
wiadu oraz wyniku badania per rectum (ocena
gruczotu krokowego) i badania USG nerek i drég
moczowych. Z kolei wielomocz w monoklonal-
nej gammopatii wymaga bardziej ztozonych ba-
dani: immunoelektroforezy, biopsji szpiku, radio-
gramoéw kosci ptaskich i in. Leczenie zalezne jest
od przyczyny. W przypadku rodzinnego defektu
receptora ADH nalezy ograniczy¢ podaz soli ku-
chennej, stosuje sie leki moczopedne: hydrochlo-
rotiazyd 25-100 mg/dobe, chlortalidon 200-400
mg/dobe, rzadziej kwas acetylosalicylowy czy in-
dometacyne. Celem takiego postepowania jest
utrzymanie pacjenta w stanie ,fagodnego niedo-
boru sodu” i zmniejszenie obcigzenia nerek
przez substancje rozpuszczone, co wzmaga
wchtfanianie zwrotne w kanalikach dystalnych.
W efekcie minimalizuje to utrate wody. Dzieki ta-
kiemu leczeniu mozna uzyskac redukcje diurezy
nawet o potowe. Pamietaé nalezy o wyréwnaniu
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ewentualnej hipokaliemii. Pacjenci z czesSciowa
wrazliwoscia na wazopresyne moga byc¢ leczeni
duzymi dawkami desmopresyny [14].
Wielomocz osmotyczny wywotany jest obec-
noscia w moczu substancji egzo- lub endogennych
zwigkszajacych jego tadunek osmotyczny. Najcze-
stszgq przyczyna jest cukrzyca. Jest to réwniez naj-
czestsza przyczyna wielomoczu w ogdle. Rozpo-
znanie jest tatwe, wystarcza stwierdzenie glikozu-
rii i hiperglikemii. Gestos¢ wzgledna moczu
w odréznieniu od moczéwki prostej jest duza. Na

wydalenie 80 g glukozy potrzeba jest okoto 1 litra
wody. Réwnie tatwe jest rozpoznanie cukromoczu
cewkowego — u chorych stwierdza sie glikozurie
mimo normoglikemii. Wielomocz osmotyczny
moze wystapic tez po podaniu pozajelitowym du-
zych ilosci glukozy, mannitolu, srodkéw cieniuja-
cych czy soli fizjologicznej. Warunkiem ustgpienia
wielomoczu w cukrzycy jest uzyskanie wyréwna-
nia glikemii (normo- lub prawie normoglikemia)
po zastosowaniu wiasciwej diety, doustnych lekéw
hipoglikemizujacych lub/i insulin [15].
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Anafilaksja jest rzadko wystepujaca, potencjalnie groZna dla zycia uogélniona odpowiedzig aler-
giczna, ktéra moze wystapi¢ pod postacia objawow od zaczerwienienia po obrzek gérnych drég oddechowych
i/lub zapas¢ naczyniowa. Wczesne rozpoznanie objawdéw i rozpoczecie odpowiedniego leczenia jest decyduja-
ce dla pomyslnego rokowania. W niniejszej pracy przedstawiono epidemiologie, objawy i leczenie reakcji aler-
gicznych po ukaszeniach owadéw.

Stowa kluczowe: anafilaksja, leczenie, jad owadéw, alergia.

Anaphylaxis is a rarely anticipated, potentially life-threatening systemic allergic reaction with symp-
toms ranging from mild flushing to upper respiratory obstruction with or without vascular collapse. Early recogni-
tion of symptoms with prompt institution of therapy is central to a successful outcome. The present paper describes

epidemiology, symptoms and treatment of anaphylxis after stings from insects
Key words: anaphylaxis, treatment, insects venom, venom allergy.

,Anafilaksja jest ostra, czesto burzliwa reakcja
ogolnoustrojowa IgE i 1gG4-zalezna, wystepujaca
u oséb poprzednio uczulonych, w nastepstwie
ponownego kontaktu z uczulajacym alergenem”
[1]. Anafilaksja najczesciej przebiega jako typ |
wedtug Gela i Coombsa reakcji alergicznych [2].
Reakcje anafilaktyczne moga takze wystapic
w wyniku innych mechanizmoéw immunologicz-
nych, np. uaktywnienia komplementu — typowym
przyktadem sa reakcje alergiczne poprzetocze-
niowe preparatéw krwiopochodnych.

Kwintesencja reakcji alergicznej typu | jest od-
powiedZ immunologiczna na antygen (alergen),
ktéry w potaczeniu gtéwnie z IgE powoduje de-
granulacje bazofiléw i mastocytéw. Odpowiedz
immunologiczna moze przebiegaé¢ w 2 fazach:
wczesnej i poznej. Faza wczesna, ktérej gtow-
nym mediatorem jest histamina, rozpoczyna sie
w kilka sekund do kilku minut od kontaktu z aler-
genem, ze szczytem w 15 min i ustepuje w ciagu
godziny. Faza péZna wystepuje po 12-24 godzi-
nach od zadziatania alergenu. Faza p6Zna wyste-

puje w okoto 6,4% przypadkow ostrej reakgji
anafilaktycznej [3-5].

Od reakcji anafilaktycznej nalezy odréznic re-
akcje anafilaktoidalna, ktéra klinicznie przebiega
podobnie, ale moze wystapic¢ juz po pierwszym
kontakcie i nie jest zalezna od immunoglobuliny
IgE, a raczej od dawki podanej alergenu [1].
W klinice nie ma to wiekszego znaczenia, ponie-
waz objawy i leczenie jest takie samo. Swoistym
wskazZnikiem anafilaksji odrézniajacym ja od in-
nych stanoéw klinicznych sa duze stezenia hista-
miny i tryptazy mastocytarnej w krwi [6].

Epidemiologia

Ciezkie reakcje anafilaktyczne wymagajace
hospitalizacji wystepuja stosunkowo rzadko, tj.
w okoto 0,02% (0,016% hospitalizowanych cho-
rych w Wielkiej Brytanii, 0,018% w Europie Za-
chodniej). W badaniach Bellou i wsp. 1% wszy-
stkich przyje¢ do oddziatu ratunkowego dotyczy-
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to odczynéw alergicznych, z czego u 3,7%
(0,037% wszystkich przyje¢) pacjentéw przyczy-
na przyjecia byt wstrzas anafilaktyczny [7].

Do najczestszych alergenow reakcji anafilak-
tycznych nalezg (w nawiasach podano czestos¢
wyrazong w procentach, z jaka poszczegdlne
czynniki wywotuja odczyny alergiczne [3]):

* uzadlenia owadéw btonkoskrzydtych (osy,
pszczoty), ukaszenia wezy (od 16,5 do 52%),
w Wielkiej Brytanii rocznie umieraja 4 osoby
po ukaszeniu osy lub pszczoty. Wedtug Jutela
w naszym kraju po uzadleniu owadéw zgo-
now jest ponad 100 rocznie. Czes¢ tych zgo-
now jest wynikiem odczynu toksycznego po
uzadleniu wielu owadoéw, a nie odczynem
alergicznym. Uzadlenie od 200 do 1000 owa-
déw powoduje zgon u zdrowych dorostych
(u matych dzieci okoto 50 ukaszen) [8],

o leki i szczepionki (9-30%) [9, 10],

» orzechy — ziemne, laskowe, brazylijskie, mig-
daty (7-39%),

* inne produkty zywnosciowe, np. mleko, jaja,
ryby, owoce morza, piwo (9-20%). 5-7%
dzieci i okoto 1,4% dorostych wykazuje obja-
wy alergiczne na produkty zywnosciowe [11],

e lateks (0,7-6,2%),

e inne (13-25%).

Odczyny alergiczne moga wystapi¢ po uka-
szeniu przez wiele gatunkéw owaddéw. W naszej
szerokosci geograficznej objawy uogélnione lub
miejscowe wystepuja najczesciej po uzadleniach
owadow z rzedu btonkoskrzydtych. Rzad btonko-
skrzydtych Hymenoptera obejmuje dwie rodziny
Apide (pszczoty, trzmiele) i Vespide (osy, szersze-
nie). Rozlegte odczyny miejscowe po uzadleniu
przez owady wystepuja u 2-19%, a uogdélnione
reakcje alergiczne u 0,8-5% w populacji. Uczu-
lenie na jad owadow btonkoskrzydtych stwier-
dzone testami alergologicznymi obejmuje
15-20% 0s6b badanych. W tej grupie oséb przy
kolejnym uzadleniu w 30-40% dochodzi do uo-
golnionej reakcji anafilaktycznej. W grupie zawe-
zonej do pszczelarzy i ich rodzin czestos¢ du-
zych reakcji miejscowych dochodzi do 38%, uo-
gblnionych od 14 do 43% [8, 12].

Objawy

Przy uzadleniu pszczota aplikuje pod skére
50-100 pg, osa okoto 10 pg jadu, zawierajacego
aminy biogenne i biatka o wtasciwosciach enzy-
matycznych. Jad poszczegélnych gatunkéw
owadow rézni sie sktadem chemicznym. Jad
pszczot zawiera fosfolipaze A2, melityne i hialu-
ronidaze. W jadzie os znajdujg sie poza hialuro-
nidaza fosfataza i fosfolipazy A i B. Hialuronida-
za w jadzie obydwu gatunkéw w 50% ma te sa-
ma budowe chemiczng, dlatego moze

wystepowac reakcja krzyzowa na ukaszenie tych
owadow. Nalezy pamietac, ze hialuronidaza nie
jest jedynym sktadnikiem jadu wywotujacym od-
czyn alergiczny, dlatego w praktyce klinicznej
mozna spotkac pacjenta uczulonego tylko na je-
den gatunek owada lub na obydwa gatunki nie-
zaleznie od siebie. Rozréznienie tego typu pa-
cjentéw ma istotne znaczenie w planowaniu im-
munoterapii. Biatka zawarte w jadzie owaddéw
moga wywotaé¢ objawy alergiczne miejscowe
i uogélnione. Odczyn miejscowy jest ograniczo-
ny do okolicy uzadlenia przez owada i najcze-
Sciej przebiega pod postacig obrzeku, zaczer-
wienienia z towarzyszacym bdlem, swiadem
i/lub pieczeniem. Odczyny miejscowe przekra-
czajace obszar 10 cm i trwajace powyzej 24 go-
dzin sg podstawa do rozpoznania duzego odczy-
nu alergicznego miejscowego na jad.

Reakcja anafilaktyczna uogdlniona moze
przebiega¢ pod bardzo réznymi postaciami kli-
nicznymi, w zaleznosci od stopnia zaangazowa-
nia poszczegdlnych narzadéw (tab. 1). Najcze-
Sciej wystepujacymi zespotami objawow sa:

* odczyn spastyczny oskrzeli pod postacig du-

Sznosci i Swistow,

* hipotensja i zaburzenia rytmu (do wstrzasu
anafilaktycznego wiacznie),

» obrzek naczynioruchowy krtani,

* Swiad i inne zmiany skérne,

* biegunka, wymioty, béle kurczowe brzucha

(kolki, zaparcia u najmtodszych) [13].

Wsréd objawéw uogdlnionych reakcji anafi-
laktycznych wyrézniono postac tagodna, o sre-
dnim nasileniu objawéw oraz ciezka (tab. 2).
M. Jutel rozréznia 4 stopnie uogélnionej reakgji
alergicznej po ukaszeniu owaddw, ktére przed-
stawiono w tabeli 3. Poza reakcjami typowymi
alergicznymi nalezy pamieta¢ o mozliwosci
wystapienia reakcji nietypowych, np. zapalenia
nerwow, zespot Guillaina-Barrégo, zapalenie
naczyn, ktebkowego lub srédmigzszowego za-
palenia nerek.

Tabela 1. Czestos¢ wystepowania poszczegéinych

objawow w reakgji anafilaktycznej (wg [3])

Objaw Czestosc

wyrazona w %

Obrzek naczynioruchowy 87

Skurcz oskrzeli 58
Hipotensja 52
Swiad 47
Wymioty 31
Zapalenie spojéwek 19
Biegunka 5,8
Wstrzas 52-67
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Tabela 2. Klasyfikacja uogélnionych objawéw reakcji alergicznej po uzadleniu przez owady btonkoskrzydte

(wg [14])

Posta¢ odczynu Skala Objawy

alergicznego punktowa

tagodna + zaczerwienienie, Swiad, wysypka, obrzek, katar, wymioty

Objawy o Srednim nasileniu ++ skurcz oskrzeli (astma, obrzek naczyniowy, béle brzucha)

Ciezka +++ zaburzenia oddychania (obrzek krtani lub ciezki napad astmy),
hipotensja, zapas¢, utrata Swiadomosci

Tabela 3. Czterostopniowy podziat uogélnionych reakcji alergicznych po ukaszeniu owadéw (wg [8])

Stopieri | Objawy

I uogdlniona pokrzywka, swiad, uczucie choroby, niepokdj

I objawy opisane w stopniu | oraz dwa lub wiecej z nizej wymienionych: obrzek naczynioruchowy,
ucisk w klatce piersiowej, zawroty gtowy, nudnosci, wymioty, biegunka, béle brzucha

1 objawy opisane wyzej oraz dwa lub wiecej z nizej wymienionych: dusznos¢, tzw. gra w piersiach,
stridor, dysfagia, dyzartia, chrypka, ostabienie, zamroczenie, lek

v objawy opisane wyzej oraz dwa lub wiecej z nizej wymienionych: spadek cisnienia tetniczego krwi,
sinica, utrata Swiadomosci, nietrzymanie katu, moczu

Leczenie

Kazda osoba, u ktérej wystepuje reakcja ana-
filaktyczna lub anafilaktoidalna — potencjalne
ostre zagrozenie zycia, powinna by¢ traktowana
jako VIP (very important person — bardzo wazna
osoba). VIP jest skrétem od schematu postepowa-
nia, ktéry powinien by¢ zawsze wdrozony u kaz-
dej osoby z reakcja anafilaktyczng bez wzgledu
na dominujace objawy (tab. 4). Wtasciwe wdro-
zenie podstawowego postepowania jest decydu-
jace dla dalszych loséw pacjenta.

Leczenie rozpoczynamy niezwtocznie po wy-
stapieniu nawet ,btahych” objawow (Swiad, wy-
sypka), szczegélnie u pacjentéw z wywiadem
alergicznym, ktérzy wczesniej przebyli ciezki in-
cydent anafilaktyczny. Rozwdj ciezkich postaci
reakcji anafilaktycznych czesto jest zwigzany
z op6znionym rozpoczeciem leczenia. Petny za-
kres podjetego leczenia, po zabezpieczeniu pod-
stawowych funkcji zyciowych, jest uzalezniony
od ciezkosci stanu klinicznego oraz dominuja-
cych objawéw.

Reakcje alergiczna wyrazong objawami miej-
scowymi leczy sie, usuwajac zadto (starajac sie

go nie rozgnies¢) oraz podajac doustnie prepara-
ty antyhistaminowe. Obtozenie lodem miejsca
ukaszenia zmniejsza szybkos¢ wchtaniania jadu.
Zadto pszczoét zawiera drobne haczyki, ktére
uniemozliwiajg usuniecie jego po ukaszeniu
przez samego owada. Owad po uzadleniu ginie,
wyrywajac sobie zadto z czescia tkanek odwtoka.
Pozostate owady (osy, szerszenie) maja zadto
gtadkie, ktére nie pozostaje w tkankach ssakéw.
Jeden owad z tych gatunkéw moze uzadli¢ wie-
lokrotnie.

W przypadku objawéw uogdélnionych:

1) o przebiegu tagodnym stosuje sie:

» leki przeciwhistaminowe doustnie lub do-
miesniowo (np. antazolina — preparat Phe-
nazolinum, klemastyna — preparat Clema-
stinum, cetyryzyna — przyktadowe prepara-
ty Zyrtec, Amertil, Virlix);

2) z objawami o srednim nasileniu:

* preparaty przeciwhistaminowe domigsnio-
wo (np. klemastyna, antazolina),

* hydrokortyzon (Hydrocortisonum 100-500
mg i.v.), przy tagodnie przebiegajacych
objawach mozna poda¢ 20 mg prednizonu
doustnie,

Tabela 4. Schemat VIP (wg [17])

P | Pressure support

V | Ventilate zapewnienie droznosci drég
oddechowych, wentylacji
i utlenowania krwi

1 Infusate dozylne przetaczanie ptynéw

utrzymanie cisnienia tetniczego

przyrzadowe i bezprzyrzadowe udroznienie
drég oddechowych, sztuczne oddychanie,
podanie tlenu

zatozenie drég dozylnych obwodowych

i centralnych, podanie koloidéw i krystaloidéw
podanie adrenaliny i/lub innych presoréw
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* wziewnie B,-mimetyki przy objawach
skurczu oskrzeli (salbutamol w nebulizacji
lub przez komore inhalacyjna),

* wziewnie adrenaling przy obrzeku naczy-
nioruchowym (inhalacja: 10-30 wdechéw
w dawce 3-4,5 mg);

3) w stanie ciezkim:

e adrenalina domiesniowo (0,2-1 mg na
dawke u osoby dorostej, w razie potrzeby
dawke mozna powtdrzy¢ co 5-15 min),

e antyhistaminiki domiesniowo lub powoli
dozylnie (np. Clemastinum 2 mg co 12 go-
dzin; u dzieci 0,2-0,75 mg/kg m.c./dobe),

* hydrokortyzon domiesniowo lub powoli do-
zylnie (Hydrocortisonum 100-500 mg) [14],

* wypetnienie tozyska naczyniowego przy
wskazaniach klinicznych (podanie ptynéw
dozylnie 1-4 litry w fazie poczatkowej).

U 20% pacjentéw nastepuje nawrét objawow
reakcji alergicznej w ciaggu 1-8 godzin. Jest to gru-
pa pacjentow niereagujaca catkowicie na zastoso-
wane leczenie. Faza pézZna reakcji alergicznej wy-
stepuje po 12-24 godzinach, dlatego kazdy pacjent
z uogdlnionymi objawami alergicznymi powinien
byc¢ pod kontrolg przez pierwsze 24 godziny [15].

Obturacja dolnych drég
oddechowych

Leczenie obturacji dolnych drég oddecho-
wych obejmuje:
e podanie tlenu (przez maske z przeptywem

6-10 I/min);

* podanie B,-mimetyku krétko dziatajacego
wziewnie:

— z inhalatora z dozownikiem zaopatrzone-
go w komore inhalacyjna (2-3 gtebokie
wdechy co kilka minut):

— salbutamol 16 dawek wstepnie (z MDI
z komorg inhalacyjng — ,spacer”) dalej po
8 dawek co 15 min,

— lpratropium bromku (preparat Atrovent) —
wskazany szczegdlnie u pacjentéw stosu-
jacych blokery receptoréw 3 [4],

* lub w nebulizacji — preferowany typ nebulizato-
ra to dyszowy w stosunku do ultradZwiekowego:

— salbutamol (synonim - albuterol) w dawce
2,5-5 mg w gotowych pojemnikach do ne-
bulizacji (lub w dawce 2,5 mg (0,5 ml)
w 2,5 ml 0,9% roztworu NaCl) podany
metoda ciagtej nebulizacji przez 10 min,
z dawka powtarzang co 20-30 min,

— orcyprenalina (synonim — metaproterenol)
w dawce 15 mg (0,3 ml) w 2,5 ml 0,9%
roztworu NaCl;

* podanie adrenaliny (0,1-0,3 ml roztworu

1:1000 (0,1-0,3 mg) podskérnie lub domiegs-

niowo; u dzieci 0,01 mg/kg m.c.) [12, 16-18].

Leczenie obrzeku
naczynioruchowego

Zasadnicze znaczenie ma rozréznienie, czy
objawy kliniczne spowodowane sg obrzekiem
krtani czy skurczem oskrzeli. Podanie 3,-mimety-
kéw w przypadku obrzeku krtani nie powoduje
ustgpienia objawéw, a wrecz moze je nasilic.

Leczenie obrzeku krtani obejmuje:

* podawanie tlenu przez maske (przeptyw 6-10
[/min);

* podanie adrenaliny domigsniowo lub wziewnie:
— u dorostych 0,02-0,03 mg/kg m.c. roztwo-

ru 1:1000,

— udzieci 0,01 mg/kg m.c. roztworu 1:1000;
* podanie glikokortykosteroidéw (np. Hydrocor-

tisonum 100-500 mg i.v.);

* podanie antyhistaminikéw (np. Phenazolinum
100 mg i.m., lub Clemastinum 2 mg i.m. albo
i.v.);

* wykonanie intubacji dotchawiczej;

* lub konikopunkcji, konikotomii badz tracheo-
stomii w zaleznosci od wskazan klinicznych
i mozliwosci, jakimi dysponuje personel me-
dyczny;

* hospitalizacja pacjenta.

Hipotensja

Hipotensja moze wystapic jako izolowany ob-
jaw anafilaksji. Nalezy ja zréznicowac z reakcja
wagalna, ktéra moze by¢ wynikiem stresu, a nie
odczynu alergicznego (tab. 5). Postepowanie przy
dominujacym objawie hipotensji rozpoczyna sie
od potozenia chorego poziomo z uniesionymi
koriczynami dolnymi — wykonanie tej procedury
powoduje centralizacje krazenia okoto 700 ml
krwi u osoby dorostej [17] oraz przetaczania pty-
noéw, w drugiej kolejnosci podania lekéw wazo-
presyjnych.

Leczenie wstrzasu
anafilaktycznego

Najciezsza postacia reakcji anafilaktycznej jest
wstrzas. Wstrzas anafilaktyczny jest wstrzasem ty-
pu oligowolemicznego, ktory jest wynikiem:
zmniejszenia oporu naczyniowego, zaburzenia
mikrokrazenia, zwiekszonej przepuszczalnosci
wiosniczek, utraty ptynéw i biatka do przestrzeni
zewnatrznaczyniowej oraz zwiekszenia pojemno-
Sci tozyska naczyniowego. Ze wzgledu na dyna-
mike rozwoju wstrzasu anafilaktycznego leczenie
powinno byc¢ rozpoczete natychmiast. Celem
usprawnienia postepowania leczenie podzielono
na trzy etapy. Leczenie wstrzasu anafilaktycznego
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rozpoczyna sie od leczenia podstawowego obej-

mujacego schemat VIP (por. tab. 4):

* zapewnienie droznosci drég oddechowych,
ocena wydolnosci uktadu oddechowego i kra-
zenia,

e podanie tlenu przez maske (przeptyw 8-10
I/min) — zaleca sie stosowanie masek tleno-
wych czes$ciowo zwrotnych, wasy tlenowe
maja mniejsza skutecznos¢,

* podanie adrenaliny,

e im.lubs.c.: 0,01 ml/kg m.c.; maksymalnie 0,3
-0,5 ml wodnego roztworu 1:1000 (1 mg/1 ml).
Adrenaline nalezy poda¢ podskérnie lub do-

miesniowo w stezeniu 1:1000 w dawce 0,01

mg/kg m.c. (0,2-1,0 mg) — w razie koniecznosci

dawka moze by¢ powtarzana co 5-15 min. Daw-

kowanie u dzieci przedstawiono w tabeli 6.

W wigkszosci przypadkéw jednorazowa daw-
ka jest wystarczajaca. Droga z wyboru podania
adrenaliny jest droga domigsniowa lub podskor-
na, pamietajac o tym, ze szybszy efekt kliniczny
uzyskamy po podaniu domigsniowym (wchtania-
nie do 8 min) niz podskérnym (czas wchtaniania
do 34 min) [20]. We wstrzasie anafilaktycznym
95% chorych reaguje pozytywnie na podanie
droga domiesniowa adrenaliny. Adrenalina poda-
wana dozylnie stwarza duze ryzyko wystapienia
komorowych zaburzen rytmu i/lub zawatu mies-
nia sercowego [20, 21]. Dlatego podawanie adre-
naliny droga dozylng jest zarezerwowane dla pa-
cjentéw nie reagujacych na powyzsze leczenie
i zawsze powinno by¢ prowadzone pod kontrola
parametréw klinicznych i EKG. Drogg alternatyw-
na jest podanie wziewne adrenaliny w postaci in-
halacji (10-30 wdechoéw) w dawce 3-4,5 mg
(dawki mniejsze podawane tg droga nie sg ozna-
czalne w surowicy). W ten sposéb podana adre-

Tabela 6. Dawki adrenaliny podawane domiesnio-

wo dzieciom w zaleznosci od wieku (wg [9])

Wiek dziecka | Dawka adrena- | Dawka adrena-
wyrazony liny w rozcieri- | liny w pg
w latach czeniu 1:1000
1 mg/1 ml
1 0,1 ml 100
2-3 0,2 200
4-7 0,3 300
8-11 0,4 400
> 11 0,5 500

nalina (epinefryna) wchtania sie szybciej niz po-
dana domiesniowo oraz dziata dodatkowo roz-
kurczowo w drogach oddechowych. Badania do-
tyczace wchtaniania adrenaliny byty prowadzone
na zdrowych ochotnikach. Nie ma danych doty-
czacych stopnia wchtfaniania adrenaliny tq droga

u 0s6b z reakcja anafilaktyczna [20]:

* podanie ptynéw (kaniula G14);

e i.v. 10-20 ml/kg m.c. 6% dekstranu w izoto-
nicznym roztworze NaCl;

* lub 5% roztwdr albumin albo 5% roztwér glu-
kozy w 0,5 N roztworze NaCl;

* lub mleczan Singera.

Przy braku reakcji na epinefryne nalezy podta-
czy¢ szybki wlew 1-4 litréw ptynu w fazie po-
czatkowej.

Dalsze leczenie obejmuje:

* podanie antagonistéw receptoréw H; — poza-
jelitowo 100 mg antazoliny (Phenazolinum)
lub inny lek przeciwhistaminowy. W krajach
anglojezycznych najczesciej stosowana jest
difenhydramina w dawce 25-50 mg [12];

* podanie steroidow dozylnie:

Tabela 5. Objawy réznicujace hipotensje jako objaw anafilaksji i reakcje wagalna

Hipotensja Reakcja wagalna
Przyczyna odczyn alergiczny wywotany kontaktem reakcja odruchowa ze strony nerwu btednego,
z alergenem ktérej przyczyna jest w wiekszosci nieznana
lek jest jednym z czynnikéw wywotujacych po-
wyzszg reakcje lub ja nasilajacych
Objawy niedocisnienie niedocisnienie (SBP < 80 mm Hg)
tachykardia bradykardia (< 60/)
rytm zatokowy
Leczenie — uniesienie koriczyn dolnych pacjenta — uniesienie koriczyn dolnych pacjenta,

— tlen przez maske (6-10 /)

z mleczanami)
— lek wazopresyny, np. adrenalina

- ptyny i.v. (0,9% NaCl lub ptyn Ringera

—tlen przez maske (6-10 1/)

— ptyny i.v. (0,9% NaCl lub ptyn Ringera
z mleczanami)

— atropina (0,61 mg i.v., powtarzac jesli
potrzeba co 3-5 min do dawki maksymalnej
dla dorostych 3 mg-0,04 mg/kg m.c.); u dzieci:
0,02 mg/kg m.c. i.v. (maksymalnie 0,6 mg na
dawke) do maksymalnej dawki catkowitej 2 mg

—
=
—
o
=3
=]
o

H
2
>
7
-5
2
=
<
o
>
o
[
£
=

W
o}

%}
4=

-2

=
>

=
=
[

[T




A. Samborska-Sablik i wsp. e Reakcje anafilaktyczne spowodowane jadem owadéw

-
=
—
©
S
(=]
N

S
=
>
)
5
[
=
<
o
>
4
<
£

‘=
™
5]

%)
o=
=

-]

%)
=
=

£
<

e

— metylprednizolon (preparat Depo-Medrol
w amputkostrzykawkach po 40 mg/1 ml
i 80 mg/2 ml, lub amputki po 1, 2, 5 ml
o stezeniu 40 mg/1 ml) w dawce jednora-
zowej 125 mg i.v. (dawka pediatryczna 0,5
mg/kg m.c./dz.), lub,

— 100-300 mg hydrokortyzonu, aby zapo-
biec przedtuzajacej sie anafilaksji;

* podanie lekéw rozszerzajacych oskrzela:

— B,-mimetyki podane w nebulizacji lub
wziewnie z dozownika (np. Salbutamol
2,5-5 mg w nebulizacji lub przez komore
inhalacyjna),

— aminofilina i.v. — 250 mg Aminophillinum
powoli i.v. (do rozwazenia przy braku
efektow po B,-mimetykach);

* podanie lekow wazopresyjnych:

— noradrenalina (Levonor — amp. T mg/1 ml
o objetosci po 1 i 4 ml; 4-8 mg rozcien-
czy¢ w 500 ml 0,9% roztworu NaCl -
wlew z szybkoscig 30-60 ml/godzine pod
kontrolg parametréw klinicznych i EKG
u osoby dorostej; u dzieci 2 mg w 500 ml
0,9% roztworu NaCl) — wskazaniem do
noradrenaliny jest cisnienie skurczowe po-
nizej 70 mm Hg.

— dopamina (amp. po 50 mg/5 ml i 200 mg/5
ml; dawkowanie dozylne we wlewie kro-
plowym po rozcieficzeniu w 5% glukozie
lub 0,9% roztworze NaCl w dawce 0,5-10
Hg/kg m.c./min) — podanie nalezy rozwazyc
przy cisnieniu skurczowym ponizej 100
mm Hg.

Leczenie podejmowane w trzeciej kolejnosci:

* podanie antagonistéw receptoréw H.

W celu wzmocnienia dziatania lekéw prze-
ciwhistaminowych H; niektérzy autorzy zalecaja
podanie preparatu blokujacego receptory Hy:

* cymetydyne 300 mg rozciericzone do 20 ml
i.v. powtarzane co 6-8 godzin (u dzieci 5-10
mg/kg m.c.), przy mniej nasilonych objawach
po 2 razy 400 mg,

* lub ranitydyne 50 mg rozciericzone do 20 ml
i.v. (u dzieci niezalecana).

Podawanie blokeréw receptoréw Hj jest kon-
trowersyjne i wymaga dalszych badan.

e podanie glukagonu (bolus 1 mg, kontynuacja
w postaci wlewu w dawce 1-5 mg/1 godzine).
U chorych stosujacych przewlekle nieselek-

tywne leki B,-adrenergiczne, u ktérych brak po-
zytywnej reakcji na stosowane leczenie wziewne,
nalezy podac¢ w bolusie 1T mg glukagonu i konty-
nuowac jego wlew w dawce 1-5 mg/1 godz. Glu-
kagon podaje sie ze wzgledu na jego dziatanie
ino- i chronotropowododatnie. Do czesto wyste-
pujacych objawéw ubocznych po glukagonie na-
leza nudnosci, wymioty i hipoglikemia. Alternaty-
wa do glukagonu jest podanie izoprenaliny do-
zylnie:

* podanie atropiny (1-3 mg i.v.),

* podanie izoprenaliny — stosowana tylko
u miodych dorostych i dzieci bez choréb ser-
ca, w dawce poczatkowej 0,1 pg/kg m.c./min,
zwiekszenie dawki 0 0,1 pg/kg m.c. co 10 mi-
nut do uzyskania prawidtowego cisnienia krwi
lub tetna do 200/min (roztwér o stezeniu 10
pg/ml otrzymuje sie przez zmieszanie 2,5 ml
roztworu izoprenaliny o stezeniu 1:5000 (0,2
pg/ml) z 50 ml ptynu) [18].

Izoprenalina poza zwiekszeniem kurczliwosci

i przyspieszeniem czynnosci serca, w przeci-

wienstwie do glukagonu, zwieksza takze jego

pobudliwosé. Dawka stosowana izoprenaliny to

0,5-1 ml o stezeniu 0,2 mg/1 ml rozciericzone do

10 ml (amp. 0,2 mg/T ml preparatu Aleudrine;

amp. 0,5 mg/1 ml preparatu Novodrin) podawane

dozylnie z predkoscia 20 pg (1 ml)/min. Predkos¢
podawania dostosowuje sie do oczekiwanego

efektu klinicznego [2-4, 12].

Nagte zatrzymanie krazenia
w przebiegu reakcji anafilaktycznej

Gtéwne problemy w czasie resuscytacji pa-
cjenta, u ktérego doszto do zatrzymania krazenia
w wyniku reakcji anafilaktycznej, to hipoksja i hi-
powolemia. Najczestszym mechanizmem zatrzy-
mania krazenia jest asystolia lub czynnos¢ elek-
tryczna serca bez tetna. Dlatego stosuje sie sche-
mat zaawansowanego podtrzymywania zycia
(ALS — Advanced Life Support) zgodnie z tzw. du-
23 petla. Hipoksja jest wynikiem obrzeku i/lub
skurczu w obrebie twarzy, nosogardta, dolnych
i gornych drég oddechowych, dlatego wentylacja
przez maske, intubacja dotchawicza, moga by¢
trudne technicznie do wykonania lub niewyko-
nalne. W takiej sytuacji nalezy rozwazy¢ wyko-
nanie fiberooptycznej intubacji dotchawiczej, in-
tubacji wstecznej, konikopunkgcji lub konikoto-
mii. Drugim priorytetem jest szybkie wypetnienie
tozyska naczyniowego, ktére moze zadecydowac
o powodzeniu resuscytacji — poczatkowo nalezy
przetoczyc 2—4 | krystaloidu (0,9% roztwér NaCl)
w krétkim czasie oraz zastosowac duze dawki
adrenaliny wedtug schematu: poczatkowa dawka
1-3 mg i.v., kolejna 3-5 mg dozylnie (po 3 min)
i podtaczenie wlewu z szybkoscia 4-10 pg/min.
Resuscytacja pacjenta z anafilaksja moze wyma-
gac dtuzszego prowadzenia niz w innych przy-
padkach [4].

Profilaktyka

Najbardziej efektywnym i najtariszym lecze-
niem jest szeroko pojeta profilaktyka:
*  Wiedza odpowiednio przekazana pacjentowi
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Tabela 7. Preparaty adrenaliny w amputkostrzykawkach dostepne w Polsce na import docelowy

Nazwa fabryczna Dawka Kraj produkgji Przyblizona cena dla pacjenta (w zt)
ANAHELP 1 mg/ml Francja 67,00
FASTJEKT 1 mg/ml Niemcy 255,00
EPIPEN 0,3 mg Szwajcaria 660,00
ANAPEN 0,3 mg Niemcy, Francja -
0,15 mg

jest jednym z gtéwnych filaréw dobrego zro-
zumienia i efektywnego zaangazowania sie
pacjenta w prowadzong terapie.

W celu zapobiegnigcia wystapienia reakcji
alergicznej po ponownym ukaszeniu przez
owady pacjent powinien otrzymac doustne le-
ki przeciwhistaminowe. Przy reakcji o obja-
wach tagodnych lub o $rednim nasileniu na-
tychmiast po ugryzieniu pacjent powinien
przyjac lek doustny z grupy antyhistaminikéw
(np. cetyryzyna 1-2 tabl.) oraz lek z grupy ste-
roidéw (np. prednizon 50-100 mg) celem za-

wéw anafilaktycznych. W przypadku przebie-
gu reakgji alergicznej o ciezkim lub o Srednio
nasilonym przebiegu pacjent powinien miec
dostep do adrenaliny w jednorazowej strzy-
kawkoamputce (adrenaliny dostepne w amput-
kostrzykawkach na naszym rynku przedsta-
wiono w tab. 7). Zalecana dawka jednorazowa
0,3 mg (0,3 ml o stezeniu 1:1000) dla oséb do-
rostych i dzieci powyzej 5 r.z. Dla dzieci poni-
zej 5 r.z. dawka zalecana to 0,15 mg [14].
Stosowanie swoistej immunoterapii prowa-
dzonej w ramach poradni alergologicznych.

pobiezenia wystapienia lub zmniejszenia obja-
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Przewlekte zapalenie trzustki: diagnostyka i leczenie
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Chronic pancreatitis: diagnosis and treatment
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A — przygotowanie projektu badania, B — zbieranie danych, C — analiza statystyczna, D — interpretacja danych,
E — przygotowanie maszynopisu, F — opracowanie pismiennictwa, G — pozyskanie funduszy

Diagnostyka i leczenie przewlektego zapalenia trzustki (pzt) sa nadal trudnym problemem przede
wszystkim dla lekarza podstawowej opieki zdrowotnej. W ostatnich latach w krajach uprzemystowionych wzra-
sta czesto$¢ rozpoznawania pzt, co jest zwigzane nie tylko ze wzrostem konsumpcji alkoholu, lecz takze z okre-
Sleniem mutacji genetycznych u pacjentéw z uprzednio rozpoznawanym idiopatycznym pzt. Nadal trudnosci
sprawia rozpoznanie pzt we wczesnym okresie, a nadzieje w diagnostyce budzg metody na bazie rezonansu ma-
gnetycznego i tomografii pozytronowej. Podstawa leczenia jest suplementacja nowych preparatéw enzyméw
trzustkowych, ktére charakteryzuja sie wysoka aktywnoscia, zwtaszcza lipazy, oraz krétkim czasem uwalniania
po dotarciu do dwunastnicy. Gtéwne wskazania do leczenia preparatami trzustkowymi to: zespét ztego wchta-
niania spowodowany uposledzeniem czynnosci zewnatrzwydzielniczej trzustki oraz dolegliwosci bélowe
w przebiegu jej przewlektego zapalenia. Endoskopia zabiegowa odgrywa coraz wigksza role w terapii powiktar,
lecz odlegte wyniki zabiegéw nie sa jeszcze znane. Nadal niejednoznaczny pozostaje zwiazek pzt z rakiem te-
go narzadu. Okazato sie, ze mutacje genowe charakterystyczne dla procesu karcinogenezy w trzustce wystepuja
réwniez, lecz z mniejsza czestoscig, w pzt. Obiecujace sa doniesienia o mozliwosci prognozowania ryzyka raka
trzustki na podtozu pzt przez ocene zmian w aparacie genetycznym, gtéwnie mutacji w obrebie genéw K-ras,
p53, p16, DPC4. By¢ moze otwiera to nowe perspektywy w diagnostyce i terapii nowotworéw trzustki.

Stowa kluczowe: przewlekle zapalenie trzustki, niewydolnos¢ zewnatrzwydzielnicza trzustki, leczenie, rak trzustki.

Diagnosis and treatment of chronic pancreatitis still pose a serious problem especially in general care
medicine. Over the last years, a frequency of this disease in developed countries has increased, which is associa-
ted with increased alcohol consumption as well as with progress in determination of genetic mutations in subjects
previously diagnosed as suffering from idiopathic chronic pancreatitis. Although this disease is still difficult to re-
cognize in its early stages, the introduction of new diagnostic options such as magnetic resonance imaging and
positron emission tomography are expected to improve diagnostic procedures. The principle of the modern treat-
ment is supplementation with new pancreatic enzyme formulas, with high enzymatic activity, especially of lipa-
se, and fast release after reaching the duodenum. Pancreatic enzyme formula treatment is indicated mainly in the
malabsorption syndrome caused by exocrine pancreatic insufficiency, and in pain complaints in the course of
chronic pancreatitis. Therapeutic endoscopy plays an important role in the treatment of complications, but long
term results of the procedures are still unknown. The question of a connection between chronic pancreatitis and
pancreatic cancer remains unanswered. Gene mutations characteristic of pancreatic carcinogenesis have been
found to occur, though less frequently, also in chronic pancreatitis. Promising evidence suggests a possibility of
predicting the risk of cancer in the course of chronic pancreatitis by means of evaluation of changes in the gene-
tic profile, mainly mutations of the K-ras, p53, p16 and DPC4 genes. A better understanding of these mutations
may be useful in diagnosis and treatment of pancreatic neoplasm.

Key words: chronic pancreatitis, exocrine pancreatic insufficiency, treatment, pancreatic cancer.

Przewlekte zapalenie trzustki (pzt) charaktery- oraz utrata komdrek pecherzykowych i wyspo-
zuja destrukcyjne zmiany zapalne z towarzysza- wych. Choroba wystepuje dos¢ rzadko, w Polsce
cym uszkodzeniem narzadu. Obraz histopatolo- wedtug badar Dzieniszewskiego i wsp. [1] okoto
giczny trzustki korespondujacy z podobna defini- 5/100 000. Rejestrowany wzrost zachorowalno-

cja to nacieki zapalne, towarzyszace widknienie $ci w ostatnich kilkunastu latach jest najpewniej
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czesciowo zwiazany z postepami w technikach
diagnostycznych.

W rozwazaniach patogenetycznych bierze sie
pod uwage nieswoiste reakcje zapalne z uwalnia-
niem prozapalnych cytokin i czynnikéw wzrostu.
Podnoszone jest znaczenie tzw. stresu oksydacyj-
nego, czemu sprzyja obnizenie zawartosci selenu
oraz witaminy C i E. W zaostrzeniach proceséw
zapalnych istotng role moze odgrywac kolokali-
zacja proenzymow trzustkowych i enzyméw lizo-
somalnych, mogacych miejscowo aktywowac
proenzymy [2], a komérki gwiaZdziste moga pro-
mowac wtdknienie jako reakcje na uszkodzenie
[3]. W kazdym przypadku pzt nalezy dazyc¢ do
ustalenia czynnika etiologicznego, co ma istotne
znaczenie dla wyboru metod dalszego postepo-
wania i leczenia [4]. Czestsza postacig pzt jest
posta¢ wapniejaca, dotyczy ona 40-70% wszyst-
kich przypadkéw pzt, a rzadsza to tzw. zapalenie
przewlekte zaporowe. Mozna tez przeprowadzic
szerszy podziat pzt z uwzglednieniem przede
wszystkim etiologii zapalenia: alkoholowe, idio-
patyczne, anatomiczne, autoimmunologiczne,
metaboliczne, dziedziczne i tropikalne. Najczest-
sza przyczyna pzt w krajach rozwinietych jest al-
kohol, a w ubogich krajach strefy tropikalnej —
niedobory biatkowe. W krajach Zachodu pzt wy-
stepuje okoto 50 razy czesciej u alkoholikéw niz
u os6b niepijacych. Alkohol jest czynnikiem
dziatajacym powoli, w dawce 50-80 g dziennie
u mezczyzn i okoto 30 g u kobiet co najmniej
przez 5 lat wywotuje pzt w okoto 50% przypad-
kéw [2, 4]. Mechanizm dziatania patogennego
alkoholu nie jest w petni znany. Wiadomo jest, ze
u ludzi alkohol powoduje zmniejszenie wydzie-
lania soku trzustkowego, spadek w soku ilosci
wodoroweglanéw, a wzrost stezenia biatka enzy-
matycznego. Zwigkszona zawartos¢ biatka i nie-
dobdr litostatyny (PSP — biatko kamieni trzustko-
wych) powoduje wytracanie strontéw biatko-
wych i weglanu wapnia w przewodach
trzustkowych, co utrudnia sptyw soku trzustko-
wego. Etanol powoduje dtugotrwaty skurcz zwie-
racza Oddiego, co prowadzi do wzrostu cisnienia
w przewodzie zétciowym wspélnym i przewo-
dzie trzustkowym, a to sprzyja zarzucaniu zofci
do przewodu trzustkowego i dodatkowo uszka-
dza kanaliki trzustkowe [1]. Wedtug klasyfikacji
z Zurychu tzw. sprecyzowane alkoholowe pzt
wymaga typowej anamnezy oraz co najmniej jed-
nego z czynnikéw: zwapnienia narzadu lub zto-
goéw w przewodzie Wirsunga, zmiany w obrazie
pankreatografii wstecznej (PCW) wedtug klasyfi-
kacji z Cambridge, biegunki thuszczowej i obrazu
histopatologicznego [5]. Ostatnie doniesienia
wskazuja, ze powtarzajace sie nawroty alkoholo-
wego ostrego zapalenia trzustki moga prowadzic¢
do pzt. Przyczyna pzt okreslanego jako anato-
miczne sg guzy w okolicy lub samej brodawce

Vatera, utrudniajace odptyw soku trzustkowego, bli-
znowate zwezenie przewodu trzustkowego, trzust-
ka dwudzielna lub zmiany anatomiczne po ura-
zie. Zmiany zapalne w tym typie dos¢ czesto
ustepuja po usunieciu przyczyny mechanicznej.
Wyniki badan ostatnich lat przyniosty odkry-
cie mutacji genu SPINK 1 (serine protease inhibi-
tor 1). Obecnie wiadomo, ze mutacja tego genu
jest przyczyna tzw. idiopatycznego pzt [6], po-
sta¢ te rozpoznaje sie gtéwnie u kobiet w wieku
20-40 lat, przewdd trzustkowy w badaniach
obrazowych jest prawidtowy. Mutacje w zakresie
SPINK 1 same w sobie nie wywotuja zapalenia
trzustki, a raczej predysponuja do rozwoju choro-
by przez niedostateczng kontrole aktywacji try-
psynogenu. Natomiast wczesniej okreslona muta-
cja genu trypsynogenu kationowego (PRSS1) — ar-
ginina w miejsce histydyny na chromosomie
7935 — powoduje wrodzone pzt. Uposledzona
inaktywacja trypsyny powoduje samotrawienie
trzustki, a epizody ostrego zapalenia pojawiaja
sie przed 20 r.z. W mukowiscydozie zwidknienie
torbielowate trzustki jest zwigzane z mutacja ge-
nu regulujacego transport btonowy (CFTR). Auto-
immunologiczne pzt charakteryzuje podwyzszo-
ny poziom IgG w surowicy, obecno$¢ autoprze-
ciwciat przeciwko anhydrazie weglanowej I
(ACA 1I), przeciwko laktoferrytynie (ALF), prze-
ciwciat przeciwjadrowych (ANA), przeciwko
miesniom gtadkim (ASMA) i czynnika reumatoi-
dalnego (RF). W badaniach obrazowych tego ty-
pu zapalenia stwierdza sie nieregularny przebieg
przewodu Wirsunga, bez ztogéw oraz rozlane
powiekszenie narzadu, bez pseudocyst. W czesci
przypadkéw wspdtistniejg inne choroby autoim-
munologiczne, jak zespdt Sjogrena, pierwotna
marskos¢ zétciowa watroby (PSC), PBC, a réw-
niez nieswoiste zapalenie jelit. Przebieg choroby
jest najczesciej tagodny, a ustalenie rozpoznania
jest istotne ze wzgledu na korzystny efekt stoso-
wania kortykosteroidéw w tej postaci pzt [4].
Metaboliczne pzt jest zwiazane z nowotwo-
rem lub gruczolakiem przytarczyc, a zmiany mor-
fologiczne przypominaja alkoholowe pzt. Inng
przyczyna metaboliczng pzt moze by¢ hiperlipi-
demia. Rzadko pzt wystepuje w przebiegu cho-
réb spichrzeniowych, np. hemochromatozy. Tro-
pikalne pzt jest zwigzane z dtugotrwale niedosta-
tecznym spozywaniem biatka ponizej 40 g/dobe,
w wyniku czego dochodzi do powolnej atrofii ko-
morek gruczotowych narzadu, ktére zastepuje
tkanka taczna, a wapnienia wystepuja rzadko.
Przyczyna choroby, oprécz ogélnego deficytu zy-
wieniowego, jest toksyczne dziatanie cyjankéw
zawartych w bulwach manioku, stanowigcych
podstawowe pozywienie w niektérych krajach
Azji i Afryki, oraz niedobdr pierwiastkéw $lado-
wych o wlasciwosciach przeciwutleniaczy. Tropi-
kalne pzt charakteryzuje sie nawracajacymi béla-
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mi brzucha w dziecifistwie, cukrzyca w okresie
dojrzewania i Smiercig u progu zycia.

Pojawiaja sie doniesienia na temat mozliwo-
$ci wystapienia polekowego pzt. Wydaje sie, ze
istnieje duze prawdopodobieristwo pojawienia
sie pzt w grupie pacjentéw przewlekle stosuja-
cych leki przeciwbélowe, jak fenacetyna, parace-
tamol [7], a rzadziej azatiopryna. Pzt moze wy-
stepowac jako powiktanie lambliozy i glistnicy.
Dolegliwosci w przebiegu pzt to béle o dos¢ sil-
nym natezeniu w S$rodkowym lub/i lewym
nadbrzuszu, promieniujace ku tytowi, ktérym to-
warzysza zazwyczaj nudnosci i wymioty. Bole
czesto pojawiaja sie po positku, co jest jedna
z przyczyn niecheci do jedzenia i postepujacego
spadku wagi. Scista zaleznos¢ bélu od alkoholu
nie jest jednak jasna. W alkoholowym pzt b6l wy-
stepuje najczesciej w 12-48 godzin po spozyciu
alkoholu, ale u okoto 7% wcale nie wystepuja
dolegliwosci bélowe. W tzw. idiopatycznym pzt
dolegliwosci bélowe wystepuja znacznie rzadziej
[8]. U okoto 50% chorych z dolegliwosciami
bélowymi bdl ustepuje samoistnie po kilkunastu
latach trwania choroby. Na skutek zniszczenia
znacznej czesci narzadu zaczynaja wtedy domi-
nowac dolegliwosci z zewnatrzwydzielniczej
niewydolnosci. Stolce ttuszczowe wystepuja jed-
nak wtedy, gdy zniszczeniu ulegnie okoto 90%
narzadu [2]. U niewielkiej liczby chorych mozna
stwierdzi¢ wodobrzusze, a w ocenie etiologii
ascites pomocne moze by¢ oznaczenie aktywno-
Sci amylazy w ptynie. Badanie przedmiotowe
wnosi niewiele do diagnostyki pzt, czesto osta-
teczna diagnoze mozna postawic po dtuzszej ob-
serwacji. W czasie zaostrzeri choroby moze byc¢
podwyzszony w krwi poziom amylazy lub/i lipa-
zy, co moze jednak nie wystepowac przy znacz-
nym uszkodzeniu narzadu. W przypadku chole-
stazy, spowodowanej zapalnym powiekszeniem
glowy trzustki, mozna stwierdzi¢ podwyzszenie
aktywnosci fosfatazy zasadowej, gamma-gluta-
mylotranspeptydazy i bilirubiny. Dos¢ wczesne
wykrycie zewnatrzwydzielniczej niewydolnosci
trzustki jest mozliwe przy uzyciu testéw czynno-
Sciowych, ktére jednak w praktyce klinicznej sa
wykonywane coraz rzadziej. Testy czynnosciowe
trzustki dzieli sie na: bezposrednie (wymagaja
wprowadzenia zglebnika do dwunastnicy) i po-
$rednie (nieinwazyjne).

Przyktadem testu bezposredniego jest wyso-
ce czuty i swoisty test sekretynowo-pankreozy-
minowy (czutos¢ 80-90%, swoistos¢ 90-95%),
wymaga zgtebnikowania dwunastnicy i nastep-
nie pobudzenia wydzielania trzustkowego przez
dozylne podanie sekretyny i cholecystokininy
(CKK lub tez jej analogu ceruleiny), a nastepnie
pomiaru objetosci soku trzustkowego i zawarto-
$ci HCOs i enzyméw trzustkowych, szczegdlnie

trypsyny.

W innym tescie bezposrednim — prébie Lun-
dha — po pobudzeniu wydzielania trzustkowego
podaniem positku testowego o objetosci 300 ml,
zawierajacego 6% ttuszczu, 5% biatka i 15% we-
glowodanow, ocenia sie objetos¢ tresci odsysane;j
z dwunastnicy i aktywno$¢ trypsyny (czutosé
66-94%, swoistos¢ 60-70%) [1]. W diagnostyce
pzt w osrodkach specjalistycznych, szczegélnie
jego postaci wapniejacej, moze by¢ pomocne
oznaczanie zawartosci laktoferyny w soku trzust-
kowym, uzyskiwanym podczas pankreatografii.
Z obecnoscia tego biatka wigze sie wystepowanie
ztogow wapniowych w trzustce, a nie wystepuje
ono u ludzi zdrowych [9].

Do testow posrednich nalezg: test NBT-PABA
oraz test pankreolaurylowy. Test NBT-PABA pole-
ga na doustnym podaniu syntetycznego tréjpepty-
du NBT-PABA, tj. N-benzylo-L tyrosol-p-amino-
benzoic acid, ktéry w dwunastnicy pod wptywem
chymotrypsyny ulega hydrolizie. Uwolniony
PABA jest nastepnie metabolizowany w watrobie
i wydalany z moczem. Stezenie PABA w osoczu
oraz jego zawarto$¢ w moczu jest wskaznikiem
aktywnosci  chymotrypsyny (czutos¢ testu
60-90%). Test moze by¢ fatszywie dodatni u oséb
z niewydolnoscia nerek, uszkodzeniem watroby,
zaburzeniami wchtaniania w jelicie, cukrzyca.
W celu wykluczenia wynikéw fatszywie dodat-
nich zaleca sie réwnolegte przeprowadzenie testu
oceniajacego odzysk wolnego PABA lub jedno-
czesne z NBT-PABA podanie [*C| PABA [1]. Za-
sada testu pankreolaurylowego jest taka sama, jak
dla testu NBT-PABA, istota jest swoista hydroliza
estru dilaurate fluoresceiny przez arylesteraze
trzustkowa w dwunastnicy. llos¢ wydalonej z mo-
czem fluoresceiny posrednio wskazuje na aktyw-
nos¢ esterazy trzustkowej (czutos¢ testu 65-90%,
swoistos¢ 46-97%) [1]. Inny test posredni polega
na pomiarze stezenia chymotrypsyny w kale (czu-
tos¢ metody jest jednak dostateczna w przypad-
kach zaawansowanych ze steatorrhea), wynik te-
stu jest zalezny od ewentualnej suplementacji en-
zymoéw trzustkowych, dlatego nalezy przerwac
leczenie na co najmniej 3 dni przed badaniem.
Obiecujacy jest rowniez pomiar stezenia elastazy-
1 w stolcu metodg immunoenzymatyczng ELISA.
Test ten wykorzystuje przeciwciata monoklonal-
ne, ktére rozpoznaja swoiste determinanty antyge-
nowe ludzkiej elastazy trzustkowej, dajacej
w obecnosci substratu reakcje utleniania, a ilos¢
powstatego produktu mierzona jest fotometrycz-
nie wedtug stopnia zabarwienia substratu i korelu-
je z iloscig elastazy w stolcu [10, 11]. Przyjmuje
sie, 200 pg elastazy w 1 g stolca jako wartos¢ od-
ciecia, o czutosci 65% w postaci tagodnej, a oko-
to 90% w postaci umiarkowanej pzt [2]. Testy od-
dechowe, ktére wykonywane sa rzadko ze wzgle-
du na wysoki koszt, polegaja na ocenie
aktywnosci poszczegélnych enzymdw  trzustko-
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wych przez podawanie substratu znakowanego
C'3, a nastepnie ocenie wydychanego '*CO,,
ktory powstaje w wyniku przemian metabolicz-
nych substratu. Wykonywany jest test z oktanylo-
cholesterolem znakowanym C' lub C" - pod
wptywem esterazy cholesterolowej wydzielanej
przez trzustke dochodzi do uwolnienia kwasu
oktanowego, ktéry w watrobie jest metabolizowa-
ny do CO, i wody (czutos¢ testu ok. 70%) [11].
Zaburzenia funkcji endokrynnej trzustki ocenia sie
za pomocy testu doustnego obciazenia glukoza,
a patologiczna krzywa cukrowa wystepuje u oko-
to 60% chorych [2].

W praktyce klinicznej najwazniejsza role
w diagnostyce pzt odgrywaja metody obrazowe.
Juz zdjecie przegladowe jamy brzusznej (najle-
piej wykonaé w trzech projekcjach) moze wyka-
za¢ zwapnienia w rzucie trzustki. W Polsce
zwapnienia w obrebie trzustki stwierdza sie
u okoto 8,6% chorych na pzt [1]. Charaktery-
styczne cechy w ocenie ultrasonograficznej to
nieréwne granice gruczotu, niejednorodnos¢
miazszu, zwapnienia, poszerzenie przewodu
Wirsunga powyzej 2-3 mm, obecnos¢ ztogéw,
zmniejszenie lub powiekszenie trzustki, torbiele.
Czutos¢ USG w diagnostyce pzt ocenia sie na
okoto 80%, a swoistos¢ na mniej wiecej 90%. Do
zalet badania nalezy najwieksza dostepnos¢, nie-
inwazyjnos¢, wada jest zaleznos¢ wynikéw od
rodzaju sprzetu i doswiadczenia badajacego.
Gdy USG zawodzi ze wzgledu na obecnos¢ ga-
z6w w jamie brzusznej, bardziej uzyteczna jest
tomografia komputerowa (TK), o czutosci
i swoistosci okoto 90%. W TK moga by¢ widocz-
ne zwapnienia, zmiany objetosci lub ksztattu na-
rzadu, poszerzenie przewodu Wirsunga, jak row-
niez pseudotorbiele. EPCW jest najdoktadniejsza
metoda w ocenie przewodow trzustkowych i sta-
nowi ciagle ,ztoty standard” w diagnostyce pzt.
Metoda ta jest jednak obarczona ryzykiem powi-
ktari — w okoto 7% wystapieniem ostrego zapale-
nia trzustki — i dlatego jest konieczna jedynie dla
oceny czy zbiornik ptynu (torbiel rzekoma) ko-
munikuje sie z przewodami trzustki lub tez przed
planowanym zabiegiem sfinkterotomii czy prote-
zowaniem drég trzustkowych. Ultrasonografia
endoskopowa EUS jest bardzo obiecujaca meto-
da diagnostyki pzt, w poréwnaniu z EPCW jest
obarczona mniejszym ryzykiem powikfan i po-
zwala na zobrazowanie nieprawidtowosci doty-
czacych przewodéw trzustkowych, jak réwniez
samego miazszu trzustki. Rozpoznanie pzt meto-
da ultrasonografii endoskopowej opiera sie na
stwierdzeniu cech (objawow) migzszowych: pod-
kreslona struktura ,ptacikowa” miazszu, pseudo-
torbiele, pasma hiperechogeniczne, ogniska hi-
perechogeniczne, zwapnienia oraz cech przewo-
dowych: poszerzenie przewodu Wirsunga (> 2
mm w trzonie), ztogi w przewodzie Wirsunga, hi-

perechogeniczne Sciany przewodu, nieregularny,
krety przebieg, widoczne odgatezienia boczne.
Liczba endosonograficznych cech pzt wedtug
roznych autoréw waha sie od 9 do 11. Uwaza
sie, ze obecnos¢ 5 i powyzej 5 cech, mimo pra-
widtowego EPCW i testéw czynnosciowych, upo-
waznia do rozpoznania pzt, przy 3-4 cechach
rozpoznanie jest niepewne, przy obecnosci 0-2
cech mozna wykluczy¢ chorobe. Zimmerman
i wsp. wykazali w przypadku obecnosci 3 i wie-
cej cech czutos¢ metody 87% i swoistos¢ 64%,
dla 4 i wiecej cech 78% i 73%, dla 5 i wiecej
cech 60% i 83% [11, 12]. Mozliwos$¢ zastosowa-
nia EUS pozwala na rozpoznanie pzt w nie-
ktérych przypadkach traktowanych wczesniej ja-
ko dyspepsja czynnosciowa. Inna mozliwosc ba-
dania obrazowego trzustki to metoda rezonansu
magnetycznego (MR), a cholangiopankreatografia
rezonansu magnetycznego (MRCP) jako badanie
ewentualnie poprzedzajace EPCW [4]. Szczegdl-
nie cenne s obrazy T,-zalezne, poniewaz cha-
rakteryzuja sie wysokim sygnatem z ptynow sta-
cjonarnych i niskim sygnatem z otaczajacych tka-
nek. MRCP ma zastosowanie jako nieinwazyjna
metoda jednoczesnej oceny przewodow trzustko-
wych i zétciowych. Chociaz jej rozdzielczos¢ jest
nizsza od EPCW, daje mozliwos¢ wizualizacji
przewoddéw w licznych ptaszczyznach, niezalez-
nos¢ wynikow badania od umiejetnosci badaja-
cego, nie jest potrzebne podawanie Srodkow cie-
niujacych ani uspokajajacych, czestos¢ powaz-
nych powiktarn jest niska. Wada MRCP jest
ograniczona rozdzielczo$¢, zwtaszcza w odnie-
sieniu do bocznych rozgatezieri, oraz niemoz-
nos¢ wykonania zabiegéw leczniczych. Czesto
duze trudnosci w réznicowaniu sprawia postac
zapalnego guza trzustki w przebiegu pzt i raka
trzustki. Swoistos¢ TK i MR w réznicowaniu guza
nowotworowego i zapalnego trzustki jest podob-
na i wynosi tylko 75%. Podobna swoistos¢ ma
w takich przypadkach endoskopowa ultrasono-
grafia, chociaz czutos¢ tej metody dla wykrycia
guza trzustki < 3 cm $rednicy wynosi okoto
100%. Najwieksza czutoscia i swoistoscia (odpo-
wiednio 92 i 85%) dla raka trzustki cechuje sie
tomografia pozytronowa (PET) z uzyciem F18-flu-
orodeoksyglukozy, ktéra ma zdolnos¢ gromadze-
nia sie w komérkach raka. Problem w rozpozna-
niu réznicowym miedzy rakiem a przewlektym
zapaleniem wystepuje gtéwnie u chorych ze
zmianami guzowatymi w gtowie trzustki, gdzie
zawodzi nie tylko USG i TK, ale réwniez cytolo-
gia uzyskana w wyniku biopsji aspiracyjnej [13].
Nadal aktualne jest pytanie: czy jest wieksze ry-
zyko raka trzustki w przebiegu pzt?

Rak trzustki mimo rozwoju metod diagno-
stycznych wystepuje na czwartym miejscu
u mezczyzn, a na pigtym miejscu wsréd kobiet
jako przyczyna zgondéw, wynika to z braku swoi-
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stych objawoéw oraz péznego rozpoznania. We-
dtug autoréw amerykanskich w czasie 20-letnie-
go przebiegu pzt to ryzyko jest wyraznie zwiek-
szone i wynosi 15%, przy wspétczynniku pewno-
sci — ,confidence interval” 95%. Okoto 6-10%
przypadkow raka trzustki towarzyszy przewlekte-
mu zapaleniu trzustki, w przypadku wrodzonego
pzt po kilkudziesieciu latach choroby rak rozwija
sie u 40% chorych [14]. Rak trzustki wykrywany
jest przecietnie 10-20 lat po szczycie zachoro-
walnosci na pzt, zmiany w przebiegu obu choréb
najczesciej zlokalizowane sa w gtowie trzustki.
Przy réznicowaniu z pzt rozpoznanie raka nalezy
rozwazy¢ u osob powyzej 50 r.z., zwtaszcza
u kobiet naduzywajacych alkoholu lub z niedaw-
no wykryta cukrzyca. Karlson i wsp. oraz inni ba-
dacze z kolei uwazaja, ze wzrost przypadkéw ra-
ka trzustki u chorych z jej przewlektym zapale-
niem wiaze sie z towarzyszacymi im czynnikami
ryzyka: palenie papieroséw, naduzywanie alko-
holu, dieta bogatottuszczowa i bogatobiatkowa.
Obiecujace sa doniesienia o mozliwosci progno-
zowania ryzyka rozwoju raka na podtozu pzt
przez ocene zmian w aparacie genetycznym ko-
morek, gtéwnie mutacji w obrebie genéw K-ras,
p53, p16, DPC4 [13]. Mutacje protoonkogendéw:
K-ras i HER-2/neu naleza do najwczesniejszych
zmian w procesie karcinogenezy w trzustce, na-
stepnie dochodzi do inaktywacji genéw supreso-
rowych, tj. p16, p53, DPS4 i BRCA [14-16].
Podejmowane sg proby wykorzystania oznacza-
nia ekspresji biatka ras jako badania przesiewo-
wego i réznicujacego. Mutacje w genie K-ras po-
za tkanka trzustkowa mozna wykry¢ w soku trzu-
stkowym, w krwi obwodowej, a nawet w stolcu
[9, 14]. Nadmiar nieprawidtowego biatka p53
mozna wykry¢ zaréwno w soku trzustkowym, jak
i w materiale pobranym droga BAC. Rozszerzenie
rutynowej diagnostyki raka trzustki o analize mo-
lekularng stwarza mozliwosci wykrywania wcze-
snych etapéw choroby oraz zmniejszy odsetek
rozpoznan btednych i niepewnych. Podejmowa-
ne s3 proby interwencji genetycznej, np. wpro-
wadzenie prawidtowego genu p53 do komdrek
nowotworowych, unieczynnienie tzw. transfera-
zy ras-farnesylowej przez swoiste inhibitory
(dziatanie tych inhibitoréw polega na hamowaniu
przytaczenia ras-biatka do btony komdrkowej,
dzieki temu mozna sttumié sygnat ,ras” i przez to
ostabi¢ jego witasciwosci transformujace) [9, 14].

Leczenie pzt jest przede wszystkim zacho-
wawcze (w okresie zaostrzen stosuje sie leczenie
jak w ozt), chociaz w ostatnich latach jest wi-
doczny postep w diagnostyce powiktari i meto-
dach leczenia endoskopowego. W przypadkach
braku poprawy w leczeniu zachowawczym (staty
lub nawracajacy bél) i niemoznos¢ procedur en-
doskopowych (brak okreslonych warunkéw ana-
tomicznych lub/i technicznych) oraz powiktania

miejscowe (zwezenie PZW, dwunastnicy, jelita
grubego, zyty wrotnej i Sledzionowej) lub proces
ztosliwy pozostaje leczenie operacyjne. Podsta-
wowe zadania leczenia zachowawczego to tago-
dzenie dolegliwosci bélowych i przeciwdziatanie
niewydolnosci zewnatrz- i wewnatrzwydzielni-
czej, czyli zespotowi ztego wchtaniania i cukrzy-
cy. Zasadnicze znaczenie w leczeniu pzt ma
stosowanie doustnych preparatéw enzymaéw trzu-
stkowych, ktérych fizjologiczna synteza i wydzie-
lanie do Swiatta dwunastnicy jest uposledzone.
Zastosowanie suplementacji enzymatycznej ma
swoje dodatkowe uzasadnienie w poprawie tra-
wienia, a przez to zmniejszenia wzdec i szeregu
dolegliwosci okreslanych jako dyspeptyczne.
W Swietle jelita najszybciej inaktywowana jest li-
paza, a jej degradacja zachodzi szybciej przy nie-
doborze w jelicie gtéwnego substratu, czyli tréj-
glicerydéw. Obecnie stosowane preparaty trzust-
kowe charakteryzuja sie wysoka aktywnoscia
lipazy, odpornosciag na dziatanie soku zotadko-
wego, szybkim uwalnianiem enzymdw z mikrota-
bletek po dotarciu do dwunastnicy przy pH >
5,5-6,0 oraz dobrg tolerancja. Preparaty kapsut-
kowe typu multi-unit-dose posiadaja warstwe ze-
wnetrzng (np. zelatynowa), ktéra rozpuszcza sie
w kwasnym srodowisku zotadka i uwalnia mikro-
tabletki o $rednicy 1,0-1,6 mm. Mikrotabletki po
zmieszaniu z trescig pokarmowaq przedostajq sie
do dwunastnicy. Najczesciej stosowane prepara-
ty trzustkowe w Polsce to Panzytrat kapsutki
10 000 i 25 000 jednostek lipazy (Czet Pharma),
Lipancrea kapsutki 8000 i 16 000 jednostek lipa-
zy (Polfa Warszawa); inne to: Kreon (Solvay Phar-
maceuticals), Combizym (Sankyo Pharma), Neo-
Pancreatinum (Jelfa). Oprécz pzt wskazaniami do
podawania preparatow trzustkowych sa: choroby
wrodzone trzustki (mukowiscydoza, hipoplazja,
wrodzone niedobory enzymdéw), nowotwory
trzustki, przetoki trzustkowe, stan po catkowitej
lub czesciowej pankreatektomii, czynnosciowa
niewydolnos¢ trzustki, np. spowodowana totalna
gastrektomia czy tez resekcja zotadka typu Bilroth
Il [17, 18]. Pozatrzustkowe wskazania to uszko-
dzenie btony sluzowej dwunastnicy (choroba
trzewna), choroby drég zétciowych (pierwotna
z6tciowa marskos¢ watroby).

Od ponad 20 lat niektérzy autorzy jak Ander-
sen, Cruz Pinho, Gullo badali zastosowanie pre-
paratéw trzustkowych w leczeniu dyspepsji czyn-
nosciowej [18]. Stwierdzono, ze czes¢ pacjentéw
Z rozpoznang ,hiestrawnoscia” cierpi na pzt ma-
tego lub sredniego stopnia, w tej grupie chorych
wiaczenie umiarkowanych dawek preparatow
trzustkowych mogtoby mie¢ ogromne znaczenie
praktyczne. W przypadku steatorrhea chory po-
winien otrzymywac 25-50 tysiecy jednostek lipa-
zy na positek, a w razie potrzeby nawet podwo-
jenie tej dawki [19]. Pozytywny efekt ocenia sie
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na podstawie zmiany liczby i konsystencji wy-
préznien, przyrostu masy ciata, zmniejszenia do-
legliwosci bolowych, a kryteria laboratoryjne to:
zmniejszenie masy stolca ponizej 350 g na dobe
oraz dobowe wydalanie ttuszczu w kale ponizej
15 g [17]. Preparaty trzustkowe sg na ogét dobrze
tolerowane. Uwalniane z preparatéw enzymy
dziatajg miejscowo w przewodzie pokarmowym
i dlatego nie ma potrzeby zmniejszania dawki
w przypadku niewydolnosci watroby i nerek. Wy-
jatkowo przy przyjmowaniu duzych dawek pan-
kreatyny moga wystapi¢ nudnosci, wymioty, bie-
gunki, wzrost stezenia kwasu moczowego we
krwi i w moczu, u pacjentéw uczulonych na biat-
ko pochodzenia wieprzowego reakcje alergiczne,
jak: wysypka skdrna, kichanie, fzawienie. U dzie-
ci z mukowiscydoza, wymagajacych szczegélnie
wysokich dawek pankreatyny, nalezy pamietac
o niebezpieczenstwie kolonopatii z wiéknieniem
i zwezeniem Swiatta jelita. Leki zmniejszajace
kwasnos¢ soku zotadkowego (blokery receptora
H, inhibitory pompy protonowej) moga zwiek-
szac site dziatania preparatéw trzustkowych. Nie-
wydolnos$¢ wewnatrzwydzielnicza trzustki wyste-
puje w przewlektym wapniejacym zapaleniu
(najczesciej na tle alkoholowym) w okoto 50%
przypadkow, a w pzt o innej etiopatogenezie, gdy
zostanie uszkodzone okoto 90% narzadu, tj.
u 20-30% chorych. Dochodzi do zniszczenia ko-
morek wyspowych alfa i beta, co powoduje nie-
dobdr zaréwno insuliny, jak i glukagonu. Gdy
brakuje glukagonu, to nawet mata ilos¢ insuliny
wywotuje hipoglikemie. Alkohol powoduje réw-
niez hamowanie glukoneogenezy w watrobie,
wptywa na wydzielanie hormonu wzrostu
i ACTH oraz indukuje insulinoopornosc. Lecze-
nie zwykle prowadzi sie niezbyt duza dawka in-
suliny, 20-30 U/dobe, w 2-3 dawkach, nalezy
dazy¢ do utrzymania glikemii w granicach
120-180 mg%. Preparatow doustnych obnizaja-
cych glikemie sie nie stosuje. Natomiast w cu-
krzycy towarzyszacej pzt rzadko wystepuje kwa-
sica ketonowa oraz powiktania narzadowe, jak:
retinopatia, nefropatia, neuropatia, najpewniej
dlatego, ze nie obserwuje sie catkowitego braku
wydzielania insuliny.

Mechanizmy odpowiedzialne za wystepowa-
nie bélu w pzt w dalszym ciagu sa niejasne. Za
wystepowanie bélu w pzt moga by¢ odpowie-
dzialne [20]: wzrost cisnienia wewnatrzprzewo-
dowego, spowodowany zwezeniem gtéwnego
przewodu lub odgatezienri, wzrost cisnienia $réd-
miazszowego w nacieku zapalnym, zwitéknienie
tkanek otaczajacych wtékna nerwowe, neuropa-
tia poalkoholowa, powiktania pzt wewnatrztrzu-
stkowe (torbiele rzekome, ztogi wewnatrzprze-
wodowe, zwezenia), powiktania pozatrzustkowe
(zwezenie przewodu zétciowego, zwezenie dwu-
nastnicy, puchlina brzuszna), czynniki psycholo-

giczne (tto psychogenne, uzaleznienie od lekéw
przeciwbdélowych narkotycznych i/lub alkoholu).
W leczeniu bélu stosujemy metody farmakolo-
giczne, endoskopowe, chirurgiczne oraz blokade
nerwow trzewnych. Jedna z przyczyn bélu w pzt
jest wzrost cisnienia w przewodach trzustko-
wych, a dlugotrwate podawanie preparatéow en-
zymow trzustkowych zmniejsza — na zasadzie
mechanizmu sprzezenia zwrotnego — podstawo-
we i stymulowane wydzielanie trzustkowe. Efekt
przeciwbdélowy mozna osiggna¢, podajac od 20
do 50 tysiecy jednostek lipazy 3 x dziennie pod-
czas gtéwnych positkéw i mniejsza dawke przed
snem [21]. W razie koniecznosci mozna liczbe
jednostek preparatu zwiekszy¢, pamietajac, ze
podawana dawka powinna by¢ najmniejsza —
skuteczna. Brak zmniejszenia bélu podczas 3-4
miesiecy takiego leczenia zmusza do poszukiwa-
nia innych przyczyn dolegliwosci lub/i rozwaze-
nia innych metod leczenia bélu. Stosowanie le-
kéw przeciwbdélowych jest postepowaniem obja-
wowym, nieuwzgledniajgcym mechanizméw
powstawania bélu. W pierwszym rzucie zalecane
jest podawanie lekéw cholinolitycznych (Scopo-
lan, Buscopan, Spasmophen), przy ich niesku-
tecznosci wprowadzamy paracetamol lub prepa-
raty z grupy NLPZ.

Przy znacznym nasileniu bélu wiaczamy
opioidowe leki przeciwbélowe. Zalecane jest
rozpoczecie terapii od podawania buprenorfiny
w postaci podjezykowej (3 x 0,2-0,4 mg) lub tra-
madolu (2 x 100-200 mg p.o.). Dotaczenie ni-
skich dawek amitryptyliny pozwala zmniejszyc
dawke lekéw przeciwbdlowych. Morfina i jej po-
chodne sg przeciwwskazane z powodu niekorzy-
stnego wptywu na zwieracz brodawki Vatera
[20]. W badaniach kontrolowanych podawanie
octreotydu nie powodowato zmniejszenia dole-
gliwosci bélowych. W tzw. anatomicznym pzt
wystepowanie bélu najczesciej jest zwiazane ze
wzrostem cisnienia wewnatrzprzewodowego,
spowodowanego zwezeniem gtéwnego przewo-
du trzustkowego lub obecnoscia kamieni w prze-
wodach. Podobny mechanizm moze wystepowacd
jako wynik przeszkody w odptywie soku trzustko-
wego z powodu guza brodawki Vatera, nacieku
zapalnego dwunastnicy, zmiany w dystalnym od-
cinku przewodu zétciowego wspdélnego lub tor-
bieli uciskajacej drogi zétciowo-trzustkowe.
W celu dekompresji przewodu Wirsunga mozna
wykonaé¢ endoskopowa sfinkterotomie z zatoze-
niem stentu poza przeszkode lub/i rozszerzenie
zwezenia balonem. Proteze wymienia sie co
6-12 miesiecy, a wczesniej w kazdym przypadku
niedroznosci, w przypadkach obecnosci ztogéw
— ich usuniecie koszyczkiem Dormia, w razie po-
trzeby z wczesniej wykonana litotrypsja.

Zabiegi endoskopowe dotyczace trzustki wy-
konuje sie wciaz w nielicznych wysokospecjali-
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stycznych osrodkach. Wedtug Kozarka [22] -
pioniera endoskopii trzustki — jest jeszcze zbyt
wczesnie, zeby oceniac skutecznos¢ podobnych
zabiegdéw, szczegolnie w aspekcie leczenia bélu.
Leczenie chirurgiczne powinno by¢ zarezerwo-
wane dla pacjentéw, ktérzy wykazujg niepowo-
dzenia w innych sposobach leczenia, a wiec
Z nawracajacym, uporczywym bélem z towarzy-
szacym wyniszczeniem. Wskazaniem do zabiegu
operacyjnego s powiktania pzt, takie jak: zabu-
rzenia droznosci przewodu pokarmowego przez
zwezenie odZzwiernika lub czesci zstepujacej
dwunastnicy, nadcisnienie wrotne, torbiele rze-
kome (po nieudanej prébie drenazu pod kontrola
USQ). Zabiegi operacyjne stosowane w pzt moz-
na podzieli¢ na [9]: zabiegi resekcyjne, operacje
zespoleniowe, umozliwiajace odptyw soku trzu-
stkowego, oraz operacje wytaczajace bol. Zabie-
gi resekcyjne stosuje sie wtedy, gdy przewdd
trzustkowy nie wykazuje poszerzenia lub jest nie-
znacznie poszerzony. Wsrod zabiegow resekcyj-
nych wykonywane sa: resekcja gtowy trzustki
(wraz z dwunastnicg i dalszg czescig zotadka
sposobem Kuscha-Whipple’a, z zachowaniem
przedsionka zotadka i poczatkowej czesci dwu-
nastnicy sposobem Traverso-Longmire’a, z za-
chowaniem dwunastnicy sposobem Bergera), le-
wostronna resekcja trzustki, catkowite usuniecie
trzustki. Wskazaniem do operacji zespole-
niowych, umozliwiajacych odptyw soku trzustko-
wego jest poszerzenie przewodu trzustkowego
(zespolenie Paringtona-Rochella). Wyniki zmniej-
szenia bélu ta metoda sa jednak rozbiezne
(40-80%) [23]. Stosowane sg réwniez operacje
wylaczajace bdl, jak: przeciecie lub wyciecie
nerwéw trzewnych, odnerwienie zwojowe, prze-
ciecie pozazwojowe splotéw trzustki. Wskaza-
niem do tych zabiegéw sg odczyny zapalne trzu-
stki przebiegajace z duzym bdlem bez uchwyt-
nych zmian anatomicznych tego narzadu.
Zabiegi odnerwiajace daja jedynie krétkotrwata
poprawe. W prébie zwalczania bélu mozna réw-
niez bra¢ pod uwage neurolize splotu trzewnego
etanolem lub blokade bupiwakaing pod kontrola
tomografii komputerowe;.

Czestym powiktaniem pzt sa pseudotorbiele
trzustki wystepujace w 15-40% przypadkdw,
a do samoistnego zmniejszenia lub zaniku pseu-
docysty dochodzi w okoto 35-50%, szczegélnie
gdy wielkos¢ pseudocysty osiaga mniej niz 6 cm
Srednicy. Wykonany drenaz zewnetrzny torbieli
moze wigzac sie z nawrotami pseudocysty lub
przetoki trzustkowej, co sktania coraz czesciej do
przeprowadzenia drenazu wewnetrznego. Polega
on na zespoleniu torbieli z zotagdkiem, dwunast-
nica lub jelitem czczym, co mozna przeprowa-
dzi¢ z uzyciem techniki endoskopowej. Nalezy
pamietad, ze zakazenie tresci cysty grozi powsta-
niem ropnia trzustki. Oprécz torbieli rzekomych

i cukrzycy do powiktan pzt nalezy bogaty w amy-
laze wysiek w optucnej, osierdziu, jamie otrzew-
nowej. Krwawienie z przewodu pokarmowego
w przebiegu zapalenia trzustki moze by¢ spowo-
dowane przez wrzdéd trawienny, ktéry wspotist-
nieje z pzt w 3-19% przypadkéw, torbiel rzeko-
ma penetrujaca do dwunastnicy, pekniecie zyla-
kéw przetyku wtérne do zakrzepicy zyty wrotnej
w przebiegu zapalenia ogona trzustki. W wyniku
obrzeku gtowy trzustki pojawia sie zottaczka,
przewlekta niedroznos¢ pzw moze prowadzic do
zapalenia drég zétciowych i do marskosci zétcio-
wej. U okoto 40% chorych z poalkoholowym za-
paleniem trzustki wystepuja zaburzenia wchta-
niania witaminy Bq,, przyczyng jest najpewniej
nadmierne wiazanie By, z innymi biatkami niz
czynnik wewnetrzny, ktére w warunkach prawi-
dtowych sa inaktywowane przez proteazy trzust-
kowe [24].

U czesci chorych wystepuje zapalenie du-
zych i matych stawéw koriczyn oraz martwica
podskornej tkanki ttuszczowej w postaci tkli-
wych, czerwonych guzkéw na koriczynach dol-
nych. Wazne miejsce w leczeniu stanowi odpo-
wiednia dieta. Bezwzgledna abstynencja alkoho-
lu jest konieczna i czesto zmniejsza czestosc
dolegliwosci bélowych. W okresie zaostrzer
choroby lub w okresie przedoperacyjnym czasa-
mi konieczne jest zywienie pozajelitowe. Jesli
zachodzi mozliwos¢, to preferowane jest jednak
zywienie dojelitowe przez zgtebnik dojelitowy
wprowadzony ponizej wiezadta Treitza, co za-
pobiega translokacji bakterii z jelita do uktadu
krazenia. W przypadkach pzt bez powiktan zale-
ca sie zywienie bogatokaloryczne — 2500-3000
kcal/dobe, ze wzglednym ograniczeniem ttusz-
czéw do 80 g/dobe, podaniem biatka 80-100
g/dobe i uzupetnieniem kalorii przez podanie
weglowodanéw [2, 4]. W przypadkach biegunki
ttuszczowej ogranicza sie ttuszcze do 60 g/dobe
oraz zaleca substytucje witamin rozpuszczal-
nych w ttuszczach — A, D, E, K oraz witamin gru-
py B i kwasu foliowego. W pzt o wyjatkowo
ciezkim przebiegu moze by¢ konieczne podawa-
nie enteralnie Sredniotaricuchowych tréjglicery-
déw (MCT), najczesciej stosuje sie Salvimulsin
MCT 800 i Salvipeptid liquid MCT. W zwiazku
z ostatnio podkreslanym tzw. stresem oksydacyj-
nym w patogenezie pzt zaleca sie¢ podawanie
przeciwutleniaczy (witaminy C, E, B-karoten,
metionina, selen). McCloy wykazat, ze podawa-
nie tych zwiazkéw powoduje zmniejszenie bélu
[20]. Z praktycznego punktu widzenia dtugoter-
minowe leczenie za pomoca antyoksydantéw
powinno byé wziete pod uwage jako regularny
element leczenia bélu w przebiegu pzt. Pzt to
choroba w wiekszosci przypadkéw nieuleczal-
na, dlatego tez chorzy z tym rozpoznaniem wy-
magajaq statego nadzoru lekarskiego. Wszyscy
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chorzy z rozpoznanym pzt wymagaja przyjmo- ewentualne powikfania pozwala zwréci¢ uwage
wania do korica zycia preparatow trzustkowych, kontrola laboratoryjna oraz badania USG wyko-
unikania alkoholu i przestrzegania diety. Na nywane co 6-12 miesigcy.

Pismiennictwo

N —

11.

12.

13.

14

15.

16.

17

18.

19.
20.

21

22.
23.

24.

. Dzieniszewski ], Gabrylewicz A. Choroby trzustki. Warszawa: PZWL; 1991.

.Jurkowska G. Przewlekte zapalenie trzustki. W: Konturek SJ, red. Gastroenterologia i hepatologia kliniczna. War-
szawa: Wydawnictwo Lekarskie PZWL; 2001: 525-533.

.Bachem MG. Identification, culture, and characterization of pancreatic stellate cells in rats and humans. Gastro-
enterology 1998; 115: 421-432.

. Lankisch PG. Natural course of chronic pancreatitis. Pancreatology 2001; 1: 3-14.

.Ammann RW. A clinically based classification system for alcoholic chronic pancreatitis: summary of an interna-
tional workshop of chronic pancreatitis. Pancreas 1997; 14: 215-221.

. Etemad B, Whidcob DC. Chronic pancreatitis: diagnosis classification and new genetic developments. Gastroen-
terology 2001; 120: 682-707.

. Stawarski A. Polekowe zapalenie trzustki. Gastroenterol Pol 2001; 8: 79-85.

. Layer P, Yamamoto H, Kalthoff L, et al. The different courses of early and late — onset idiopathic and alcoholic chro-
nic pancreatitis. Gastroenterology 1994; 107(5): 1481-1487.

. Kozuschek W. Chirurgia trzustki. Warszawa: PZWL; 1999.

.Mikotajewska A, Jasiriska M, Paradowski L. Oznaczanie elastazy trzustkowej w kale w diagnostyce czynnosci ze-

wnatrzwydzielniczej trzustki. Gastroenterol Pol 2002; 9(3): 225-229.

Glasbrenner B, Kahl S, Malfertheiner P. Modern diagnostics of chronic pancreatitis. Eur J Gastroenterol Hepatol
2002; 14: 935-941.

Raimondo M, Wallace MB. Diagnosis of early pancreatitis by endoscopic ultrasound. Are we there yet? JOP J Pan-
creas 2004; 5(1): 1-7.

Yusuf TE, Bhutani MS. Differentiating pancreatic cancer from pseudotumorous chronic pancreatitis. Curr Gastro-
enterol Rep 2002; 4(2): 135-139.

. Talar-Wojnarowska R, Matecka-Panas E. Molekularne podtoze raka trzustki. Gastroenterol Pol 2001; 8: 287-292.

Cavestro GM, Comparato G, Nouvenne A. The race from chronic pancreatitis to pancreatic cancer. JOP | Pancreas

2003; 4(5): 165-168.

Maisonneuve P, Lovenfels AB. Chronic pancreatitis and pancreatic cancer. Dig Dis 2002; 20: 32-37.

.Jarosz M, Dzieniszewski J. Stosowanie preparatéw trzustkowych w praktyce lekarskiej. Ordynator Lekéw 2002; 9:
9-14.

Gullo L. Indication for pancreatic enzyme treatment in non-pancreatic digestive diseases. Digestion 1993;
54(Suppl. 2): 43-47.

Layer P, Keller J, Lankisch PG. Pancreatic enzyme replacement therapy. Curr Gastroenterol Rep 2001; 3: 101-108.

Zalewski L. Leczenie przewlektego zapalenia trzustki. Terapia 2003; 6: 42-45.

.Ammann RW, Muellhaupt B. The natural history of pain in alcoholic chronic pancreatitis. Gastroenterology 1999;
116: 1132-1140.

Kozarek R. Management of pancreatic strictures and stones. Clin Persp Gastroenterol 2001; 4: 343-348.
Sakorafas GH, Farnell MB, Nagorney DM, et al. Pancreatoduodenectomy for chronic pancreatitis: long-term re-
sults in 105 patients. Arch Surg 2000; 135: 517-524.

Apte MV, Keogh GW, Wilson J. Chronic pancreatitis: complication and management. J Clin Gastroenterol 1999;
3(29): 225-240.

Adres do korespondencji:

Dr

hab. med. Antoni Stadnicki

Oddziat Gastroenterologii
Szpital Wojewdédzki nr 5

pl.
41

Medykoéw 1

-200 Sosnowiec

Tel.: (033) 368-26-03
Fax: (033) 368-21-11
E-mail: gastro@wss5.pl

Praca wptyneta do Redakcji: 20.10.2004 r.

Po

recenzji: 5.01.2005 r.

Zaakceptowano do druku: 22.01.2008 r.



Family Medicine & Primary Care Review 2008, 10, 1: 87-93

© Copyright by Wydawnictwo Continuo

PRACE POGLADOWE ¢ REVIEWS

Wybrane zespoty bélowe tkanek miekkich okotostawowych

PL ISSN 1734-3402

Selected pain syndromes in soft tissue rheumatism

JERZY SWIERKOTA B DF KATARZYNA MARCZYNSKA-GRUSZECKABF,
KRZYSZTOF BORYSEWICZ® F, HELENA SMIECHOWICZ® F

Zaktad Reumatologii Akademii Medycznej we Wroctawiu
Kierownik: prof. dr hab. med. Jacek Szechiriski

A — przygotowanie projektu badania, B — zbieranie danych, C — analiza statystyczna, D — interpretacja danych,
E — przygotowanie maszynopisu, F — opracowanie pismiennictwa, G — pozyskanie funduszy

W diagnostyce dolegliwosci bélowych uktadu ruchu bardzo istotne sa: prawidtowo zebrany wy-
wiad, doktadne badanie przedmiotowe oraz znajomos¢ anatomii. Nalezy pamietaé, ze bardzo czesto béle w na-
rzadzie ruchu pochodza z tkanek migkkich okotostawowych (sciegna, rozciegna, wiezadta) i sa spowodowane po-
wtarzanymi naprezeniami tkanek. W pracy zostaty oméwione etiologia, klinika i leczenie najczestszych entezopa-
tii (fokiec tenisisty, fokiec golfisty), zapalenia sciggien (choroba de Quervina, palec zatrzaskujacy, zapalenie Sciegna
Achillesa), zapalenie rozciegna podeszwowego, zapalenia kaletek (zapalenie kaletki przedrzepkowej lub podrzep-
kowej gtebokiej, zapalenie kaletki kretarzowej), torbiel podkolanowa Bakera, zespét ciesni kanatu nadgarstka.
Stowa kluczowe: bdl, tkanki miekkie.

In the diagnostic of pain in rheumatic disorders very important are: directed history, physical examina-
tion, and knowledge of anatomy. Very often the pain is due to soft tissue rheumatism (tendon, ligaments, entheso-
pathy) and repetitive strain syndrome. We present the etiology, clinical manifestation and treatment of the most
common enthesopathy (lateral and medial epicondylitis), tendinitis (de Quervina tenosynovitis trigger finger, Achil-
les tendinitis), bursitis (prepatellar, infrapatellar, trochanteric bursitis), Bacer’s cyst and carpal tunnel syndrome.

Key words: pain, soft tissue rheumatism.

W diagnostyce dolegliwosci bélowych uktadu
ruchu bardzo istotne sa: prawidtowo zebrany wy-
wiad, doktadne badanie przedmiotowe oraz zna-
jomosc¢ anatomii. Nalezy pamieta¢, ze bardzo
czesto béle w narzadzie ruchu wywodza sie nie
ze stawdw, miesni czy kosci, ale pochodza z tka-
nek migkkich okotostawowych (Sciegna, rozcie-
gna, wiezadta).

Wedtug klasyfikacji choréb reumatycznych
w IX grupie jako zmiany pozastawowe wystepuje
wiele schorzen tkanek okotostawowych [1]:

A) zespot bélowy miesniowo-powieziowy:

1) uogdlniony (fibrositis, fibromialgia),

2) miejscowy;

B) ledZwiobdl i zmiany w krazkach miedzykre-
gowych;

C) zapalenie sciegien, pochewek sciegien lub ka-
letek:

1) zapalenie kaletki podnaramiennej,

2) zapalenie sciegna migsnia dwugtowego,
) zapalenie kaletek wyrostkéw tokciowych,
) entezopatie,
) zapalenie pochewek sciegien de Quervina,
) zapalenie okotobarkowe (bark zamrozony),

Ul A~ W

7) palec zatrzaskujacy;

D) torbiele;

E) zapalenie powiezi;

F) przewlekte napiecia wigzadet i miesni;

G) zaburzenia naczynioruchowe (np. choroba
i zespdt Raynauda);

H) rézne zespoty bdlowe (nadwrazliwos¢ na
zmiany pogody, ,reumatyzm psychogenny”).
Najczestsze przyczyny uszkodzer tkanek

miekkich okotostawowych zostaty przedstawione

w tabeli 1 2 [2].

Najczesciej bole w tkankach miekkich sa wy-
wotane powtarzanymi naprezeniami tkanek. Na
skutek wielokrotnych obcigzeri dochodzi do mi-
krourazéw. Zawsze nalezy uswiadomi¢ o tym
chorego, by mozna byto eliminowac przyczyny,
a nie skutki.

Na skutek powtarzanych naprezeri dochodzi
do szeregu zmian patologicznych w uktadzie ru-
chu [2]:

* wzmozenie przeptywu krwi,

» obrzek tkanek i szpiku kostnego,

* hipertermia,

* niedotlenienie,
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Tabela 1. Przyczyny i czynniki uszkodzen tkanek miekkich uktadu ruchu [2]

Czynniki mechaniczne Powtarzane naprezenia

Zewnetrzne czynniki chemiczne fluorochinolony
glikokortykosteroidy podane do Sciegien
witamina A i jej pochodne

fenobarbital

HLA B27, HLA B7

wady budowy

wrodzona wiotkos¢ stawéw
zaburzenia sktadu kolagenu
starszy wiek

ptec¢ zenska

Czynniki konstytucjonalne

Zakazenia wirusy, pasozyty, bakterie

Uogélnione choroby tkanki tacznej RZS, toczeri uktadowy, spondyloartropatie

Inne choroby uktadu ruchu dna moczanowa, chondrokalcynoza, hiperostoza usztywniajaca

szkieletu

Zaburzenia hormonalne i ogélnoustrojowe niedoczynnos¢ tarczycy
akromegalia
hiperlipidemia
amyloidoza
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Czynniki psychiczne

depresja, postawy roszczeniowe

* mechaniczne uszkodzenie i mikroprzerwania
Sciegien, wiezadet, przyczepow,

* poczatkowo odczyn zapalny, a nastepnie re-
generacyjny,

* wytwarzanie sie chrzastki wtdknistej w Scieg-
nach,

* martwica tenocytéw, hiperplazja bton we-
wnetrznych matych tetniczek, pojawienie sie
komorek przypominajacych chondrocyty,

* zwyrodnienie widkien kolagenu, synteza nie-
prawidtowych typéw kolagenu,

» zwiekszenie ilosci proteoglikanow miedzy
wiéknami kolagenu,

» zwigkszanie zawartosci siarczanu chondroity-
ny, siarczanu dermatynu,

» obrzek tkanek okotostawowych,

» uszkodzenia chrzastek stawowych, nasad
kostnych,

* wzrost uwalniania IL1, IL6, TNF-alfa, czynni-
kéw wzrostu, PGE2, metaloproteinaz.

W efekcie wymienionych proceséw tkanka
widknista na skutek proceséw zapalnych i rege-
neracyjnych upodabnia sie stopniowo do chrzast-
ki wtoknistej i staje sie mniej odporna na urazy
i przecigzenia.

Pojecie zespotu powtarzanych naprezen zo-
stato rozpowszechnione w latach 80. ubiegtego
wieku gtéwnie w Australii, Stanach Zjednoczo-
nych i Europie Zachodniej. Pod koniec lat 80.
50% choréb zawodowych w USA stanowity ze-
spoty powtarzanych naprezeri [3, 4]. Obecnie
przez pojecie tego zespotu rozumie sie wszelkie
uszkodzenia tkanek uktadu ruchu powstate

Tabela 2. Najistotniejsze przyczyny zespotéw bélo-

wych tkanek miekkich

Wielomiejscowe Lokalne

Koincydencja kilku
przyczyn

Fibromialgia

Béle przeciazeniowe

Nieznane

Choroby przyczepéw
Zapalenia Sciegien
Zesp6t kanatu nadgarstka
Wtérne zapalenia kaletek
Przecigzenia
Zespo6t miesniowo-
-powigziowy
Nieznane

w wyniku powtarzanych ruchéw, napie¢ czy na-
prezen. lIstotna jest wielokrotnos¢ ruchu, sita
dziatania, nieprawidtowe utozenie koriczyn i nie-
prawidtowa postawa podczas ruchu.

W zespole tym bdl wystepuje na ograniczonej
przestrzeni i stwierdza si¢ miejscowa nadwrazli-
wos¢ na bél. Czesto pacjenci skarzg sie na uczu-
cie zmeczenia, zaburzenia snu, niepokéj emocjo-
nalny. Wystepuja zaburzenia wazomotoryczne,
wzmozony dermografizm.

Ze wzgledu na trudng obiektywna ocene tego
zespotu i trudnosci w potwierdzeniu ich dostep-
nymi powszechnie badaniami obrazowymi do-
chodzi albo do zbyt czestego rozpoznawania te-
go schorzenia, albo do zupetnego pomijania jego
znaczenia. Stwarza to takze duze trudnosci
w orzecznictwie, chociaz ostatnio w krajach za-
chodnich odrzuca sie¢ przyznawanie rent zawo-
dowych chorym z tym zespotem.
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W leczeniu czesto lepsze wyniki uzyskuje
sie przez odciazenie, lokalng fizykoterapie lub
podanie glikokortykosteroidéw niz przez stoso-
wanie niesteroidowych lekéw przeciwzapal-
nych (NLPZ). Nalezy jednak zawsze pamietac
o potencjalnych powiktaniach po iniekcjach
glikokortykosteroidéw. W wiekszosci przypad-
kéw wystarcza pojedyncze wstrzykniecie gliko-
kortykosteroidéw; nie przekracza sie zazwyczaj
trzech wstrzykniec.

Istotna jest takze zmiana stanowiska pracy lub
modyfikacja uzywanego narzedzia.

Nizej omoéwiono wybrane zespoty bdlowe
tkanek miekkich okotostawowych.

Lokied tenisisty

tokie€ tenisisty jest najczestszg entezopatia sta-
wu tokciowego. Dotyczy zapalenia przyczepow
miesni prostownikéw palcéw do nadktykcia bocz-
nego kosci ramiennej. Czesto poczatek dolegliwo-
Sci jest podstepny, zaczyna sie od niewielkiego
dyskomfortu, bez zwiazku z jakim$ konkretnym
urazem. W badaniu fizykalnym wystepuje tkliwos¢
w okolicy nadktykcia bocznego, bez obrzeku sta-
wu, bez dolegliwosci ze strony barku i szyi. Bol
moze promieniowac do przedramienia, rzadziej
do ramienia i nasila sie przy chwytaniu przedmio-
téw i zginaniu grzbietowym nadgarstka przy czyn-
nym oporze (charakterystyczny jest b6l przy uno-
szeniu przedmiotu chwytem do géry, przy prona-
cyjnym ustawieniu reki — dochodzi woéwczas do
napiecia miesni prostownikéw palcéw).

Leczenie: W terapii istotne jest odcigzenie (sto-
sowanie szyn), fizykoterapia (ultradZwigki, jonofo-
reza z NLPZ), wstrzykniecia glikokortykosteroi-
déw. Poczatkowo nalezy prowadzic¢ leczenie za-
chowawcze, a podawanie glikokortykosteroidéw
nalezy rozwaza¢ w razie utrzymywania sie dole-
gliwosci. Nie powinno sie powtarza¢ wiecej niz
2-3 wstrzykniecia. W przypadku nieprawidtowe-
go podania glikokortykosteroidéw moze docho-
dzi¢ do zaniku tkanki podskérnej. Powiktania po
miejscowych wstrzyknieciach glikokortykosteroi-
déw przedstawiono w tabeli 3. W razie powtarza-

Tabela 3. Powiktania po miejscowych wstrzyknie-

ciach glikokortykosteroidéw

* uczucie nagtego uderzenia krwi do twarzy (za-
zwyczaj po kilku godzinach, przejsciowe, uste-
puje bez nastepstw)

* nasilenie objawéw choroby

e zakazenia

* pekniecie sciegna

* atrofia skéry

» uszkodzenie stawu

jacych sie dolegliwosci istotne jest takze wzmac-
nianie miesni przedramienia, np. przez Sciskanie
przez 2-3 s gumowej piteczki. Sporadycznie ko-
nieczne jest leczenie operacyjne.

Lokiec¢ golfisty

tokie¢ golfisty jest druga entezopatia wystepu-
jaca w stawie tokciowym. Jest skutkiem zapalenia
przyczepéw miesni zginaczy nadgarstka do nad-
ktykcia przysrodkowego kosci ramiennej. Wyste-
puje 10 razy rzadziej niz tokie¢ tenisisty. B6l moze
promieniowac do przedramienia, pojawia sie przy

Sciskaniu i zginaniu dtoniowym i supinacji reki.
Leczenie: podobne jak w tokciu tenisisty.

W rozpoznaniu réznicowym entezopatii

w stawie tokciowym nalezy braé¢ pod uwage:

* zmiany zapalne,

* chorobe zwyrodnieniowa,

* rzutowany bél z okolicy szyi i barku,

* neuropatie spowodowang uciskiem gatazki
gtebokiej nerwu promieniowego,

» zapalenie kaletki wyrostka tokciowego (uraz,
reumatoidalne zapalenie stawéw, dna, infek-
cyjne zapalenie),

 zapalenie stawu promieniowo-tokciowego.

Choroba de Quervina

Choroba de Quervina jest zapaleniem odwo-
dziciela dtugiego kciuka i prostownika krétkiego
kciuka. Najczesciej wystepuje po powtarzaja-
cych sie nawet niewielkich urazach i przecigze-
niach. Zazwyczaj wystepuje u kobiet w wieku
30-50 lat. Charakteryzuje sie bélem po stronie
promieniowej nadgarstka, zwtaszcza przy ru-
chach w strone tokciowa i przy prostowaniu kciu-
ka. Badaniem fizykalnym czesto stwierdza sie
obrzek zajetych pochewek Sciegien i ich tkliwosc¢
przy palpacji.

Leczenie: bardzo istotne jest odciazenie zajetej
reki, unieruchomienie (szyna). W leczeniu miejsco-
wym skuteczne sg glikokortykosteroidy i lidokaina.

Palec trzaskajacy

Palec trzaskajacy jest wynikiem zwezajacego
zapalenia Sciegna zginacza palca. Najczesciej
jest wynikiem przeciazenia (noszenie réznych
przedmiotéw, Sciskanie, uzywanie mtotka). Cza-
sami moze wystepowac tez w reumatoidalnym
zapaleniu stawow (RZS), innych zapaleniach sta-
wéw i wowczas oprécz zapalenia pochewek
$ciegnistych dochodzi do zapalenia btony mazio-
wej. W badaniu fizykalnym stwierdza sie znie-
ksztatcenie zgieciowe palca i czesto tkliwe zgru-
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bienie w obrebie pochewki Sciggna zginacza. Pa-
lec mozna wyprostowac na site, wéwczas styszal-
ny jest trzask i czesto towarzyszy temu bdl.

Leczenie: ograniczenie aktywnosci, stosowa-
nie szyn i podawanie miejscowe glikokortykoste-
roidéw. Istotne jest, aby lek podawa¢ do pochew-
ki sciegna, a nie do samego $ciegna. Przy prawi-
dtowej terapii skutecznos¢ jest bardzo wysoka
i tylko wyjatkowo potrzebne jest postepowanie
zabiegowe.

Zapalenie sSciegna Achillesa

Do zapalenia Sciggna Achillesa dochodzi za-
zwyczaj w wyniku urazu (np. sportowcy — koszyka-
rze, lekkoatleci, tancerki) albo na skutek procesu
zapalnego (spondyloartropatie, RZS, dna). Moze
by¢ pierwszym objawem spondyloartropatii.
U os6b starszych z nasilang miazdzyca oraz cho-
rych z cukrzyca moze dochodzi¢ do tej entezopatii
na skutek gorszego ukrwienia. Do zapalenia Scie-
gna Achillesa predysponuje takze noszenie niepra-
widlowego obuwia. Objawy: okolica Sciegna jest
bardzo bolesna, zazwyczaj obrzeknigta, moze
wspdtwystepowac zapalenie kaletki lezacej miedzy
koscia pigtowa a scieggnem. BSl nasila sie podczas
zgiecia grzbietowego stopy. Przy diugo utrzymuja-
cej sie entezopatii moga powstawac nadzerki kosci
w miejscu przyczepu sciegna Achillesa (zwtaszcza
w spondyloartropatiach) lub dochodzi do kalcyfika-
Cji przyczepu i powstania ostrogi pietowe;.

Réznicowanie: zerwanie sciegna Achillesa —
niemoznos$¢ stania na palcach i dodatni objaw
Thompsona (brak zgiecia podeszwowego stopy
przy biernym ucisku na miesier brzuchaty tydki).

Leczenie: unieruchomienie, zabiegi fizykotera-
peutyczne, ¢wiczenia rozluZniajace miesnie, lido-
kaina i glikokortykosteroidy (podawane do kaletki
lub pochewki Sciggnistej, nie do samego Sciegna),
niesteroidowe leki przeciwzapalne (zwtaszcza
gdy etiologia zapalna), wktadki do butéw unosza-
ce piete. Na skutek niewtasciwego leczenia miej-
scowego iniekcjami glikokortykosteroidow oraz
nieprawidtowej i zbyt szybkiej rehabilitacji moze
dochodzi¢ do zerwania Sciegna Achillesa.

Nalezy pamieta¢ o mozliwosciach jatrogenne-
go wywolania zapalenia Sciegien. Znane sg przy-
padki zapalenia Sciegna Achillesa, a nawet jego ze-
rwania po stosowaniu fluorochinolonéw i witaminy
A lub jej pochodnych czy fenobarbitalu [5, 6].

Zapalenie rozciegna
podeszwowego

Zapalenie rozciegna podeszwowego jest wy-
nikiem urazu lub procesu zapalnego stawéw. Bol
wystepuje w miejscu przyczepu rozciegna pode-

szwowego do kosci pietowej. Zazwyczaj dotyczy
0s6b w wieku Srednim i podesztym, czesciej wy-
stepuje u o0séb otytych, z ptaskostopiem lub
nadmierng pronacja stopy i duzo chodzacych,
tzw. pieta policjanta. Bél nasila sie podczas cho-
dzenia i dtugotrwatego stania.

Réznicowanie: nawykowe sttuczenie stopy,
np. u graczy w baseball, ktérzy ,akcentujq sta-
wianie piety”.

Leczenie: wstrzykniecia glikokortykosteroidu
i lidokainy pod okostng w miejscu przyczepu po-
wiezi do kosci pietowej. Bardzo wazne jest takze
stosowanie wktadek, obuwia korygujacego,
wzmacnianie migsni krétkich stopy w przypadku
ptaskostopia, odcigzenie stopy, normalizacji wagi
ciafa.

Entezopatia ,gesiej stopy”
(bursitis anserina)

Entezopatia ,gesiej stopy” jest zapaleniem ka-
letki w przysrodkowo-dolnej czesci kolana, poni-
zej krawedzi stawowej, miedzy Sciegnem miesnia
potbtoniastego i pétsciegnistego. BSl nasila sie
przy wchodzeniu po schodach, czesciej u otytych
kobiet. Do zapalenia kaletki moze dochodzi¢
w trakcie stanéw zapalnych stawu kolanowego.
U os6b starszych jest najczestsza, oprocz choroby
zwyrodnieniowej, przyczyng bélu kolana. Za-
wsze nalezy doktadnie zbadac kregostup i stawy
biodrowe celem wykluczenia bélu rzutowanego.

Réznicowanie:

* zmiany pourazowe,

 zapalenie kaletki podrzepkowej (czeste kleka-
nie, dna, zakazenia),

* Dbdle rzutowane - kregostup, biodro,

» choroba zwyrodnieniowa,

» zespdt wiezadta przysrodkowego piszczelo-
wego.

Leczenie: odciazenie kolana, fizykoterapia
(np. ultradZwieki), miejscowo glikokortykosteroi-
dy — uwaga na podraznienie nerwu odpiszczelo-
wego, normalizacja masy ciata, leczenie pierwot-
nej przyczyny, ¢wiczenia izometryczne miesnia
czworogtowego.

Zapalenie kaletki przedrzepkowej
lub podrzepkowej gtebokiej

Czesto wystepuje u osob, ktére dtugo klecza
(zakonnice, parkieciarze) — tzw. kolano poko-
jowek. Czasami moze by¢ spowodowane proce-
sem zapalnym (dna, zakazenie). Dochodzi do
chetboczacego obrzeku przedniej czesci kolana.

Leczenie: usuniecie ptynu (z badaniem labo-
ratoryjnym) i podanie glikokortykosteroidu oraz
odcigzenie.
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Zapalenie kaletki kretarzowej

Zapalenie kaletki kretarzowej nalezy do naj-
czestszych przyczyn bdélu biodra u dorostych.
Czesciej dotyczy kobiet, 0séb otytych. Do jej wy-
stapienia predysponuje tez choroba zwyrodnie-
niowa stawéw biodrowych i kregostupa, RZS, ura-
zy, przeciazenia oraz skrécenie koriczyny po stro-
nie przeciwnej. Powoduje béle bocznej czesci
uda, czasami posladka o charakterze rozlanym,
tepym, czasami piekacym. B6l nasila sie w czasie
niektérych ruchow, czes¢ chorych utyka. Zwiek-
szenie bolu obserwuje sie po dtuzszym przeciaze-
niu koriczyny, siedzeniu ze skrzyzowanymi noga-
mi. Ruchy bierne sg zazwyczaj w petni zachowa-
ne, jedynie przy petnej rotacji zewnetrznej moga
pojawiac sie bole. Charakterystyczne jest takze to,
ze bdl wystepuje tez noca podczas obracania sie
na chorg strone. Najwieksza tkliwos¢ w trakcie
badania palpacyjnego wystepuje nad kretarzem
wiekszym. Badanie palpacyjne powinno by¢ po-
przedzone badaniem ruchomosci kregostupa i sta-
wéw biodrowych i powinno rozpoczynac sie od
palpacji zdrowej koriczyny celem wykluczenia
m.in. fibromialgii, choroby zwyrodnieniowej. Do-
datni jest zazwyczaj test Patricka (badana koriczy-
na jest zgieta w stawie biodrowym pod katem pro-
stym i w stawie kolanowym oraz maksymalnie
zrotowana zewnetrznie — wykonuje sie przywo-
dzenie uda — druga koriczyna jest wyprostowana).

Jezeli badanie fizykalne wskazuje na obecnos¢
zmian okotostawowych, czesto nie jest konieczne
wykonywanie dodatkowych badan. Zdjecia radio-
logiczne sg wskazane, jezeli podejrzewa sie zmia-
ny w samych stawach biodrowych.

Roéznicowanie:

* choroba zwyrodnieniowa stawéw (obie cho-
roby moga wspdtistniec),

* bdle korzeniowe,

* nerwobdl nerwu skérnego bocznego (meral-
gia paraesthetica) — bol w przedniej czesci pa-
chwin oraz uda z parestezjami spowodowane
przez ucisk nerwu w okolicy kolca biodrowe-
go przedniego gdérnego, np. przez pasek lub
ciasne spodnie,

» fibromialgia,

* lokalne stany zapalne przyczepéw i innych
kaletek obreczy biodrowe;j,

e ztamania kosci,

* przerzuty nowotworowe do kosci,

* choroba Pageta,

* martwica aseptyczna.

Leczenie: miejscowe wstrzykniecia glikokor-
tykosteroidéw, odciazenie na kilka dni, NLPZ, fi-
zykoterapia (np. ultradZwieki).

Torbiel podkolanowa Bakera

Torbiel podkolanowa Bakera to uwypuklenie
dotu podkolanowego powstajace wskutek nagro-
madzenia wysieku w kaletce maziowej miesnia
potsciegnistego lub komunikujacej sie z jama sta-
wowa przepuklinie tylnej sciany torebki stawo-
wej. Narastajace cisnienie ptynu stawowego po-
woduje powiekszanie torbieli, ktéra zstepuje
wzdtuz miegsni tydki, powodujac jej poszerzenie.
Czasami, zwtaszcza gdy rozmiary torbieli sg du-
ze, dochodzi do jej pekniecia lub zapalenia. Do
powstania torbieli Bakera predysponuje RZS,
choroba zwyrodnieniowa, urazy.

Réznicowanie: zapalenie zakrzepowe zyt — ba-
daniem z wyboru jest badanie ultrasonograficzne.

Leczenie: mate torbiele mozna leczy¢ zacho-
wawczo — wstrzykniecia glikokortykosteroidéw,
leczenie choroby podstawowej, fizykoterapia.
Duze torbiele, torbiele pekniete nalezy operowac.

Zespot ciesni kanatu nadgarstka

Zespot ciesni kanatu nadgarstka (ZKN) jest
spowodowany uciskiem nerwu posrodkowego po
dtoniowej powierzchni nadgarstka. Najczesciej
do zespotu ciesni kanatu nadgarstka dochodzi na
skutek zapalen sciegien zginaczy palcow rak wy-
wotanego powtarzanymi naprezeniami (szwacz-
ki, maszynistki, muzycy). Innymi przyczynami
ZKN sa:

* RZS (ucisk przez przerosnieta btone maziowa,
wysieki w stawie nadgarstkowym i pochew-
kach Sciegien zginaczy),

* cukrzyca,

* niedoczynnosc tarczycy,

e amyloidoza,

» akromegalia,

* przebyte ztamania kosci nadgarstka,

* blizny pourazowe i pozapalne,

* zatrzymywanie ptynéw ustrojowych (np. sto-
sowanie NLPZ, cigza, niewydolnos¢ nerek).
Zazwyczaj dotyczy kobiet i najczesciej zajeta

jest reka dominujaca. Wazne jest to, ze obciaze-

nia nie musza by¢ duze, ale istotne w patogenezie
jest ich czeste powtarzanie. Dlatego zazwyczaj
skarza sie osoby, ktére wykonuja czynnosci nie
wymagajace duzej sity, ale ktére charakteryzuja
sie wielokrotnoscia i monotonnoscia (maszynistki,
szwaczki). Charakterystyczna jest takze nawroto-
wosC i sezonowos¢ dolegliwosci, np. w okresach
prac w ogrodkach czy po porzadkach przedswia-
tecznych. Szacuje sie, ze nawet 1/10 0séb z prze-
wlektymi bélami w uktadzie ruchu ma objawy

ZKN [7]. Béle nie obejmuja tylko nadgarstka, ale

czesto promieniujg do przedramienia i najwieksze

nasilenie majg w nocy. Czesto powoduje to zabu-
rzenia snu i pacjenci pomagaja sobie ,strzepujac
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rece”, co zazwyczaj przynosi krétkotrwata popra-

we. Zazwyczaj dretwienia, parestezje, cierpniecia

lub ubytki czucia nasilajg sie w bezruchu i obej-
muja obszar unerwiany przez nerw posrodkowy

(dtoniowa powierzchnia 1, 2, 3 i potowy 4 palca

i grzbietowa powierzchnia dystalnych paliczkow

wymienionych palcéw) (ryc. 1).

Nalezy podejrzewa¢ ZKN takze, gdy chory
skarzy sie na nieokreslone béle rak i odczuwa
obrzek, ktérego nie potwierdza sie w badaniu fi-
zykalnym. Niestety czesto pacjenci maja trudno-
$ci w precyzyjnym okresleniu lokalizacji i charak-
teru dolegliwosci. Wynika to miedzy innymi
z réznic anatomicznych, czestego jednoczesnego
wystepowania innych schorzen reumatycznych
(np. u 30% z ZKN obecna jest fibromialgia) oraz
z tego, iz dolegliwosci nasilaja sie w czasie snu
[8]. Zazwyczaj dodatnie sa:

* objaw Tinela — opukiwanie okolicy nerwu na
powierzchni dtoniowej nadgarstka w trakcie
zgiecia grzbietowego powoduje parestezje
(ryc. 2),

e test Phalena — przy dtoniowym zgieciu nad-
garstka przez 30-60 sekund pojawiaja sie lub
nasilajq sie parestezje (ryc. 3),

* test opaski uciskowej (zatozenie mankietu do
mierzenia ci$nienia krwi na ramie chorego

Ryc. 1. Unerwienie czuciowe reki. Ciemny kolor —
nerw fokciowy, jasny — nerw posrodkowy

Ryc. 2. Objaw Tinela

i wytworzenie ci$nienia przewyzszajacego

o0 20 mm Hg cisnienie skurczowe pacjenta —

w czasie < 45 s wystepuja charakterystyczne

dretwienia, mrowienia).

Okoto 30% chorych ma ujemne wyzej wy-
mienione testy mimo obecnosci ZKN. Przy dtuzej
trwajacych dolegliwosciach obserwuje sie zanik
miesni w kiebie kciuka. Do postawienia prawi-
dtowego rozpoznania wystarcza zazwyczaj do-
ktadnie zebrany wywiad i dodatnie préby wywo-
tujace dolegliwosci przez ucisk nerwu posrodko-
wego. Obiektywng ocene nasilenia zmian
uzyskuje sie w badaniu elektromiograficznym
(EMG). Duze nadzieje wigzane sa takze z bada-
niami ultrasonograficznymi. Dzieki coraz lepszej
rozdzielczosci aparatéw mozliwa jest coraz bar-
dziej precyzyjna ocena kanatu nadgarstka tg nie-
inwazyjna i tanig metoda [9, 10]. Nie sq one nie-
zbedne, jezeli dolegliwosci sa typowe i poprawe
uzyskuje sie po leczeniu zachowawczym.

Podziat kliniczny ZKN:

* bezobjawowe zmiany w nerwie posrodkowym,
* objawowy przejsciowy ucisk na nerw posrod-

kowy,
» statoobjawowy ZKN,
o ciezki ZKN.

Réznicowanie: objawy korzeniowe zwigzane
ze zmianami zwyrodnieniowymi lub dyskopatia
kregostupa szyjnego.

Leczenie: jezeli zmiany sa stabo nasilone:
odciazenie, szyny (gtéwnie w nocy), miejscowe
wstrzykniecia glikokortykosteroidéw (skuteczne
w 80-90%, gdy mato nasilone dolegliwosci). Po-
daje sie 0,5 ml glikokortykosteroidu typu depot.
Wktucie wykonuje sie na poziomie wyrostkéw
rylcowatych kosci przedramienia po tokciowej
stronie Sciggna miegsnia dtoniowego dtugiego
(ryc. 4) [11]. Pomocne moga byc¢ takze zabiegi
fizykoterapeutyczne: jonoforeza z lekami prze-
ciwzapalnymi i ultradZwieki. Konieczne jest tak-
ze leczenie przyczynowe (np. leczenie RZS, nie-

Ryc. 3. Test Phalena
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wskazane jest ogolne podawanie NSLP (moga
nasila¢ obrzeki i zwiekszac¢ cisnienie w kanale
nadgarstka). Gdy dochodzi do ostabienia sity
miesniowej, zanikéw oraz utrzymuja sie silne
béle mimo stosowanego leczenia zachowaw-
czego i obecne sg duze zmiany w badaniu EMG,
konieczne jest leczenie zabiegowe (w 2 i 3 stop-
niu ZKN) [12].

Nalezy pamieta¢, ze ZKN jest najczestsza
przyczyng parestezji rak.

Podsumowanie

W trakcie diagnostyki chorych ze schorzenia-

Ryc. 4. Miejsce podania glikokortykosteroidu do ka- mi narzadu ruchu nalezy zawsze brac pod uwa-
natu nadgarstka. Otéwek wskazuje sciegno miesnia ge zespoty bélowe tkanek migkkich okotostawo-
dloniowego dhugiego wych. Doktadnie zebrany wywiad, badanie fizy-

kalne, a w wybranych przypadkach inne badania

dodatkowe (m.in. badanie ultrasonograficzne)
doczynnosci tarczycy, kontrola glikemii). Czasa- pozwolg nam precyzyjnie postawi¢ diagnoze
mi pomocne moze by¢ stosowanie lekéw mo- i zastosowac prawidtowe leczenie.
czopednych, natomiast zazwyczaj przeciw-
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Zespoty majaczeniowe w wieku podesztym
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Delirium in the elderly
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A — przygotowanie projektu badania, B — zbieranie danych, C — analiza statystyczna, D — interpretacja danych,
E — przygotowanie maszynopisu, F — opracowanie pismiennictwa, G — pozyskanie funduszy

Przedstawiono problematyke zaburzen $wiadomosci u pacjentéw w wieku podesztym z uwzgle-
dnieniem czestosci ich wystepowania, etiologii, charakterystyki klinicznej oraz sposobéw zapobiegania i terapii.
Zwrécono uwage na szczegdlnie czeste wystepowanie majaczenia u oséb hospitalizowanych. Wymieniono
gtéwne czynniki predysponujace do wystapienia zaburzeri oraz dokonano przegladu narzedzi diagnostycznych.
Opisano mozliwosci lecznicze, z uwzglednieniem czynnikéw farmakologicznych i niefarmakologicznych.
Stowa kluczowe: majaczenie, wiek podeszty.

The authors presented the problems of delirium in old age considering frequency of outcoming, clin-
ical characteristics, etiology and the ways of prevention and treatment. They focused on the particularly frequent
occurrence in hospitalized persons. The main predisposing factors to the pronouncement of this disturbance were
mentioned and a review of diagnostic instruments which enabled early diagnosis was performed. The paper

described medical procedures includingf the pharmacological and non-pharmacological factors.

Key words: delirium, elderly.

Wstep

Dawniej majaczenie (delirium) okreslano mia-
nem psychozy toksycznej, ostrej encefalopatii
czy ostrego organicznego zespotu mézgowego.
Obecnie zaréwno w klasyfikacji ICD-10, jak
i DSM-IV pozostawiono wytacznie nazwe maja-
czenie, oznaczajaca szybko rozwijajaca sie, naj-
czesciej odwracalng psychoze, ktérej podstawo-
wa cecha jest obecnosé jakosciowych zaburzen
Swiadomosci o falujgcym przebiegu. Wystepuja
tu zaburzenia orientacji w miejscu i czasie, defi-
cyty pamieci, jezyka, trudnosci w skupieniu uwa-
gi oraz nadmierna jej przerzutnos¢. Do gtéwnych
objawéw naleza ponadto zaburzenia spostrzega-
nia w postaci omamoéw badz iluzji, a takze zabu-
rzenia myslenia o charakterze urojeri. Charaktery-
styczna jest znaczna labilnos¢ afektywna oraz
zmiany w zakresie napedu, ktéry moze by¢ zre-
dukowany, jak i wzmozony.

U oséb w wieku podesztym majaczenie nale-
zy do najczestszych zaburzen psychicznych oraz
posiada wieloczynnikowa etiologie.

W grupie wiekowej powyzej 65 r.z. wystepu-
je z czestoscig od 15 do 60%, u 10-30% zabu-
rzenie rozwija sie w trakcie hospitalizacji, co jest

istotnym problemem klinicznym. Majaczenie jest
przyczyna zwiekszonej Smiertelnosci oraz wydtu-
Zenia czasu przecietnej hospitalizacji. Przedsta-
wiono aktualng problematyke z zakresu zapobie-
gania, rozpoznawania oraz leczenia majaczenia
u oséb starszych [1-3].

Etiologia

Mechanizm powstawania majaczenia nie zo-
stat, jak dotad, w petni wyjasniony. Uwaza sie, ze
odpowiedzialne za jego wystapienie sa przede
wszystkim zaburzenia w uktadzie neurotransmite-
row oraz odwracalna niewydolnosé tlenowego
metabolizmu tkanki mézgowej. Szczegélnie istot-
na role w patogenezie majaczenia przypisuje sie
acetylocholinie i serotoninie. Potwierdzeniem stu-
sznosci tej hipotezy moze by¢ fakt, ze leki o me-
chanizmie antycholinergicznym czesto wywotuja
skutki uboczne o charakterze ostrych zaburzen
Swiadomosci. Wykazano zwiekszone ryzyko wy-
stapienia delirium u chorych z niewydolna trans-
misjg cholinergiczng w przebiegu np. choroby
Alzheimera. Obnizona aktywnosc¢ cholinergiczna
prowadzi do wzglednej nadczynnosci uktadu do-
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paminergicznego, czego konsekwencja jest zwiek-
szona aktywno$¢ dopaminy, ktéra prawdopodob-
nie odpowiada za niektére objawy majaczenia.
Z tym zjawiskiem wiaze sie korzystny wptyw neu-
roleptykow (blokujacych receptory dopaminer-
giczne) na przebieg zaburzenia. Zaobserwowano
rowniez podwyzszenie aktywnosci serotoniny
w przebiegu watrobowe] encefalopatii z majacze-
niem, jak réwniez spadek aktywnosci uktadu gaba-
ergicznego w delirium, w zespole uzaleznienia od
alkoholu i benzodiazepin. Wykazano takze obec-
nos¢ zwiazku miedzy wystapieniem delirium a za-
burzeniem dobowego rytmu uwalniania kortyzolu
i beta-endorfin. Podkresla sie role cytokin proza-
palnych, np. interleukiny-1 i interleukiny-6, w pa-
tomechanizmie majaczenia o etiologii zapalnej
i urazowej. Niezaleznie od niewatpliwej roli neu-
romediatoréw postuluje sie istotny udziat nie-
ktorych struktur osrodkowego uktadu nerwowego
w obrebie tworu siatkowatego [4].

Sposréd czynnikéw predysponujacych do wy-
stapienia majaczenia najistotniejszym jest wiek po-
wyzej 65 r.z., obecnosé otepienia zwieksza to ry-
zyko 2-krotnie [5]. Istotna jest takze obecnos¢
schorzern ogdlnoustrojowych (niewydolnosé kra-
zenia, infekcje, zaburzenia metaboliczne, schorze-
nia neurologiczne, nowotwory), polipragmazja,
niedobory pokarmowe (np. niedobér witaminy By,
B1,), zaburzenia wodno-elektrolitowe, urazy (np.
ztamanie szyjki kosci udowej) [6]. Zaburzenia
Swiadomosci u 0s6b w wieku podesztym czesto
powstaja w wyniku uszkodzen osrodkowego ukta-
du nerwowego, dysfunkcji sercowo-naczyniowych,
metabolicznych, wielouktadowych, a takze w prze-
biegu innych zaburzein psychicznych, np.
w przebiegu schizofrenii czy depresji. Nierzadko
wymienione czynniki wspdtistniejg z soba, co
w szczegdlnosci dotyczy populacji w wieku pode-
sztym [7]. Zalezno$¢ miedzy ciezkoscig schorze-
nia somatycznego, zaawansowaniem otepienia
a ryzykiem majaczenia przedstawiono na ryc. 1.

Bezposrednig przyczyne wystapienia maja-
czenia moze stanowiC sytuacja stresowa, np.
zmiana miejsca zamieszkania, nowe otoczenie
czy deprywacja snu. Delirium rozwija sie¢ u 40%

wysokie otepienie bez otepienia
<
f=
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N
o
©
©
£
o
x
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N
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niskie
niska ciezko$¢ schorzenia somatycznego lub urazu wysoka

Ryc. 1. Zwiazek miedzy ciezkoscig czynnika wywo-
tujacego a wystapieniem majaczenia u oséb z ote-
pieniem i bez otepienia

pacjentéw z ciezkimi schorzeniami somatyczny-
mi przebywajacymi w oddziatach intensywnej
opieki medycznej, z niskim poziomem hatasu
i brakiem normalnego cyklu dziefi-noc. Moze
wystepowac jako powiktanie po zabiegu chirur-
gicznym (ok. 5-10% pacjentéw po operacjach
ogélnochirurgicznych, ok. 42% po zabiegach
ortopedycznych). Ponadto w populacji w wieku
podesztym leki w dawkach terapeutycznych mo-
g3 rowniez wywota¢ majaczenie.

Istotnym problemem jest czeste wystepowanie
zaburzen swiadomosci na krétko przed smiercia.
Mozliwa odwracalnos$¢ zaburzenia, takze wsréd
pacjentéw oddziatéw paliatywnych, sugeruje ko-
nieczno$¢ indywidualnej oceny ciezkosci jego
przebiegu w powigzaniu z ogélnym stanem so-
matycznym. Podejmowane dziatania nie powin-
ny by¢ zbyt uciazliwe dla pacjentéw, czego wy-
maga ich prawo do godnej smierci [8, 9].

Rozpoznanie

Rozpoznanie majaczenia wymaga réznicowa-
nia zaréwno z zaburzeniami charakteryzujacymi
sie uposledzeniem funkcji poznawczych (otepie-
nie), a takze z psychotycznymi. Otepienie, w prze-
ciwienstwie do majaczenia, cechuje sie przewle-
ktym przebiegiem, nasilenie objawéw nie wykazu-
je zwiazku z rytmika dobowa, zwykle nieobecne
sq zaburzenia swiadomosci oraz uwagi. Psychozy,
np. schizofrenia, cechuje na ogét obecnos¢ obja-
wéw wytworczych bez towarzyszacych im istot-
nych zaburzen orientacji i pamieci, nie obserwuje
sie tutaj rowniez rytmiki dobowej objawéw. Po-
nadto typowymi dla psychoz z kregu schizofre-
nicznego sa pseudohalucynacje stuchowe,
w odréznieniu od dominujacych w majaczeniu
halucynacji wzrokowych i wechowych oraz iluzji
wzrokowych. W réznicowaniu nalezy uwzglednié
zespot Charlesa-Boneta, na ktéry sktadaja sie izo-
lowane ztozone omamy wzrokowe przy jasnej
Swiadomosci i z zachowanym krytycyzmem.

W zwiazku z wieloczynnikowq etiologia
schorzenia zaréwno zapobieganie, jak i leczenie
majaczenia u pacjentow w wieku podesztym wy-
maga uwzglednienia wielu mozliwych przyczyn
jego wystapienia, jak réwniez licznych czynni-
kéw predysponujacych.

W diagnostyce majaczenia u oséb w wieku
podesztym, obok obecnie obowigzujacych klasy-
fikacji ICD-10 oraz DSM-IV, pomocnymi moga
by¢ narzedzia diagnostyczne stuzace do oceny
stanu Swiadomosci i funkcji poznawczych, takie
jak: Mini Mental State Examination (MMSE), Ab-
breviated Mental Test Score (AMTS), Confusion
Assessment Method (CAM) czy Clock Test (test
Zegara). Do oceny przebiegu i ciezkosci zaburze-
nia stuza nastepujace narzedzia: Delirium Rating
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Scale (DRS), Delirium Assessment Scale, Delirium
Symptom Interview (DSI), Confusional State Eva-
luation (CSE), Delirium Index (DI). Bardzo istotne
jest uzyskanie obiektywnego wywiadu od oséb
bliskich, rodziny badZ opiekunéw pacjenta. [10].
Ponizej przedstawiono rozpoznanie réznicowe
majaczenia z innymi stanami psychopatologicz-
nymi (tab. 1).

Postepowanie

Rozpoznanie majaczenia u osoby w wieku
podesztym wymaga podjecia dziatarn diagno-
stycznych ukierunkowanych na wykrycie ewen-
tualnych przyczyn jego wystapienia. W pierwszej
kolejnosci nalezy wykluczy¢ wspétistnienie ogdl-
noustrojowych schorzeri somatycznych i innych
czynnikéw predysponujacych, jak: niedozywie-
nie, przedawkowanie lekéw czy obecnos¢ uza-
leznienia od substancji psychoaktywnych.
W wiekszosci przypadkéw przyczyna majacze-
nia lezy poza strukturami osrodkowego uktadu
nerwowego, co wiaze sie z koniecznoscig wyko-
nania podstawowych badar laboratoryjnych ce-
lem jej wykrycia. Wskazana jest ocena morfologii
krwi, badania biochemiczne, ogélne moczu oraz
wykonanie zdjecia RTG klatki piersiowej, aby
wykluczy¢ zmiany w tkance ptucnej. Przydatne
moga by¢ réwniez oznaczenie poziomu hormo-
now gruczotu tarczowego, EKG, poziom magne-
zu i witaminy By, oraz badanie toksykologiczne.
Wykonanie badan obrazowych tkanki mézgowej
jest konieczne w przypadku podejrzenia struktu-
ralnego uszkodzenia mézgowia. W przypadku
podejrzenia neuroinfekcji nalezy wykonac punk-
cje ledZzwiowa. Badanie gazometryczne jest przy-
datne w przypadku wystapienia zaburzen gospo-
darki kwasowo-zasadowe;.

Badanie psychiatryczne musi uwzgledniac za-
rowno aktualng ocene stanu psychicznego pa-
cjenta, jak i szczegétowy wywiad dotyczacy
ewentualnego wystepowania zaburzen psychicz-
nych w przesztosci.

Postepowanie w przypadku majaczenia u oso-
by w wieku podesztym ukierunkowane jest na pra-
widtowa terapie schorzeri wspétwystepujacych,
wyréwnania ewentualnych niedoboréw odzyw-
czych, zbilansowanie nawodnienia, leczenie prze-
ciwgoraczkowe i wyeliminowania lekéw moga-
cych by¢ czynnikiem sprawczym. Przyktadem jest
tu majaczenie wystepujacego w przebiegu uzalez-
nienia od alkoholu badZ lekéw o dziataniu seda-
tywnym, kiedy nalezy zastosowac preparaty wielo-
witaminowe (witaminy z grupy B). Decyzje o po-
daniu lekéw sedatywnych lub neuroleptykéw
nalezy rozwaza¢ z duzg ostroznoscia, gdyz moga
one spowodowac dalsze pogorszenie stanu psy-
chicznego, jednak wiaczenie leczenia farmakolo-
gicznego wydaje sie konieczne, szczegdlnie
w przypadkach pobudzenia, halucynacji, zaburze-
nia cyklu czuwanie-sen. Zastosowanie lekéw psy-
chotropowych jest konieczne wtedy, gdy niepokdj,
pobudzenie czy objawy psychotyczne wystepuja-
ce u chorego moga powodowac zagrozenie zdro-
wia i zycia pacjenta badZ oséb z jego otoczenia.
Najczesciej stosowanym neuroleptykiem, wykazu-
jacym silne dziatanie przeciwpsychotyczne, jest
haloperidol. Powoduje on mniejsza niz w przy-
padku pochodnych fenotiazyn sedacje, ogranicza
ryzyko zaostrzenia zaburzen [11]. Istnieja takze
doniesienia o skutecznosci: lewomepromazyny,
promazyny, chlorpromazyny, riwastigminy [12],
olanzapiny [13], kwetiapiny [14] w leczeniu maja-
czenia. Istotne jest uwzglednienie mozliwych po-
neuroleptycznych dziatarn niepozadanych doty-
czacych m.in. objawéw ze strony uktadu krazenia
(ortostatyczny spadek cisnienia krwi, dziatanie kar-
diotoksyczne, proarytmiczne). Pomocne moga byc¢
tez benzodiazepiny, szczegélnie te o krétkim okre-
sie péttrwania (lorazepam, oksazepam). W dobo-
rze lekéw mozna takze kierowac sie dodatkowymi
objawami polekowymi, np. przy wspdtistniejacych
problemach z nudnosciami lub wymiotami (chory
z choroba nowotworowg) mozna zastosowac leki,
ktére wykazuja réwnoczesne dziatanie przeciw-
wymiotne i przeciwpsychotyczne (haloperidol, le-
womepromazyna).

Tabela 1. Rozpoznanie réznicowe majaczenia i innych zaburzen psychicznych

Majaczenie Otepienie Psychoza Depresja
Poczatek ostry przewlekty réznie réznie
Orientacja zaburzona zaburzona prawidtowa prawidtowa
Pamiec swieza zaburzona zaburzona prawidtowa prawidtowa
Swiadomos¢ falujaca réznie nie zaburzona nie zaburzona
Uwaga zaburzona réznie réznie zwykle nie zaburzona
Urojenia zwykle obecne niekiedy obecne zwykle obecne rzadko
Omamy wzrokowe, dotykowe, | rzadko obecne stuchowe rzadko
wechowe
Czas trwania krétki (dni/tyg.) przewlekty rézny rézny
(mies./lata)
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Skuteczne zapobieganie zaburzeniom Swia-
domosci u hospitalizowanych pacjentéw w wie-
ku podesztym jest mozliwe w przypadku zastoso-
wania wieloczynnikowej strategii postepowania.
Powinna ona dotyczy¢ technik reorientacji (np.
przez ponowne przedstawianie sie pacjentowi
przez cztonkéw zespotu, przypominanie o obo-
wigzujacym planie dnia, modyfikacji otoczenia
z widocznym zegarem i kalendarzem oraz plano-
wanie aktywnosci chorych). Wskazana jest réw-
niez edukacja pacjentéw, personelu pielegniar-
skiego oraz opiekunéw (rodziny) chorego. Kolej-
ny istotny element to wiaczenie do strategii
dziatain majacych wyeliminowac najistotniejsze
czynniki ryzyka, np. odwodnienie (przez kontro-
le poziomu ptynéw i elektrolitéw w organizmie),
polifarmakoterapie (m.in. przez unikanie ,roz-
wigzywania” probleméw socjalnych i psycholo-
gicznych metodami farmakologicznymi) czy de-
prywacje snu (przez zastosowanie metod niefar-
makologicznych, np. technik oddechowych
i relaksacyjnych).

Osoby z deficytem funkcji poznawczych lub
epizodem majaczenia w wywiadzie wymagaja
zindywidualizowanej opieki, podobnie jak pa-
cjenci w stanach terminalnych. W tej grupie pa-

PiSmiennictwo

cjentéw zaréwno zapobieganie, jak i leczenie za-
burzen swiadomosci koncentruje sie na dazeniu
do poprawy jakosci ich zycia w okresie poprze-
dzajacym Smier¢ biologiczna. Intensywnos¢
podejmowanych dziatarn wymaga uwzglednienia
oczekiwan pacjentéw i ich rodzin oraz prawdo-
podobienstwa wykrycia poddajacej sie leczeniu
przyczyny majaczenia.

Whioski

Majaczenie jest czestym powiktaniem wsréd
hospitalizowanych pacjentéow w wieku pode-
sztym i wigze sie ze zwigkszong Smiertelnoscia
i wydtuzeniem przecietnej dtugosci hospitaliza-
cji. W zwiazku z wieloczynnikowa etiologia ma-
jaczenia zapobieganie i leczenie zaburzenia wy-
maga podjecia dziatari skupionych na licznych
czynnikach predysponujacych do jego wystapie-
nia. Epizody majaczenia moga by¢ nierozpozna-
ne badZ tez mylnie diagnozowane jako otepienie,
depresja czy tez konsekwencja podesztego wie-
ku. Wczesne rozpoznanie i wdrozenie postepo-
wania leczniczego jest istotne z punktu widzenia
rokowania.
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The specifics care of hospitalized children with co-existing
attention deficit hyperactivity disorder (ADHD)
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Specyfika opieki nad dzieckiem w szpitalu ze wspétistniejacym ADHD
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ADHD — Attention Deficit Hyperactivity Disorder — is one of the most frequent developmental dis-
orders in children. ADHD prevalence for general population is between 1 and 20% and it depends on diagnostic
criterion used for the estimation. Therefore there is a significant probability that children with diagnosed ADHD
would be among children hospitalized because of different problems. It seems that describing problems of those
children and specifics of nursing care of that group of patients becomes fundamental.

Key words: ADHD, children, medical care.

Zesp6t nadpobudliwosci psychoruchowej (ADHD — Attention Deficit Hyperactivity Disorder) jest jed-
nym z czestych zaburzeri rozwojowych wieku dziecigcego. Czestos¢ jego wystepowania w zaleznosci od
stosowanych kryteriéw diagnostycznych waha sie w populacji ogélnej od 1-20%. Istnieje zatem duze praw-
dopodobieristwo zetknigcia sie z dzieckiem wymagajacym hospitalizowania z réznych przyczyn, u ktérego
rozpoznane jest ADHD. Wydaje sie istotne przyblizenie problematyki tych dzieci, jak i specyfiki opieki pieleg-

niarskiej nad taka grupa pacjentow.
Key words: ADHD, dziecko, opieka medyczna.

Introduction

Medical care in hospital environment of
a child with hyperactivity becomes a serious chal-
lenge for entire therapeutic team, nurses in partic-
ular. The aim of care cannot be restricted only to
solving medical problems, but it also should cre-
ate correct environment for an ADHD child to
develop through elements like constant strength-
ening self-esteem. Basis of all nursing activities
concerning children and their parents should
include care about stable atmosphere, kindness
and full acceptance based on understanding.
Therefore presentation of problems concerning
ADHD children seems relevant.

Specifics of disorders
in ADHD children

Attention Deficit Hyperactivity Disorder (ADHD)
is one of the most frequent developmental disorders
in childhood. Its prevalence depends on diagnostic
criteria and for general population it is between

1 and 20%. Significant differences in prevalence of
this syndrome may be due to diverse assessment
methods using different diagnostic criteria [1].

However, there is significant probability of
caring of a hospitalized child because of various
reasons who was diagnosed with ADHD.
Presentation of problems of those children and
specifics of their care seem to be important.

Despite fast development of medicine, one
ambiguous cause of psychomotor hyperactivity
failed to be found. Many thesis and opinions are
presented e.g. relation between hyperactivity and
food allergy, eating food dyes and preservatives,
minimal central nervous system injuries in peri-
natal period, prematurity or family life problems
[2-4]. However, currently an opinion that causes
of hyperactivity do not come from pathological
elements but disorders in nervous system struc-
tures growth is dominating. Disorders in nervous
system structures growth are due to changes in
genetic material, which expression leads to
changes on biochemical and structural levels,
and disorders in specific cognitive processes and
behaviour control as a result [5-10].
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Frequency of ADHD diagnoses is one of the
causes of controversy. Some authors believe these
diagnoses occur too frequently. They say the syn-
drome became a convenient explanation dis-
charging adults from responsibility of disciplining
their children.

DSM-IV (Diagnostic and Statistic Manual
Disorder) and ICD-10 Classifications require ful-
filment of criteria of long-lasting course and early
beginning (before children are 7) of disorders [10,
11]. Symptoms such as; concentration disorders,
hyperactivity and impulsiveness must persist for
6 months at least and hinder children in their
functioning in at least two environments (situa-
tions) e.g. school and home.

According to some authors, syndrome’s fea-
tures, which can be observed from the moment of
birth are; increased irritability, smaller need for
sleep or appetite disorders [12]. Infants with
attention deficiency become very absorbing, cry
and scream whenever something is bothering
them. Many of them do not crawl on all fours or
do it for a very short period of time, and they start
to walk early.

Increased activity can be observed in more
clear forms from the beginning of the second year
of child’s life. They are unable to assess danger
correctly and their behaviours are risky, abrupt
and uncontrollable.

In older children, pre-school and school age,
psychomotor hyperactivity is observed in more
complicated forms and it usually involves all
developmental areas i.e. motor, cognitive, and
emotional.

Concentration disorders manifest themselves
in difficulties in organising activities, focusing i.e.
the child seems not to listen to what is said to
him/her or is easily distracted by outer stimuli.
Children often move their hands nervously, have
difficulties with quiet playing or resting. They can-
not wait for their turn, interrupt others in express-
ing themselves or playing. Unfortunately, despite
the fact that the child shows symptoms before
he/she is 7, he or she is sent to a specialist during
first school years when attention disorders, diffi-
culties in learning and following complications
become very troublesome.

As far as emotional sphere is concerned,
hyperactivity may be expressed through emotion-
al reactions disproportional to stimulus causing it,
excessive sensitivity, irritability, impulsiveness,
intense aggressiveness, feelings’ shallowness and
short-sightedness, strong timidity covered with
apparent ease or reticence [13, 10]. Those chil-
dren burst into tears, scream or get angry in situa-
tions, in which others behave normally. They are
unable to subordinate to the group, hate to wait,
and have difficulties with short-term memory,
which is crucial to care of them [14, 15].

Children and adolescents with ADHD become
a problem to themselves, their families and
schools. High level of activity, impulsiveness, lack
of concentration impair their social and emotion-
al development. As far as maturing adolescents
with persistent ADHD symptoms are concerned,
difficulties with focusing and cognitive problems
seem to be the most important. Adolescents are
less mature than their peers and they experience
problems in social relations. Full spectrum of dis-
orders would persists till adulthood in those
young people, whose neurochemical functions
did not improve [15, 16].

Psychomotor hyperactivity syndrome has its
consequences both psychological and social.
Entering social relations is impaired in case of
children with ADHD. Symptoms characteristic for
that syndrome cause lack of acceptation ADHD
children by their peers, become source of frustra-
tion and nervousness of their surroundings or
even family members. As a consequence of these
situations, accompanied by general weakness of
the nervous system, neurotic reactions occur
(night fears, wetting, abdominal pains) [13]. As
secondary neurotic implications are observed,
self-esteem worsens, children show stubbornness,
negativism and emotional instability, lower resis-
tance to stressful situations and frustration, antiso-
cial behaviours and personality disorders [17].
ADHD may be responsible for failing to succeed
at school or society.

One should be aware of the fact that ADHD
children are at bigger risk of psychic disturbances
in childhood, adolescence and adulthood [17]. It
is also said to be a conducive factor to develop-
ment of antisocial attitudes and aggressive behav-
iours [18, 10]. Probability of behavioural distur-
bances occurrence rises significantly when relat-
ed to other disadvantageous factors e.g. poverty
or violence in family [19].

Planning nursing care of ADHD children
requires consideration of some authors’ opinion,
according to whom, environmental factors con-
nected with abnormal functioning of families add
to these disturbances [20]. The following ele-
ments have the most harmful impact on
child’s development; emotional rejection, atmos-
phere of open conflicts, disturbed communica-
tion, lack of consequence in raising the child, and
sudden traumatic situations (disease, loss of
a close person). On the other hand, ADHD
becomes a significant challenge for parents mak-
ing educational mistakes. Thus, family environ-
ment of a child should be taken into considera-
tion when planning nursing care. Influencing the
process of raising a child in his/her family is one
of important elements of psychoeducation, which
includes teaching about symptoms and basic
ways of handling difficulties. It allows to set rules
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in nursing care plan, which help parents bring up
their child with ADHD. The most important ele-
ments are; work with positive feedback, formulat-
ing clear rules of behaviour, and effective ways of
executing consequences [1, 21]. First of all, nurs-
es should cooperate with parents closely, which
makes life easier for both sides and has beneficial
effects on children.

Therefore, importance of early diagnosis and
therapy of behavioural disturbances must be
underlined as far as younger schoolage children
with ADHD are concerned. In Canada, preva-
lence of the syndrome is assessed with the
Conner’s Rating scale [22], which may be used for
hospitalised children with behavioural disorders.

Interventions of therapeutic team
directed to a child with ADHD

The basic aim of all therapeutic interventions,
especially in psychotherapy, is transformation of
abnormal relations into desired ones or elimina-
tion of pathologic mechanism underlying incor-
rect behaviours. Members of therapeutic team,
nurses in particular, should be aware that funda-
mental psychotherapeutic rules aimed at those
children should be obeyed.

Primary therapeutic methods are based on the
mechanism constantly transforming behavioural
effects. The objective is to increase frequency of
desired behaviours through rewarding children.
Rewards do not have to be material, but they
should be given as soon as possible. It is impor-
tant to check if the child is not given unintended
rewards for incorrect behaviours e.g. peers’
approval.

In hospital settings, simple and constant
behavioural interventions may help to recognise
and intensify child’s behaviours in the clinic.
When child’s behaviour is incorrect, he or she
may be send to a quiet, safe place for short 3 to 5-
-minute time out in order to let him/her calm
down. Nurse must remember that after this time
out she should show the child warmth, accep-
tance and make him/her realise “offence” belong
to the past. Ignoring incorrect behaviours is unac-
ceptable, because this method may work as “rein-
forcement”. In order to preserve and strengthen
required behaviours children must be given infor-
mation what they should do, how and when.
Planning, predicting and negotiating are every
important elements in nursing care e.g. what
room the child will stay in and with whom. Major
matters must be discussed with the patient i.e.
time for bed or schedule. Clear, written regula-
tions left in a visible place would definitely facili-
tate care of ADHD children. Not only attitudes
and emotional status of a child but also

child’s parents or guardians must be considered

when planning care of hyperactive patient.

Good communication becomes fundamental
in care of ADHD children. Patients with ADHD
have difficulties with understanding complicated
orders and remembering others’ statements.
Adequate communication rules are necessary if
a caregiver wants to come to an understanding
with the patient.

Before conversation is started, carer must try to
stop the child, look at her/him and help him/her
focus on what is said. Several simple methods
may be used here:

— say to the child “listen, I'm going to say some-
thing important”, “look at me”,

— try to speak so the child could see the lips of
the speaking person,

— use different gestures,
child’s attention,

— when the child is small or attention disturbances
are strong, caregiver may come to the child,
hold his/her arms, stand in a way that their eyes
are on the same level and start talking.

Too long utterances to a child with concentra-
tion disorder fail, because the child loses interest
in what is said before it is over. Messages and
orders should be short and unambiguous, point-
ing to what the child shall focus on at the
moment. At the same time, those children require
reminding them the same information several
times. Nursing team must always be aware that
children with ADHD have problems with recent
memory, therefore information and instructions
must be repeated to them constantly. Reminding
needs friendly atmosphere free of emotional
stress. It should not frighten the child, make
him/her feel guilty or create conflicts.

Nervous haste must be avoided every time. It
is particularly important when it concerns
spheres, in which the child has problems or when
resistance and protests might be expected. It is
advised to repeat instructions clearly and deci-
sively and leave the room when child’s level of
arousal increases dangerously.

Hyperactive children often use arrogant and
vulgar expressions, which show their anger or dis-
content. The best caregiver can do is to ignore
them and not to take them personally. Nursing
team must learn methods parents use to raise their
children and continue them in the hospital set-
tings. Children with ADHD need coherent system
of norms and rules set by their parents. Such sys-
tem should be accompanied by consistency.
These systems are effective and as opposed to
punishment, do not cause anger. Instead of pun-
ishing, caregiver should do as follows:

— express feelings without attacking child’s char-
acter,

— define his/her expectations,

which mobilise
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— show the child how to right a wrong,

— propose a choice,

— solve the problem together with the child [23].
Therapeutic team must remember children with

hyperactivity may be aggressive to other patients.

In this case, aggression represents low level of frus-

tration tolerance. The best method of aggression

attacks reduction is to limit privileges and reward
for good behaviour. It must be done competently
while remembering about other children in the
clinic. If aggression symptoms become a threat to
other children or adults, child must be isolated in

a quiet place and given time to calm down.
Usually, attacks pass quickly. However, they

can have serious consequences both for the child

and other people. Therefore reaction to incorrect
behaviour should be immediate and decisive.

When incorrect behaviour is observed caregiver

should take one of the following actions:

— show the child what is expected from him/her
before the fact of incorrect behaviour,

— predict and react before something wrong is
done,

— react decisively without blaming the child
when aggression is observed,

— deprive the child of attention — send him/her
to a quiet place,

— when the child behaves as she/he was expect-
ed, show him/her appreciation for the effort.
Hyperactive children need stable and

unchangeable element of their daily schedule.

Without them child’s activity becomes chaotic.

Also nursing care must be regular in certain inter-

ventions and obey set rules. It is easier for chil-

dren to live their everyday life in the clinic when
activities are rhythmic, repeating and predictive.

Parents may be necessary as the child acclimatis-

es to hospital. Mother or father can help their

child understand regulations and hospital rules.

Child’s problems with sleep are a frequent chal-

lenges in nursing care. Sleep disturbances often

go with hyperactivity. Most children with ADHD
sleep less than their peers. The rhythm of sleep
and wakefulness are different and many children
have difficulties with getting asleep. It is advised
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to calm the child gradually throughout stable and
repeating ritual of going to bed at the same time.
It would be advised to engage parents in this
process for few first days at least.

Some hyperactive children can be encouraged
to cooperation by leaving pleasant things for the
evenings when the child is in bed. It may be
a story or reading a book (by a parent, nurse or
even older patient). There are many methods of
quieting the child down when he/she is in bed.
The child may be given his/her favourite mascot,
listen to quiet music or songs in foreign, unknown
language. Monotonous music, unknown sounds
make the child fall asleep faster. Reading stories
or textbooks works better for older children. If the
child cannot fall asleep at the same time or wakes
up too early, later time for going to bed may be
set. It is suggested that strangely shaped things in
showy colours should be removed from the room
where the child sleeps.

Therapeutic team should be always aware of
problems going with ADHD. Members of that
team must be extremely patient and controlled.
They should remember that punishing hyperac-
tive children is forbidden and ADHD children
have different possibilities and demands. It is
expressed strictly in the following sentences;
“Hyperactive child does not have too much of
something. This child has too few inner capabili-
ty of control and restrain” [12].

Conclusions

1. Knowledge about diagnosis and managing
ADHD is very crucial in planning and taking
medical care of children and their families.

2. Problems accompanying ADHD must be con-
sidered in the process of therapy and nursing
care.

3. Fundamentals of actions taken by entire ther-
apeutic team must include correct communi-
cation, setting clear system of regulations and
rules, organising aimed activity or using posi-
tive reinforcement.
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Kamien katowy imitujacy guz zapalny
w przebiegu choroby Lesniowskiego-Crohna
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Fecalith mimicking inflammatory tumor in the course of Crohn’s disease
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A — przygotowanie projektu badania, B — zbieranie danych, C — analiza statystyczna, D — interpretacja danych,
E — przygotowanie maszynopisu, F — opracowanie pismiennictwa, G — pozyskanie funduszy

Autorzy przedstawiaja przypadek kamienia katowego imitujacego naciek zapalny w prawym do-
le biodrowym u 56-letniej pacjentki z reumatoidalnym zapaleniem stawéw i choroba Lesniowskiego-Crohna,
przewlekle leczonej glikokortykosteroidami. Chora zostata przyjeta do Kliniki w zwiazku z klinicznymi i radiolo-
gicznymi (TK) objawami zaostrzenia choroby Lesniowskiego-Crohna. W badaniu fizykalnym stwierdzono opér
w prawym dole biodrowym sugerujacy guz zapalny. W kolografii uwidoczniono kamien katowy w zakresie kat-
nicy o wymiarach 6 x 7 cm. Chora zostata zakwalifikowana do leczenia operacyjnego. Srédoperacyjnie stwier-
dzono obecnos¢ ,guza katnicy” i znaczne zwezenie koricowego odcinka jelita kretego. Wykonano resekcje od-
cinka kretniczo-katniczego, a po rozcieciu potwierdzono obecnos¢ kamienia katowego.

Stowa kluczowe: kamien katowy, choroba Lesniowskiego-Crohna, niedroznosc.

Authors present a case of fecalith mimicking inflammatory tumor in right iliac fossa in a 56-year-old
woman with Crohn’s disease and rheumatoid arthritis, chronically treated with corticosteroids. Patient was admit-
ted to the Department, because of clinical and radiological (CT) symptoms of the Crohn’s disease exacerbation.
In physical examination we found pathological mass in right iliac fossa, suggesting inflammatory tumor. The ba-
rium enema examination revealed a fecalith in the caecum (6 x 7 cm). Patient was recommended to surgical tre-
atment. After laparotomy “caecal tumor” and ileal stenosis were stated. Resection of the ileocaecal segment was
performed and the presence of the fecalith was confirmed.

Key words: fecalith, Crohn’s disease, ileus.

Wstep

ternatywa leczenia choroby, lecz wynika z sytua-
cji klinicznej i ogranicza sie do leczenia chirur-
gicznego powiktari choroby. Wskazaniem do le-
czenia operacyjnego w przebiegu CD s wiec:

Choroba Lesniowskiego-Crohna (Crohn’s dise-
ase — CD) to zapalna choroba przewodu pokarmo-

wego o nieustalonej do chwili obecnej etiologii.
W ostatnich latach, réwniez na podstawie obser-
wacji dokonanych w naszej Klinice, stwierdzono
staty i znaczacy wzrost zachorowarn na te chorobe.

W przebiegu CD czesto dochodzi do powi-
ktan w postaci zwezen, przetok, guzéw zapal-
nych, najczesciej zlokalizowanych w prawym
dole biodrowym [1]. Wiele z tych powiktari pro-
wadzi do niedroznosci przewodu pokarmowego,
co sprawia, ze pacjenci z CD sg czesto leczeni
w oddziatach chirurgicznych. W przeciwieristwie
do wrzodziejacego zapalenia jelita grubego le-
czenie operacyjne w przypadkach CD nie jest al-

ostra niedroznos¢ przewodu pokarmowego, per-
foracja, nieskuteczne leczenie farmakologiczne
guzéw zapalnych i przetok, zwezenia prowadza-
ce do podostrej niedroznosci przewodu pokar-
mowego.

Opis przypadku

Przedstawiany przypadek dotyczy 56-letniej
kobiety, u ktérej na podstawie badania endosko-
powego i histopatologicznego rozpoznano
w 2002 r. chorobe Lesniowskiego-Crohna.



E. Poniewierka o Kamieri katowy imitujacy guz zapalny w przebiegu choroby Lesniowskiego-Crohna

-
=
—
©
S
(=]
N

S
=
>
)
5
[
=
<
o
>
4
<
£

‘=
™
5]

%)
o=
=

-]

%)
=
=

£
<

e

W 1994 r. u pacjentki rozpoznano reumatoidalne
zapalenie stawéw i od tego czasu chora stale
przyjmuje preparaty glikokortykosteroidowe
(przecietnie w dawce 10 mg prednizonu na do-
be). Przed przyjeciem do Kliniki u pacjentki ze
wzgledu na nagte pojawienie sie zapar¢, nudno-
$ci i wymiotéw oraz silnych dolegliwosci bolo-
wych, gtéwnie zlokalizowanych w prawej poto-
wie jamy brzusznej, wykonano tomografie kom-
puterowa jamy brzusznej. W badaniu tym
stwierdzono nacieczenie $ciany prawej potowy
okreznicy, najbardziej nasilone w okolicy zgiecia
watrobowego. Zmienione odcinki jelita miaty po-
grubiata Sciane o nieostrych granicach zewnetrz-
nych z cechami infiltracji przylegajacych pfa-
szczyzn ttuszczowych, réwniez przez ciagtosc
nacieczone byty sciany sasiadujacych petli jelita
cienkiego. Z powodu dolegliwosci bélowych ja-
my brzusznej pacjentka miata zalecony fentanyl
w postaci plastrow.

W zwiazku z klinicznymi i radiologicznymi
cechami zaostrzenia choroby Lesniowskiego-
-Crohna pacjentka zostata przyjeta do naszej Kli-
niki w dniu 29.01.2004 r.

W badaniu fizykalnym przy przyjeciu zwraca-
to uwage: wychudzenie chorej, blados¢ powtok
skornych, tkliwos¢ i wyczuwalny opdr o Srednicy
okoto 6 cm w prawym dole biodrowym.

W badaniach laboratoryjnych stwierdzono
nieznacznie przyspieszony odczyn opadania
krwinek czerwonych, niedokrwisto$¢ niedobarw-
liwa, nieznaczny wzrost aktywnosci CRP. W ba-
daniu ultrasonograficznym jamy brzusznej wyka-
zano, w rzucie $rodbrzusza i prawego dotu bio-
drowego, poszerzone i rozdete petle jelitowe.
W wykonanym badaniu kontrastowym jelita gru-
bego uwidoczniono kamien katowy w zakresie
katnicy o wymiarach 6 x 7 cm, w obrebie wstep-
nicy na odcinku okoto 2 cm przewezenie Swiatta
do szerokosci okoto 1T cm. W pozostatych odcin-
kach jelita stwierdzono sptycenie haustracji i za-
tartg rzeZbe btony sluzowej (ryc. 1). Pacjentke za-
kwalifikowano do leczenia operacyjnego.

Srédoperacyjnie stwierdzono obecno$¢ ,gu-
za” katnicy wielkosci duzego jabtka, jelito w tym
miejscu znacznie poszerzone, opiete na opisywa-
nej zmianie. W zakresie koricowej petli jelita kre-
tego pogrubienie Sciany jelita, z naciekiem zapal-
nym obejmujacym réwniez krezke i znacznym
zwezeniem jelita kretego okoto 10 cm przed opi-
sywana zmiana. Wykonano resekcje odcinka
kretniczo-katniczego, tacznie ze zwezeniem jeli-
ta kretego i ,guzem” katnicy. Wykonano szerokie
zespolenie jelita kretego ze wstepnica szwem
dwuwarstwowym sposobem bok do korica. Po
rozcieciu preparatu potwierdzono obecnos¢ ka-
mienia katowego w katnicy. W badaniu histopa-
tologicznym usunietej katnicy i odcinka jelita kre-
tego stwierdzono typowe cechy CD.

Ryc. 1. Badanie kontrastowe jelita grubego

Uwidoczniono kamieri katowy o wymiarach
6 x 7 cm w obrebie katnicy, przewezenie swiatta
do szerokosci 1 cm na odcinku okoto 2 cm w za-
kresie wstepnicy, sptycenie haustracji i zatarta
rzezbe btony sluzowej w pozostatych odcinkach
jelita (opis dr med. Elzbieta Kociatkiewicz). Zdje-
cie pochodzi z Pracowni Radiologii Akademic-
kiego Szpitala Klinicznego nr 3 we Wroctawiu.

Omowienie

W pismiennictwie kamienie katowe wymie-
niane s czesto jako przyczyny zapalenia wyrost-
ka robaczkowego, gtéwnie u oséb w wieku pode-
sztym i u dzieci. Najczestszq przyczyna ich po-
wstawania jest zwolnienie pasazu jelitowego, np.
w przebiegu zaparc [2-4].

Choroba Lesniowskiego-Crohna nie jest wy-
mieniana w literaturze jako sprzyjajaca powsta-
waniu kamieni katowych.

Odcinkowe zwezenia jelita, zmiany rzezby
jego btony sluzowej (jak w opisanym przypadku)
powoduja zwolnienie czynnosci perystaltycznej
w zmienionym chorobowo odcinku, co odpowia-
da za uposledzenie pasazu. Ten mechanizm byt
prawdopodobng przyczyng powstania fekalitu
w opisywanym przypadku.

Dembner i Rosiello w Am J Roentgenol w 1995 .
opisali przypadek kamienia katowego u pacjenta
z CD imitujgcego kamieri w wyrostku robaczko-
wym [5]. Jest to jedyne odnalezione w bazie Med-
line doniesienie dotyczace kamienia katowego
w przebiegu choroby Lesniowskiego-Crohna.

W naszym przypadku obecnos¢ duzego kamie-
nia katowego zaréwno w badaniu fizykalnym, jak
i w tomografii komputerowej sugerowata naciek za-
palny umiejscowiony w prawym dole biodrowym.
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Prawidtowe odpowiedzi do artykutu B. Steinborn:
Wybrane zagadnienia z neurologii dzieciecej: pa-
daczka wieku rozwojowego i mézgowe poraze-
nie dziecigce — mozliwosci diagnostyczne i lecz-
nicze (s. 107-115):

1-¢,2-d,3-b,4—-a,5-b,6-b,7-a,
8-¢,9-b,10-a.



© Copyright by Wydawnictwo Continuo

Family Medicine & Primary Care Review 2008, 10, 1: 107-115

KSZTALCENIE USTAWICZNE
CONTINUOUS MEDICAL EDUCATION (CME)

PL ISSN 1734-3402

Wybrane zagadnienia z neurologii dzieciecej:
padaczka wieku rozwojowego i mézgowe porazenie
dzieciece — mozliwosci diagnostyczne i lecznicze

Selected problems in pediatric neurology: childhood epilepsy
and cerebral palsy — possibilities in the diagnosis and treatment
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A — przygotowanie projektu badania, B — zbieranie danych, C — analiza statystyczna, D - interpretacja danych,
E - przygotowanie maszynopisu, F — opracowanie pismiennictwa, G — pozyskanie funduszy

W pracy przedstawiono aktualne definicje napadéw i zespotéw padaczkowych oraz symptoma-
tologie tych najczesciej wystepujacych w wieku rozwojowym. Podano takze wskazania do stosowania réznych
lekéw przeciwpadaczkowych u dzieci. Poza tym oméwiono symptomatologie mézgowego porazenia dzieciece-
go oraz aktualne metody diagnostyczne i leczniczego usprawniania w tym zespole chorobowym.

Stowa kluczowe: padaczka wieku rozwojowego, mézgowe porazenie dzieciece, diagnostyka, leczenie.

The current definitions of epileptic seizures and epileptic syndromes and symptomatology of the most
frequent epilepsies in developmental age were presented in this paper. The recommendations of using antiepilep-
tic drugs (AEDs) in childhood epilepsies were discussed, too. The symptomatology of cerebral palsy and current

methods of used in diagnosis and rehabilitation in this syndrome were described.
Key words: childhood epilepsy, cerebral palsy, diagnosis, treatment.

Padaczka u dzieci
— diagnostyka i leczenie

Definicja i epidemiologia padaczki

Padaczka jest zréznicowanym, przewlektym
zespotem chorobowym, w ktérym w sposéb na-
wrotowy wystepuja napady padaczkowe. Napa-
dy padaczkowe sg skutkiem przejsciowego poja-
wienia si¢ objawéw zwigzanych z nieprawidto-
wa, nadmierng lub synchroniczng czynnoscia
bioelektryczng mézgu. Przy diagnozowaniu pa-
daczki nalezy wykazac¢ wystapienie u pacjenta
przynajmniej jednego napadu padaczkowego,
a takze trwatych zaburzen czynnosci mézgu,
ktore zwigkszajg prawdopodobieristwo wystapie-
nia kolejnych napadow padaczkowych oraz wy-
stepowanie nastepstw: neurobiologicznych, po-
znawczych, psychologicznych i spotecznych [1].

Padaczka jest czestym zespotem chorobowym
u dzieci i mtodziezy. Wystepuje az u 1,0% oséb
w wieku rozwojowym. 50-60% wszystkich pada-
czek rozpoczyna sie przed 16 r.z. [2, 3]. Najwiek-

sza zapadalnos¢ przypada na pierwszy rok zycia.
Wspétczynniki zapadalnosci w tym przedziale
wiekowym wynosza 72-250/100 000/rok [2].
Rozpoznanie padaczki polega na doktadnym
okresleniu rodzaju napadu padaczkowego,
a szczegdlnie wyeliminowaniu innych przyczyn
zaburzenn zachowania wystepujacych w sposob
napadowy. Nastepny krok w diagnostyce tego ze-
spotu chorobowego to zakwalifikowanie rozpo-
znanych wczesniej napadow padaczkowych do
odpowiedniego zespotu padaczkowego [4].

Napady padaczkowe

Napady padaczkowe przebiegaja z utraty
przytomnosci lub bez [4, 5]. Objawy kliniczne
napadu padaczkowego zaleza od lokalizacji
zmian chorobowych w strukturach istoty szarej
mdzgu i moga miec zaréwno charakter drgawek,
dretwien, cierpnie¢, zmian w zachowaniu sie pa-
cjenta, a takze zaburzen wzrokowych w postaci
iluzji i omaméw wzrokowych, stuchowych lub
wechowych i in. Napady moga wystapi¢ na
podtozu wielu zmian organicznych mézgu. Etio-



B. Steinborn e Neurologia dziecigca: padaczka wieku rozwojowego i mézgowe porazenie dzieciece

-
=
—
©
S
(=]
N

S
=
>
)
5
[
=
<
o
>
4
<
£

‘=
™
5]

%)
o=
=

-]

%)
=
=

£
<

[T

Tabela 1. Etiologia napadéw padaczkowych w za-

leznosci od wieku [5]

Wiek Etiologia napadéw padaczkowych

Do 1 r.z. encefalopatia niedotlenieniowo-
-niedokrwienna

krwotok wewnatrzczaszkowy
hipoglikemia

hipokalcemia

wady rozwojowe

stwardnienie guzowate

choroby metaboliczne

1-5 lat drgawki goraczkowe
wady rozwojowe o.u.n.
stwardnienie guzowate
choroby metaboliczne

infekcje wewnatrzczaszkowe

5-10 lat padaczki uwarunkowane genetycznie

10-20 lat padaczki uwarunkowane genetycznie

urazy gtowy

logia napadéw padaczkowych jest bardzo zr6zni-
cowana i zalezy od wieku pacjenta (tab. 1) [4, 5].

Okreslenie i rozpoznanie napadu padaczko-
wego opiera sie gtéwnie na wywiadzie lub obser-
wacji zmian zachowania chorego. Pomocnym
narzedziem jest badanie wideo-EEG polegajace
na jednoczesnej rejestracji zmian zachowania sie
pacjenta i zapisu czynnosci bioelektrycznej
mozgu (EEG) [6]. Rozpoznanie réznicowe napa-
déw padaczkowych polega na wykluczeniu wy-
stepowania: omdler ortostatycznych, napadéw
afektywnego bezdechu, fagodnych napadowych za-
wrotéw gtowy, migreny, tikéw, napadowych
ruchéw choreoatetotycznych i dystonicznych —
zwykle polekowych, stanéw lekowych — napa-
déw paniki, zatrucia lekami, zaburzen rytmu ser-
ca, napadowej sennosci (narkolepsji), przyczyn
metabolicznych i napadéw psychogennych rze-
komopadaczkowych. Przy napadach wystepuja-
cych we snie nalezy wykluczy¢ sennowtédztwo,
mioklonie przysenne, leki nocne i inne paraso-
mnie [4, 7].

Doktadne okreslenie napadu padaczkowego
ma podstawowe znaczenie w diagnostyce zespo-
téw padaczkowych i jest jednoczesnie podstawa
do wyboru odpowiedniego leku przeciwpadacz-
kowego (Ipp) [3].

Zespoly padaczkowe

Oprécz doktadnego okreslenia napadu pa-
daczkowego wazne jest takze zakwalifikowanie
napadéw padaczkowych do tzw. zespotu pa-
daczkowego [3, 4, 8]. Mianem zespotu padacz-
kowego nazywa sie wyodrebniong jednostke kli-
niczna, charakteryzujaca sie wzglednie statymi

cechami klinicznymi pod wzgledem typu napa-
déw, etiologii, cech EEG, rokowania oraz w nie-
ktérych przypadkach takze odpowiedzi na nie-
ktére Ipp [8, 9].

Metody diagnostyczne stosowane
w rozpoznaniu padaczki

W celu rozpoznania padaczki konieczne jest
stwierdzenie przynajmniej dwéch nieprowoko-
wanych napadéw padaczkowych. Wystapienie
jednego napadu padaczkowego nie stanowi do-
statecznej podstawy do rozpoznania padaczki.
Wyjatkiem sa tzw. padaczki odruchowe,
w ktérych napady wywotywane sa swoistymi
bodZcami czuciowymi (np. padaczka $wiattoczu-
ta, padaczka czytania itd.) [3-5]. Podobnie wyste-
powanie w wieku rozwojowym nawrotowych
drgawek prowokowanych przez goraczke i na-
zwanych mianem drgawek goragczkowych nie jest
podstawg do rozpoznania padaczki [10]. Oprécz
goraczki znane sg takze inne czynniki, ktére mo-
ga obnizac prég pobudliwosci drgawkowej: de-
prywacja snu, odstawienie alkoholu, uraz gtowy,
miesigczka, infekcje, odstawienie benzodiazepin,
barbituranéw, odwodnienie, hiperwentylacja,
btyski swietlne i in. [3].

W diagnostyce padaczki, a wiasciwie jej po-
twierdzeniu i ustaleniu rodzaju zespotu padacz-
kowego, najwazniejsza role odgrywa badanie
EEG [3, 4, 8, 11]. Nawet u potowy pacjentéw le-
czonych z powodu padaczki zapis EEG moze by¢
prawidtowy i w takich przypadkach zaleca sie
stosowanie réznych metod aktywacji zapisu EEG,
tj.: hiperwentylacje, fotostymulacje czy deprywa-
cje snu [6, 11]. Przy trudnosciach w rozpoznaniu
rodzaju napadéw konieczne jest badanie wielo-
godzinne EEG lub wideo-EEG [4, 6, 8, 11].

W celu ustalenia etiologii napadéw nalezy
wykonac badania neuroobrazowe, tj. tomografie
komputerowa (TK) gtowy lub rezonans magne-
tyczny (MR) gtowy [3].

Klasyfikacje napadéw padaczkowych

Wyréznia sie dwa typy napaddw, tzw. cze-
Sciowe (ogniskowe albo o zlokalizowanym po-
czatku), oraz napady uogdlnione (drgawkowe
i niedrgawkowe). Wsréd napadéw czesciowych
wyréznia sie tzw. napady proste i ztozone.
W czasie napadu czesciowego prostego nie ma
zaburzen swiadomosci, natomiast w czasie napa-
du czesciowego o symptomatologii ztozonej sa
obserwowane zaburzenia Swiadomosci. Napady
czeSciowe moga ulec wtérnemu uogdlnieniu
i miec posta¢ napadu toniczno-klonicznego [12].

Symptomatologia napadéw czesciowych pro-
stych jest uzalezniona od lokalizacji ogniska nie-
prawidtowych wytadowarn czynnosci bioelek-
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trycznej istoty szarej. Napady moga wiec mieé
charakter ruchowy, tj. drgawek. Wytadowania
w korze czuciowej dajg obraz napadowych dre-
twien, cierpnie¢, halucynacji wzrokowych, stu-
chowych, wechowych, zaburzen o typie leku,
paniki, euforii, déja vu lub jamais vu. Napady
czesciowe ztozone, dawniej okreslane mianem
skroniowych lub napadéw psychoruchowych, sa
najczestsza forma napadéw czesciowych wyste-
pujacych u dorostych. W czasie takiego napadu,
trwajacego zwykle kilka minut, pacjent jest przy-
tomny, ale nie spetnia polecen, czesto mozna ob-
serwowac automatyzmy (np. mlaskanie, cmoka-
nie, Zucie, zapinanie guzikéw, powtarzanie tych
samych stéw, spacerowanie, szarpanie odziezy).
Objawy te sq okryte niepamiecia. Po napadach
moze wystapi¢ sen ponapadowy [4, 13].
Napady uogdlnione (te z utratg przytomnosci)
sg efektem szerzenia sie wytadowan bioelektrycz-
nych obustronnie w korze moézgowej. Najbar-
dziej znane z nich to napady toniczno-kloniczne,
ktore sa zwykle poprzedzone krzykiem z naste-
powym upadkiem i drgawkami oraz przygryzie-
niem jezyka i nietrzymaniem moczu. Z kolei na-
pady nieswiadomosci, ktére zwykle wystepuja
u dzieci, ale takze u mtodziezy, trwaja bardzo
krétko, okoto 5-10 s i zazwyczaj w postaci seryj-
nej. Napady miokloniczne to nagte zrywania
miesniowe o charakterze skurczu lub rozkurczu
miesni. Napady kloniczne polegaja na rytmicz-
nych skurczach miesni, gtéwnie koriczyn, szyi
i twarzy. Z kolei napady toniczne charakteryzuja
sie nagtym skurczem miesni prostownikéw i pro-
wadza do nagtego upadku, z jednoczesng utratg
przytomnosci. Napady atoniczne polegaja na na-
glej utracie napiecia miesniowego z upadkiem
potaczonym czesto z urazami [4, 13].

Klasyfikacja zespotéw padaczkowych

Klasyfikacja zespotéw padaczkowych zostata
opracowana przez Komisje ds. Klasyfikacji Pada-
czek i Zespotow Padaczkowych MLPP (tab. 2) [9,
14]. Przy diagnozowaniu zespotéw padaczko-
wych opieramy sie na ocenie typéw napaddw,
wieku wystapienia padaczki, rodzinnego cha-
rakteru napadow, a takze swoistych objawach
przedmiotowych/neurologicznych i charaktery-
stycznych zmianach w zapisie EEG [9, 14]. Naj-
czestszy typ padaczek u dzieci to padaczki uo-
golnione, o charakterze idiopatycznym, krypto-
gennym (prawdopodobnie objawowym) lub
objawowym [9, 14]. W zespotach i padaczkach
idiopatycznych nie stwierdza si¢ zadnych zmian
w OUN, napady maja poczatek w okresie dzie-
ciristwa lub okresie dojrzewania i prawdopodob-
nie maja podtoze genetyczne. Z kolei w zespo-
tach kryptogennych podejrzewa sie objawowy
charakter napadéw, ale nie mozna tego stwier-

dzi¢ na podstawie obecnie dostepnych narzedzi
diagnostycznych, gtéwnie neuroobrazujacych.
W zespotach objawowych stwierdza si¢ zmiany
chorobowe w uktadzie nerwowym, ktére sg przy-
czyna napadow padaczkowych [3, 4].

Padaczki uogélnione idiopatyczne lepiej pod-
daja sie leczeniu niz padaczki objawowe i czesto
ustepuja samoistnie. Wsréd idiopatycznych pada-
czek uogdlnionych wyréznia sie¢ m.in. padaczke
dziecieca i mtodziericza z napadami nieswiado-
mosci. Dziecieca padaczka nieSwiadomosci po-
jawia sie w wieku szkolnym, a napady ustepuja
na ogdt najpézniej we wczesnym wieku dojrza-
tym. Mtodziericza padaczka nieswiadomosci roz-
poczyna sie w okresie dojrzewania i czesto towa-
rzysza jej napady toniczno-kloniczne. Dziecieca
padaczka nieswiadomosci jest prawdopodobnie
zwiazana genetycznie z miodziericza padaczka
nieSwiadomosci i mtodziericza padaczka mioklo-
niczng oraz napadami toniczno-klonicznymi
przysennymi (okresu budzenia sie) [4, 8].

Padaczki uogdlnione objawowe lub krypto-
genne wieku rozwojowego to przede wszystkim
zespot Westa (ZW) i Lennox-Gastaut (ZLG), ktére
okreslane sa mianem tzw. encefalopatii padacz-
kowych [15, 16]. Napady w przebiegu ZW poja-
wiajg sie w okresie niemowlecym i polegaja na
nagtych symetrycznych zgieciach lub wyproscie
tutowia z jednoczesnym wyprostem i uniesie-
niem konczyn gérnych i koriczyn dolnych. Wy-
stepuja zazwyczaj seriami i nosza tez nazwe na-
padéw sktonéw [8]. Do charakterystycznych
cech ZW naleza takze: tzw. hipsarytmia w zapi-
sie EEG oraz opdznienie rozwoju. W okoto 3/4
przypadkéw ZW napady maja charakter objawo-
wy. W tych przypadkach konieczna jest szcze-
gétowa diagnostyka neuroobrazowa, badania
metaboliczne i genetyczne [8, 16].

Zespot Lennox-Gastaut (ZLG) jest jednym
z najciezszych zespotéw padaczkowych rozpo-
czynajacych sie w dziecinstwie (przed 8 r.z.).
Charakteryzuje sie wystepowaniem triady obja-
wéw: 1) napadéw padaczkowych o zréznicowa-
nej morfologii, 2) charakterystycznych zmian
w EEG, 3) opdZnionego rozwoju umystowego
z zaburzeniami zachowania. U okoto 2/3 pacjen-
téow z ZLG mozna zaobserwowac wczesniej wy-
stepujace cechy dysfunkcji o.u.n. Rokowanie jest
zwykle niepomyslne [8, 16].

Zespoty padaczkowe zlokalizowane cechuje
obecnos¢ ogniska padaczkowego w okreslonym
miejscu. ldiopatyczne zespoty padaczkowe zwy-
kle tatwo poddaja sie leczeniu farmakologiczne-
mu. Najczestszym typem padaczek dziecigcych
jest tzw. tagodna padaczka dziecieca z iglicami
w okolicy centralnoskroniowej, wystepuje az
u 1/4 wszystkich dzieci leczonych z powodu pa-
daczki [8]. Napady, ktére u ponad 1/3 dzieci wy-
stepuja w nocy, polegaja na wystepowaniu zabu-
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Tabela 2. Miedzynarodowa klasyfikacja padaczek i zespotéw padaczkowych [9, 14]

1) Idiopatyczne padaczki:

2) Padaczki objawowe

Padaczki i zespoty o zlokalizowanym poczatku - zlokalizowane (ogniskowe lub czesciowe)

e fagodna padaczka dziecieca z iglicami w okolicy centralno-skroniowe;j,
e padaczka dziecieca z wytadowaniami w okolicy potylicznej

Padaczki i zespoty uogélnione
1) Idiopatyczne padaczki:
e tagodne rodzinne drgawki noworodkéw,
e tagodne drgawki noworodkéw,
e tagodna padaczka miokloniczna niemowlat,
e dziecieca padaczka nieSswiadomosci,
¢ miodziericza padaczka nieswiadomosci,
¢ miodziericza padaczka miokloniczna,

2) Inne padaczki idiopatyczne

3) Padaczki kryptogenne lub objawowe
® zesp6t Westa,
e zespot Lennox-Gastaut,
¢ padaczka miokloniczno-astatyczna,

4) Objawowe padaczki

chrzeniowych itd.)

¢ padaczka z napadami toniczno-klonicznymi okresu budzenia sie

¢ padaczka z mioklonicznymi napadami nieswiadomosci

* nieswoiste zespoty padaczkowe: wczesna miokloniczna encefalopatia, wczesna niemowleca encefalopatia
padaczkowa z okresami ciszy i wytadowan, inne objawowe uogélnione padaczki,
* swoiste zespoty (napady padaczkowe w przebiegu wielu stanéw chorobowych, np. metabolicznych, spi-

Zespoty nieokreslone
1) z ogniskowymi i uogélnionymi napadami:
e drgawki noworodkowe,
e ciezka miokloniczna padaczka niemowlat,

e inne niesklasyfikowane zespoty

e padaczka z ciagtymi wytadowaniami zespotéw iglica—fala wolna we snie,
* nabyta afazja padaczkowa (zespét Landaua-Kleffnera),

Zespoty specjalne
1) z napadami o swoistym sposobie wyzwalania:
e drgawki goraczkowe,

czy deprywacja snu
2) izolowane, nieprowokowane napady

¢ napady zwiazane ze szczegdlnymi sytuacjami, jak: stres, zmiany hormonalne, leki, odstawienie alkoholu

3) przewlekta postepujaca padaczka wieku dzieciecego — epilepsia partialis continua

rzern czuciowo-ruchowych w obrebie twarzy, je-
zyka, warg, nadmiernego wydzielania $liny, za-
hamowaniu mowy lub drgawkach klonicznych
twarzy [3, 8].

Padaczki zlokalizowane wystepuja u dzieci,
u ktérych stwierdza sie rézne zmiany struktural-
ne w o.u.n., takie jak: wady rozwojowe mézgu,
martwica niedokrwienna i in. W zaleznosci od
lokalizacji takich zmian i obrazu napadéw pa-
daczki te dzieli sie na skroniowe, czotowe, cie-
mieniowe i potyliczne [9, 14]. Ich symptomato-
logia, zwtaszcza tych wychodzacych z ptata
skroniowego, zalezy od wieku pacjenta. U ma-
tych dzieci przewazaja objawy ruchowe i proste
automatyzmy, u starszych dzieci rozpoczynaja
sie jako napady czesciowe proste z zaburzenia-
mi stuchowymi lub wechowymi, po czym wyste-
puja zaburzenia Swiadomosci i automatyzmy.

Czesto te napady ulegaja wtérnemu uogdlnieniu.
W padaczkach czotowych wystepuja prezenia
toniczne i dystoniczne jednej lub kilku koriczyn.
Takze te napady czesto ulegaja wtérnemu uogél-
nieniu. Zjawiska czuciowe oraz zaburzenia mo-
wy pojawiaja sie w napadach padaczkowych
z pfata ciemieniowego. Zaburzenia widzenia
i omamy wzrokowe to objawy pojawiajace sie
w padaczkach ptata potylicznego [4].

Wsréd padaczek i zespotéw nieokreslonych
najczesciej wymienia sie tzw. drgawki noworod-
kowe, ktére moga mie¢ postac drgawek tonicz-
nych i wieloogniskowych drgawek klonicznych.
Moga tez wystepowaé bezdechy. Najczestsza
przyczyna drgawek okresu noworodkowego jest
encefalopatia niedotlenieniowo-niedokrwienna,
rzadziej natomiast: hipoglikemia, zaburzenia
elektrolitowe, zakazenia wewnatrzczaszkowe
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i in. Do tej pory opisano kilkadziesiat réznych ze-
spotéw padaczkowych [4, 8, 17].

Leczenie padaczki

Rozpoczecie leczenia przeciwpadaczkowego
musi by¢ poprzedzone wnikliwg diagnostyka
symptomatologii napadéw, doktadnego okresle-
nia, jesli to mozliwe, zespotu padaczkowego
i rozpoznania ewentualnej etiologii napadow.

Wybér Ipp powinien by¢ takze oparty na zna-
jomosci profilu farmakologicznego leku, mecha-
nizmu jego dziatania oraz wystgpowania poten-
cjalnych objawoéw niepozadanych. Stosuje sie le-
ki o mozliwie szerokim spektrum dziatania [18,
19]. Do korica lat osiemdziesigtych XX w. stoso-
wano nastepujace Ipp: fenobarbital (PB), fenytoi-
ne (PHT), prymidon (PRM), etosuksymid (ESM),
karbamazepine (CBZ), benzodiazepiny (BZP),
kwas walproinowy (VPA). Podawanie tych lekéw
zwigzane byto z mozliwoscig wystapienia obja-
wow neurotoksycznych i idiosynkratycznych
[20]. Przez ostatnie kilkanascie lat wprowadzono
do leczenia padaczki wiele nowych Ipp. Sa to
miedzy innymi: felbamat (FBM), gabapentyna
(GBP), lamotrygina (LTG), lewetyracetam (LEV),
okskarbazepina (OXC), tiagabina (TGB), topira-
mat (TPM), wigabatryna (VGB), zonisamid (ZNS)
[21]. Leki te charakteryzuja sie przede wszystkim
tzw. liniowa kinetyka, praktycznie nie indukuja
enzymow watrobowych i rzadko wchodza w in-
terakcje lekowe [21]. W tabeli 3 przedstawiono

Ipp stosowane w poszczegdlnych rodzajach pada-
czek/zespotach padaczkowych u dzieci [18, 19].

Dobér odpowiedniego Ipp do typu napadow
U pacjentéw z nowo rozpoznang padaczka daje
mozliwos¢ ttumienia napadéw u 60-70% pacjen-
tow. Okoto 30-40% pacjentow, u ktorych nie
osiagnieto kontroli napadéw po pierwszym Ipp,
moze liczy¢ na poprawe po zmianie leczenia na
inny Ipp, a tylko niewielka grupa pacjentéw wy-
maga stosowania polietarpii [22].

W przypadku niepowodzenia farmakoterapii
u dzieci stosuje sie réwniez leczenie przy zasto-
sowaniu diety ketogennej [23], stymulacji nerwu
btednego [24], a takze leczenia operacyjnego
[25]. Niektore padaczki, tzw. tagodne, stanowig
wzgledne wskazanie do wiaczenia Ipp, podobnie
jak i padaczki z rzadkimi napadami oraz z napa-
dami wystepujacymi we $nie, jesli nie maja cha-
rakteru objawowego [3]. Standardy postepowania
w padaczce w Polsce zostaty opracowane i opu-
blikowane przez specjalng komisje Polskiego To-
warzystwa Epileptologii [7].

Mdzgowe porazenie dzieciece
- diagnostyka i postepowanie

Terminem ,moézgowe porazenie dzieciece”
(mpd) okresla sie zespot objawéw klinicznych
dotyczacych nieprawidtowosci narzadu ruchu
i postawy, zwiazanych z uszkodzeniem rozwija-
jacego sie o.u.n. Z punktu widzenia klinicznego
mpd nie jest jednostka chorobowa, lecz zespo-

Tabela 3. Leczenie padaczki u dzieci

Rodzaj padaczki/ Leki pierwszego rzutu Leki drugiego rzutu Leki trzeciego rzutu
zespotu padaczkowego
Napady ogniskowe CBZ/OXC TPM PB
i wtérnie uogdlnione LTG PHT LEV
VPA TGB
GBP
Napady uogélnione VPA LTG
toniczno-kloniczne TPM
Dziecieca i mtodziericza VPA TPM
padaczka z napadami LTG
nieSwiadomosci ETH
Zespot Westa VGB LTG ACTH
ACTH TPM BzP
VPA ZNS
Zespot Lennox-Gastaut FBM BzP ACTH
LTG VPA
TPM ZNS
VGB
PB
Mtodziericza padaczka VPA TPM PB, BZP
miokloniczna LTG
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tem objawdéw, ktére nie maja charakteru postepu-
jacego, ale moga zmieniac swoje nasilenie w zy-
ciu chorego [26, 27]. Mpd jest grupa zaburzen
o réznym obrazie klinicznym i heterogenng pod
wzgledem etiologii, ale o podobnych problemach
i potrzebach medycznych, edukacyjnych i spo-
tecznych.

Wsréd czynnikéw przyczynowych wyréznia
sie: czynniki dziatajace na ptéd w okresie cigzy,
porodu lub w tzw. okresie okotoporodowym.
Najwieksze znaczenie w rozwoju objawéw cho-
robowych maja: zespdt niedotlenieniowo-niedo-
krwienny, wczesniactwo, mata masa urodzenio-
wa, procesy zapalne, wylewy $rédczaszkowe —
okotokomorowe, srédkomorowe, stany hiperbili-
rubinemii, choroby matki w okresie cigzy (m.in.
gestozy EPH), stosowane leki, palenie papiero-
séw, picie alkoholu itp.

Wskaznik rozpowszechnienia mpd wynosi
1,4-3/1000 zywo urodzonych dzieci. Nie zmienit
sie od 30 lat, mimo znacznego rozwoju technik
monitorowania ptodu i poprawy przezywalnosci
noworodkéw, szczegdlnie tych z matg masa uro-
dzeniowa [28-30], ale przy istnieniu niepoddaja-
cych sie modyfikowaniu czynnikéw, ktére wpty-
waja na ptéd. Mpd czesciej wystepuje u chtop-
cow niz u dziewczat.

Obraz kliniczny

Objawy kliniczne sa widoczne od wczesnego
okresu zycia dziecka, co potwierdza badanie
neurologiczne. Dysfunkcja ruchu i postawy,
opo6Zznienie w rozwoju psychoruchowym, niedo-
wiady koriczyn, zespoty ruchéw mimowolnych,
zaburzenia zbornosci, nieprawidtowosci rozwoju
mowy, uszkodzenia stuchu, wzroku oraz padacz-
ka i inne — to objawy, ktére moga pojawié sie
u dziecka z mpd (tab. 4).

Podziaty mpd

Najczesciej uzywany jest podziat zapropono-
wany przez Ingrama [26, 27, 31], w ktérym wy-
odrebniono nastepujace postaci:

1) obustronne porazenie potowicze,
2) obustronne porazenie kurczowe,
3) porazenie potowicze,

4) posta¢ mézdzkowa,

5) posta¢ pozapiramidowa,

6) posta¢ mieszana.

Innym, réwniez stosowanym przez klinicy-
stéw, jest podziat autorstwa Hagberga i zaktada
on istnienie tzw. zespotéw spastycznych (mono-
paretycznych, hemiparetycznych, triparetycz-
nych i tetraplegicznych), mézdzkowego i dyski-
netycznych [26, 27, 31].

Rozpoznanie

Rozpoznanie mpd czesto jest mozliwe dopie-
ro po wielokrotnym badaniu pacjenta i dtugiej
obserwacji jego rozwoju. Zaburzenia ruchéw
i postawy pojawiaja sie stopniowo, stad wazna
jest dtugofalowa obserwacja dzieci [29, 31].
W ustaleniu rozpoznania powinno uwzglednic
sie wywiad prenatalny i okotoporodowy, tj. za-
grozenia i choroby w ciazy oraz nieprawidtowo-
$ci przebiegu porodu, a takze odchylenia w bada-
niu noworodka. Poza tym istotna jest znajomosc
norm neurorozwojowych oraz automatyzméw
postawy, odruchéw prostowania, ocena napigcia
miesniowego i zakresu ruchow [31].

Badania pomocnicze

Mpd czesto wiaze sie z wystepowaniem zmian
niedotlenieniowo-niedokrwiennych w o.u.n.,
ktére tatwo uwidoczni¢ w badaniu MR glowy

Tabela 4. Objawy mpd [26, 27, 31]

Obustronne pora-
Zenie potowicze

Obustronne pora-
zenie kurczowe

Porazenie
potowicze

Postac
mozdzkowa

Posta¢ poza-
piramidowa

* czterokoriczynowy
niedowtad
spastyczny, zespot

rzekomoopuszkowy,

uszkodzenia
narzadu wzroku
* rozw6j umystowy
opézniony
* padaczka

* niedowtad kon-
czyn dolnych,
zez, zaburzenia
stuchu, wzroku,
mowy

* rozwdj umystowy
— zazwyczaj
W normie

* niedowtad potowi-
czy, uszkodzenie
narzgdu wzroku

 padaczka

* uposledzenie roz-
woju umystowego
- rzadko

* hipotonia, op6z-
nienie rozwoju
postawy i lokomo-
¢ji, zaburzenia
koordynacji ru-
choéw koriczyn
i tufowia, opdz-
niony rozwoj
mowy, dyzartria

* rozwoj umystowy
nieznacznie
opdézniony

* nieprawidtowe
formy ruchéw
i postawy, zabu-
rzona regulacja
napigcia miesnio-
wego i koordynacji
ruchowej (ruchy
mimowolne: pla-
sawicze, ateto-
tyczne

¢ dyskinezy migsni
artykulacyjnych —
zaburzenia mowy,
zaburzenia stuchu
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[30]. Zmiany te maja charakter leukomalacji oko-
tokomorowych, poszerzenia uktadu komorowe-
go, Scieczenia ciata modzelowatego, czesto nie-
widocznych w obrazach TK. Rozlegtos¢ tych
zmian koreluje ze stopniem uposledzenia umy-
stowego oraz wspdtistnieniem innych objawdéw
mpd (dysfunkcji wzroku, mowy, zaburzen kon-
centracji uwagi i pamieci) [30]. W niedojrzatym
mozgu, oprécz cech leukomalacji okotokomoro-
wych, wystepuja takze zmiany o charakterze po-
renecefali (dziurowatosci) pokrwotoczne;j.

Stosowanie innych metod diagnostycznych,
np. EEG, moze miec¢ tylko uzasadnienie przy
podejrzeniu padaczki.

Leczenie/postepowanie

Rozpoznanie mpd wymaga przyjecia postawy
wyczekujacej, a jednoczesnie podjecia stymula-
cji rozwoju dziecka i usprawniania go. Uspraw-
nianie dziecka z mpd ma na celu wiaczenie go
w srodowisko zdrowych réwiesnikéw.

Leczenie pacjentéw z mpd ma charakter obja-
wowy. Sprowadza si¢ do tagodzenia skutkéw dys-
funkgji narzadu ruchu oraz zapewnienia kontroli
postawy. Rehabilitacja powinna by¢ dtugofalowa,
kompleksowa i mie¢ charakter interdyscyplinarny.
Opieke nad dzieckiem z mpd sprawuje wielospe-
cjalistyczny zespot ztozony z fizjoterapeuty, lekarza
neurologa, psychologa, logopedy [27]. Prowadzi
sie leczenie usprawniajace i stosuje sie zabiegi
ortopedyczne, a takze farmakologiczne. Leczenie
usprawniajace ma na celu przystosowanie pacjenta
do samodzielnosci i niezaleznosci. W leczeniu cho-
rych z mpd stosuje sie tzw. swoiste, jak i alternatyw-
ne metody usprawniania [32]. W$réd swoistych me-
tod usprawniania dzieci z mézgowym porazeniem
dziecigcym stosuje sie: metode usprawniania neu-
rorozwojowego (NDT — Bobath), metode odrucho-
wej lokomocji wedtug Vojty oraz metode kierowa-
nego nauczania wedtug Peto. Alternatywna metoda
usprawniania w mpd jest metoda filadelfijska
(G. Domana) i metoda Kabata-Knott (Proprioceptiv
Neuromuscular Facilitation — PNF).

Zatozenia metody Bobathéw (NDT - Neuro-
developmental Treatment — usprawnianie neuro-

PisSmiennictwo

rozwojowe) opieraja sie na pewnych cechach
moézgu: jego plastycznosci, mozliwosci integracji,
przede wszystkim ruchu, i zmiennosci rozwoju
psychoruchowego [33]. Etapy rozwoju psychoru-
chowego sa zwigzane ze stopniem i szybkoscia
dojrzewania struktur o.u.n. Usprawnianie w me-
todzie Bobathéw ma utatwié i nauczy¢ prawidto-
wych czynnosci ruchowych przez hamowanie
nieprawidtowych, patologicznych odruchow
i utrwalenie tych fizjologicznych. W planie stoso-
wanego usprawniania ruchowego w NDT mozna
zauwazy¢ tendencje do odtworzenia prawi-
dtowego, ontogenetycznego wzorca rozwoju
i hamowania przetrwatych automatyzmoéw ru-
chowych i wspétruchéw koriczyn i ciata. Temu
celowi stuzy technika wspomagania w celu wy-
zwolenia ruchéw w postaci najbardziej zblizone;j
do prawidtowej. Usprawnianie dzieci metoda Bo-
bathéw moze rozpoczac sie juz nawet przed
ukoriczeniem 6 miesigca zycia, najlepiej wtedy,
gdy zostanie dostrzezona jakas nieprawidtowosc.
Podkresla sie tez potrzebe wykorzystania i utrwa-
lania wyuczonych umiejetnosci w czynnosciach
codziennych. Zestawy c¢wiczeri autorstwa Boba-
théw zapewniajg takze modyfikacje napiecia
miesniowego [27, 33].

Metoda Vojty — to forma usprawniania dzieci
z grupy ,ryzyka”, szczegélnie z nieprawidtowymi
czynnosciami odruchowymi. Stosowane ¢wicze-
nia w tej metodzie to przede wszystkim wyzwala-
nie odruchéw petzania, najprostszej formy loko-
mocji cztowieka, oraz wyzwalanie ruchéw obra-
cania sie wokét wiasnej osi ciata. Nauka tych
czynnosci odbywa sie przez draznienie/ucisk sci-
sle okreslonych punktéw, nazywanych ,strefami
draznienia/wyzwalania”. W przypadku niedo-
wtadéw ruchowych nie obserwuje sie czynnosci
ruchowej, a jedynie izometryczne skurcze miesni
zaangazowanych w te czynnos¢, co przez czeste
powtarzanie moze przyczynic sie do zwiekszenia
sity miesniowej [27]. Stosowane uciski, pobudza-
nie czynnosci ruchowych w metodzie Voijty jest
prowadzone takze przez rodzicéw dzieci.

Leczenie farmakologiczne zaréwno spastyki,
jak i innych objawow wspétistniejacych ma cha-
rakter objawowy.
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Pytania dotyczace artykutu

1.

Najwieksza zapadalnos¢ na padaczke u dzie-

ci przypada na:

a) okres dojrzewania,

b) okres noworodkowy,

c) okres niemowlecy,

d) we wszystkich przedziatach wiekowych jest
podobna.

. Padaczki odruchowe charakteryzuja sie wy-

stepowaniem napadéw pod wptywem:
a) bodZcoéw swietlnych,

b) bodZcéw dzwiekowych,

c) czytania,

d) wszystkie odpowiedzi sg prawidtowe.

Napadowe automatyzmy sa zaliczane do na-
stepujacych typéw napadéw padaczkowych:
a) napadow ogniskowych prostych,

b) napaddéw ogniskowych ztozonych,

¢) napadow wtérnie uogélnionych,

d) napadoéw uogdlnionych.

. Mioklonie to:

a) nagte zrywania miesniowe o charakterze
skurczu lub rozkurczu miesni,

b) rodzaj napadéw nieswiadomosci,

¢) rodzaj napadéw klonicznych,

d) zadna z odpowiedzi nie jest prawidtowa.

. Zespoty padaczkowe idiopatyczne to:

a) zespoty o nieznanej etiologii,

b) zespoty o podtozu genetycznym,

c) nie wyodrebniono takich zespotéw,
d) padaczki wieku niemowlecego.

Prawidtowe odpowiedzi nas. 106.

6.

10.

W celu ustalenia etiologii napadéw padacz-
kowych nalezy wykona¢ nastepujace bada-
nia dodatkowe:

a) badanie EEG,

b) badanie MR glowy lub TK glowy,

c) badanie psychologiczne,

d) badanie RTG czaszki

. Wybér leku przeciwpadaczkowego zalezy

przede wszystkim od:

a) rodzaju napadéw padaczkowych,
b) przyczyny napadow,

c) objawéw niepozadanych,

d) postaci leku.

. Mézgowe porazenie dzieciece jest zespotem

objawéw o charakterze:

a) zaburzer narzadu ruchu,

b) zaburzen postawy i zaburzen intelektu,

c) zaburzen narzadu ruchu i postawy,

d) zaburzen narzadu ruchu i zaburzen inte-
lektu.

. Ruchy mimowolne wystepuja w mézgowym

porazeniu dzieciecym w postaci:

a) mézdzkowej,

b) pozapiramidowej,

c) obustronnego porazenia potowiczego,
d) obustronnego porazenia kurczowego.

Leczenie mézgowego porazenia dzieciecego

polega na:

a) tagodzeniu skutkéw dysfunkcji narzadu
ruchu i zapewnienia kontroli postawy,

b) podawaniu lekéw zmniejszajacych napie-
cie miesniowe,

c) stosowaniu lekéw przeciwpadaczkowych,

d) w mézgowym porazeniu dziecigcym nie
stosuje sie zadnych form leczenia.
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Rekomendacje

Polskiego Towarzystwa Profilaktyki Zakazern HPV (PTPZ-HPV)
dotyczace stosowania profilaktycznych szczepionek

przeciw HPV

Polish Association for HPV Prevention recommendations
for vaccination against HPV

Rekomendacje stanowia uzupetnienie i rozszerzenie opublikowanych uprzednio rekomendacji (,Family
Medicine & Primary Care Review” 2007; 9, 1: 170-173) opracowanych przy udziale:

— Polskiego Towarzystwa Ginekologii Onkologicznej,

— Sekcji Patologii Szyjki Macicy, Kolposkopii i Cytologii Polskiego Towarzystwa Ginekologicznego,

— Polskiego Komitetu Zwalczania Raka,

— Polskiego Towarzystwa Dermatologicznego,

— Polskiego Towarzystwa Pediatrycznego,

— Polskiego Towarzystwa Wakcynologicznego,

— Polskiego Towarzystwa Medycyny Rodzinnej

jak réwniez na podstawie wynikéw badari klinicznych II i 11l fazy dwuwalentnej (HPV 16, HPV 18)
i czterowalentnej (HPV 6, 11, 16, 18) szczepionki przeciw HPV, Charakterystyki Produktéw Leczniczych
(rejestracja EU i Polska) oraz zaleceri:

— ACIP (CDC) — Advisory Committee on Immunization Practices (Centers for Disease Control),

— ACOG - American College of Obstetricians & Gynecologists,

—  AAFP — American Academy of Family Practitioners [1-3].

Wieloletnie badania doswiadczalne, kliniczne i epidemiologiczne udowodnity zasadnicza role wirusa
brodawczaka ludzkiego (HPV — Human Papillomavirus) w etiopatogenezie raka szyjki macicy (i czesci in-
nych tzw. nowotworéw HPV-zaleznych) [4]. Centralna rola HPV w genezie raka szyjki macicy oraz fakt,
ze nie istnieja leki zwalczajace HPV stanowity gtéwne przestanki do opracowania szczepionek profilak-
tycznych przeciw HPV jako formy pierwotnej profilaktyki tego raka. W ubiegtym roku zostata wprowa-
dzona pierwsza szczepionka przeciw czterem najczesciej wystepujacym tzw. genitalnym typom HPV,
w tym dwém typom wysokiego ryzyka onkogennego (HPV 16 i HPV 18) oraz dwém typom tzw. niskiego
ryzyka (HPV 6 i HPV 11). Czterowalentna szczepionka (SILGARD/GARDASIL) zarejestrowana jest w po-
nad 80 krajach. W ostatnim czasie zarejestrowano, m.in. w Europie, szczepionke dwuwalentng (CERVA-
RIX) przeciw HPV 16 i HPV 18. Od czasu opublikowania w marcu 2007 r. przez Polskie Towarzystwo
Profilaktyki Zakazern HPV rekomendacji dotyczacych stosowania szczepionki czterowalentnej pojawito
sie wiele istotnych doniesiert naukowych stanowiacych podstawe do uaktualnienia tych rekomendacji.

Przeglad nowych badan nad szczepionkami P/HPV

Skutecznos¢ kliniczna szczepionek w zapobieganiu zmianom prekursorowym raka szyjki macicy

W maju i czerwcu 2007 r. ukazaty sie cztery prace dostarczajace nowych danych, potwierdzajace sku-
tecznos¢ szczepionki czterowalentnej [5-8]. Dwie z nich dotyczyty wynikéw badar 11l fazy nad tg szcze-
pionka [5, 7], natomiast w dwdch pozostatych przedstawiono zbiorcze wyniki czterech badari nad sku-
tecznoscia szczepionki w zapobieganiu CIN 2/3, AlS (adenocarcinoma in situ) oraz innym chorobom oko-
licy narzadéw ptciowych i odbytu zwigzanym z zakazeniami HPV 6, 11, 16 i 18 [6, 8]. Najnowsze wyniki
badan nad szczepionka dwuwalentng przeciw HPV 16 i 18 zostaty opublikowane w czerwcu 2007 r. ja-
ko etapowa analiza badar 1l fazy [9]. Wyniki wszystkich tych badan wykazaty bardzo duza skutecznosc¢
szczepionek (90-100%) w zapobieganiu srédnabtonkowej neoplazji szyjki macicy stopnia sredniego i wy-
sokiego (CIN 2/3), a w odniesieniu do szczepionki czterowalentnej takze w zapobieganiu gruczotowemu
rakowi szyjki macicy in situ (AlS) powodowanych HPV 16 i 18 u kobiet (w wieku do 26 roku zycia dla
szczepionki czterowalentnej i do 25 roku zycia dla szczepionki dwuwalentnej), ktére uprzednio lub
w czasie szczepien nie byty zakazone tymi typami HPV (populacja ,per-protocol”).
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W analizach typu ITT (intention-to-treat) wykazano, ze w populacji kobiet zaszczepionych przeciw
HPV i obejmujacej takze kobiety z istniejacym zakazeniem lub choroba spowodowana typem HPV wy-
stepujacym lub nie w szczepionce, szczepienie zmniejsza istotnie, chociaz nie catkowicie, odsetek zmian
w szyjce macicy, w okolicy sromu, pochwy i odbytu w poréwnaniu do populacji nie zaszczepione;j.

Skutecznos¢ kliniczna szczepionek w zapobieganiu zmianom prekursorowym raka sromu i pochwy

Obserwacje 3-letnie kobiet w europejskiej populacji ,per-protocol”, ktére otrzymaty szczepionke czte-
rowalentng, wykazaty jej 100% skutecznos$c nie tylko w zapobieganiu zmianom CIN 2/3, VIN 2/3 oraz
ValN 2/3 (odpowiednio: srédnabtonkowych neoplazjach stopnia Sredniego i wysokiego sromu i pochwy),
stanowiacych znaczaca czesc¢ bezposrednich prekursoréw rakéw sromu i pochwy, zwigzanych z HPV 16
i 18 [10]. Dotychczas nie sa dostepne dane wykazujace skutecznos¢ kliniczna szczepionki dwuwalentnej
w odniesieniu do zapobiegania rozwojowi zmian prekursorowych raka sromu i pochwy powodowanych
typami HPV zawartymi w tej szczepionce.

Szczepionki nie s skuteczne w eliminacji juz istniejacego zakazenia HPV

Badania przeprowadzone nad szczepionka dwuwalentng nie wykazaty jej zadnego wptywu na uzyskiwa-
nie remisji zakazen HPV u kobiet zakazonych HPV przed przyjeciem szczepienia, zaréwno w perspekty-
wie obserwacji 6. miesiecznych jak i 12. miesiecznych [11]. Wyniki te wskazujg jednoznacznie, ze szcze-
pienia przeciw HPV maja charakter profilaktyczny i nie eliminuja juz istniejacego zakazenia ani zmian
chorobowych wywotanych przez te wirusy. Podobnych rezultatéw spodziewac sie mozna w odniesieniu
do szczepionki czterowalentne;j.

Znaczenie antygenéw HPV-6 i HPV-11 w szczepionce

Czterowalentna szczepionka, oprécz czasteczek wirusopodobnych typu HPV 16 i 18, zawiera dwa kom-
ponenty typu HPV 6 i HPV 11. W badaniach Il fazy szczepionka ta okazata sie skuteczna w 100% (w po-
pulacji ,,per-protocol’”’) w zapobieganiu zmianom zwigzanym z zakazeniem HPV 6 i HPV 11, takim jak:
brodawki ptciowe (ktykciny) sromu, pochwy, VIN 1, VaIN 1 oraz CIN 1 [5]. Znaczenie komponentow
HPV 6 i HPV 11 w szczepionce jest wazne klinicznie. Brodawki okolicy narzadéw ptciowych i odbytu
wystepuja u okoto 1% aktywnej seksualnie populacji, zwtaszcza wsréd oséb mtodych [12]. Stwarzajg one
duze problemy terapeutyczne i charakteryzujg sie duzg nawrotowoscia, znacznie ograniczajac aktywnosc
ptciowa chorych, przez co niekorzystnie wptywaja na szeroko rozumiane zdrowie prokreacyjne. HPV 6
i 11 sa takze odpowiedzialne za 95-100% przypadkow tzw. nawracajacej brodawczakowatosci drég od-
dechowych (recurrent respiratory papillomatosis). Réwniez czes¢ przypadkéw CIN 1 (ok. 10%) zwigzana
jest z zakazeniami HPV 6 i/lub HPV 11 [12]. Stad zastosowanie szczepionki czterowalentnej u 0séb nie
zakazonych bedzie chronito przed rozwojem dodatkowego spektrum zmian chorobowych zwiazanych
z HPV 6/11. Szacuje sig, ze ochrona ta moze przynosi¢ ponad 70% korzysci ekonomicznych w pierw-
szych latach stosowania szczepieri populacyjnych [13].

Czas trwania skutecznosci klinicznej szczepionek

Najnowsze badania wskazuja, ze okres utrzymywania sie efektu profilaktycznego szczepionek wynosi
przynajmniej 5 lat (tyle trwaja dotychczasowe obserwacje). W tym czasie utrzymuje sie plateau przeciw-
ciat neutralizujacych, a w krazeniu wystepuja komorki pamieci immunologicznej, co sugeruje, ze okres
protekcji moze by¢ znacznie dtuzszy [14, 15]. Co wazniejsze, w populacji 0oséb uprzednio nie zakazo-
nych, szczepionka czterowalentna przez 5 lat (najdtuzsze obserwacje) wykazata 100% efekt profilaktycz-
ny w odniesieniu do zmian wywotanych przez HPV 6, 11, 16 lub 18, takich jak: brodawki okolicy narza-
déw ptciowych oraz CIN 1-3 [16]. Utrzymujaca sie 4,5 roku skutecznos¢ zapobiegania wystepowania
przewlektych zakazern HPV 16 i 18 oraz CIN2/CIN3 zwiazanych z tymi typami HPV wykazano w odnie-
sieniu do szczepionki dwuwalentnej [14].

Odpornosé wzgledem typéw HPV, ktérych antygeny nie sa zawarte w szczepionkach
- ochrona krzyzowa

Waznym zagadnieniem zwigzanym ze stosowaniem szczepionek przeciw HPV jest potencjalne zjawisko
ochrony krzyzowej (,cross-protection”). Nalezy podkresli¢, ze gtéwnym kryterium okreslajacym skutecz-
nos¢ ochrony krzyzowej, przyjetym przez WHO i FDA [17], jest w pierwszej kolejnosci zdolnosc¢ szcze-
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pionki do ochrony przed chorobami (np. CIN 1-3, AIS) zwigzanymi z innymi niz wystepujace w szcze-
pionce typami HPV. Dodatkowym kryterium jest dtugotrwate utrzymywanie sie zakazenia (= 12 miesiecy)
[17]. Pierwsze i jedyne dowody na istnienie ochrony krzyzowej w stosunku do zmian CIN 2/3 oraz AlS
wywotywanych przez inne niz obecne w szczepionce typy HPV (tacznie 10 typéw onkogennych: HPV
31, 33, 35, 39, 45, 51, 52, 56, 58, 59) uzyskano po zastosowaniu szczepionki czterowalentnej [18].
W okresie 4 lat obserwacji taczna skutecznos¢ wyniosta ponad 30%. Nalezy podkresli¢, ze te typy HPV
odpowiedzialne sa dodatkowo (poza HPV 16 i 18) za ponad 20% rakéw szyjki macicy. W przypadku
szczepionki dwuwalentnej wykazano dotychczas jedynie pewna skutecznos¢ w zapobieganiu przetrwa-
tym 6-miesiecznym infekcjom HPV 45 (59,1%), HPV 31 (36,1%) i HPV 52 (31,6%), natomiast po 12 mie-
sigcach skutecznosc ta przeciw zakazeniom onkogennymi typami HPV nieobecnymi w szczepionce wy-
nosita 27,1% [9].

Skuteczno$¢ szczepionek w wyzszych grupach wiekowych

Wiegkszos¢ badari nad skutecznoscia szczepionek przeciw HPV zostata wykonana w populacji kobiet
w wieku 15-26 lat. W jedynym dotychczas badaniu wykazano, ze szczepionka czterowalentna jest wy-
soce skuteczna takze w grupie wiekowej 26-45 lat. Skutecznosc ta w stosunku do wszystkich zmian cho-
robowych (przetrwate zakazenie, brodawki ptciowe oraz CIN) zwiazanych z HPV 6, 11, 16, 18 wyniosta
91%, przy czym skutecznos¢ wobec zmian cytologicznych ASC-H i SIL wywotanych przez HPV 16/18
wyniosta 100% [19]. Nalezy podkresli¢, ze wedtug zalecen WHO, miarg skutecznosci szczepionki w po-
pulacji kobiet powyzej 26 lat jest ochrona przed wystepowaniem zmian chorobowych (np. CIN), a nie jej
immunogennos¢ [17]. Wyniki tych badan dostarczajg podstaw do szczepienia szczepionka czterowalent-
na kobiet po 26 roku zycia. W przypadku szczepionki dwuwalentnej nie wykazano, jak dotad, skutecz-
nosci klinicznej u kobiet powyzej 25 r.z. W tej grupie wiekowej wykazano, ze szczepionka dwuwalent-
na indukuje wzrost miana swoistych przeciwciat przeciw HPV 16 i HPV 18, oczekujac niezbednego wy-
kazania, ze przektada sie to na skutecznos¢ kliniczng tej szczepionki.

Rekomendacje

Wskazania do stosowania szczepionek przeciw HPV

Szczepionki przeciw genitalnym typom HPV 16 i HPV 18 stosowane sa do zapobiegania wystapieniu dys-

plazji szyjki macicy wysokiego stopnia (CIN 2/3) oraz rakowi szyjki macicy, zwigzanych przyczynowo

z zakazeniami tymi typami HPV. Szczepionka czterowalentna przeciw HPV 6, 11, 16, 18 dodatkowo

przeznaczona jest do profilaktyki zmian dysplastycznych sromu duzego i Sredniego stopnia (VIN 2/3) oraz

brodawek zewnetrznych narzadéw ptciowych (ktykcin koriczystych) u kobiet zwigzanych najczesciej

z zakazeniem wirusem brodawczaka ludzkiego (HPV) typu 6, 11, 16, 18. Immunizacja za pomocg kom-

ponentéw HPV 16 i HPV 18 prawdopodobnie bedzie chroni¢ przed wystepowaniem innych zmian dys-

plastycznych wysokiego stopnia i tzw. rakéw HPV-zaleznych. Badania immunogennosci czterowalentne;j
szczepionki u mtodych chtopcéw wskazuja na mozliwosc jej ochronnego dziatania réwniez w tej grupie.

1. Zaleca sie rutynowe podawanie szczepionek przeciw HPV dziewczetom w wieku 12-15 lat. Szcze-
pienia moga by¢ wykonywane takze u mtodszych dziewczat, poczawszy od ukoriczenia przez nie 9
r.z. (szczepionka czterowalentna), 10 r.z. (szczepionka dwuwalentna) oraz u chtopcéw w wieku 9-15
lat (szczepionka czterowalentna).

2. Zalecane jest szczepienie tych dziewczat i kobiet w wieku 16-25/26 lat, ktére nie zostaty poddane
szczepieniom przeciw HPV uprzednio oraz tych, ktére nie zakoriczyty petnego cyklu szczepien. Naj-
korzystniejsze jest szczepienie kobiet przed potencjalng ekspozycja na zakazenie HPV, a wiec przed
inicjacja seksualna.

3. Pelny cykl szczepieri obejmuje podanie domiesniowe trzech dawek szczepionki.

4. Szczepionka przeciw HPV moze by¢ podawana w czasie tej samej wizyty, podczas ktérej podawane
sq inne szczepionki, zgodne z kalendarzem szczepien. W przypadku jednoczasowego podawania wie-
cej niz jednej szczepionki pozajelitowo miejsca wstrzyknieé powinny byc¢ rézne.

5. Zalecenia dotyczace cytologicznych badan profilaktycznych w kierunku raka szyjki macicy dla kobiet
poddanych szczepieniom przeciw HPV nie ulegaja zmianie i na obecnym etapie nie réznia sie od obo-
wigzujacych w populacji ogélnej. Szczepiona kobieta powinna podpisa¢ oswiadczenie, ze zostata po-
informowana o koniecznosci regularnego wykonywania badan cytologicznych.
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Sytuacje szczegélne

1. Szczepieniom z uzyciem szczepionki przeciw HPV moga by¢ poddane kobiety, u ktérych uzyskano
pozytywny lub watpliwy wynik badania cytologicznego (odpowiednio: SIL lub ASCUS), pozytywny
wynik testu molekularnego dla DNA typéw HPV o wysokim i/lub niskim ryzyku oraz kobiety z obe-
cnymi ktykcinami koriczystymi (brodawkami ptciowymi). Kobiety szczepione w takich sytuacjach po-
winny zosta¢ poinformowane, ze dane pochodzace z badan klinicznych nie wykazuja, by szczepion-
ki przeciw HPV miaty wptyw leczniczy wzgledem istniejacych nieprawidtowosci nabtonkowych, ist-
niejacego zakazenia HPV ani tez istniejacych ktykcin konczystych. Spodziewac sie mozna natomiast
petnego efektu profilaktycznego wzgledem pozostatych typéw HPV zawartych w formule szczepion-
ki, ktérymi kobieta nie jest zakazona w chwili jej podawania. Patologie nabtonkowe podejrzewane na
podstawie badania cytologicznego lub molekularnego testu DNA HPV wymagaja weryfikacji i ewen-
tualnego leczenia wedtug typowych algorytméw zgodnych z odrebnymi rekomendacjami, na ktére nie
ma wptywu fakt podania szczepionki.

2. Nie zaleca sie stosowania szczepien kobiet ciezarnych z uzyciem szczepionek przeciw HPV. Zakor-
czenie petnego cyklu szczepien (podanie 2 i/lub 3 dawki) u kobiety, ktéra zaszta w ciaze po pierwszej
lub drugiej dawce szczepionki powinno zosta¢ odroczone do czasu ukoriczenia ciazy.

3. Kobiety karmiace piersia moga by¢ poddawane szczepieniom z uzyciem czterowalentnej szczepionki
przeciw HPV, natomiast w przypadku szczepionki dwuwalentnej — wéwczas, gdy potencjalne korzy-
Sci z jej stosowania przewazaja nad mozliwym ryzykiem.

4. Osoby z obnizong odpornoscia moga by¢ poddawane szczepieniom z uzyciem szczepionek przeciw
HPV, niezaleznie od tego, czy obnizenie odpornosci wynika z choroby podstawowej czy stosowanej
immunosupresji farmakologicznej. Immunogennos¢ szczepionki moze jednak by¢ w tych sytuacjach
nizsza niz u kobiet bez deficytéw odpornosciowych.

5. Dopuszcza sie szczepienia kobiet powyzej 25-26 roku zycia (w przypadku szczepionki czterowalent-
nej udowodniono jej skutecznosé kliniczng u kobiet powyzej 26 r.z.), przewidujac wystapienie w tych
grupach efektu profilaktycznego zwiazanego z zastosowaniem tej szczepionki. Decyzja o podaniu
szczepionki pozostaje w tej sytuacji w gestii lekarza prowadzacego, ktéry podejmuje ja po analizie ca-
toksztattu indywidualnego stanu klinicznego oraz czynnikéw ryzyka zakazenia HPV. Lekarz powinien
uzyskac¢ od osoby szczepionej pisemna, sSwiadoma zgode na podanie preparatu poza wskazaniami re-
jestracyjnymi. W takich przypadkach lekarz powinien monitorowac stan zdrowia osoby szczepionej,
a informacje dotyczace efektywnosci (lub braku efektywnosci) szczepionki powinny by¢ zapisywane.

6. Kobiety po przebytych/leczonych stanach CIN moga zosta¢ poddane szczepieniom z uzyciem szcze-
pionki przeciw HPV, lecz nie sa dostepne dane dotyczace czestosci wystepowania nawrotéw CIN po
szczepieniach. Pacjentki zaszczepione powinny pozostawa¢ w odpowiedniej, zgodnej z odrebnymi
rekomendacjami, grupie dyspanseryjnej.

Badania poprzedzajace szczepienie

1. Nie sa wymagane zadne specjalistyczne badania poprzedzajace podanie szczepionki przeciw HPV,
w tym takze badania cytologiczne, kolposkopowe lub molekularne badania DNA HPV.

2. Wskazane jest, by wizyta zwiazana z podaniem szczepionki powigzana byta z oceng stanu ginekolo-
gicznego kobiety. Lekarz powinien ustali¢, kiedy kobieta wykonata ostatnie badanie cytologiczne
i ewentualnie skierowac ja na takie badanie.

Przeciwwskazania do szczepieri

Podawanie szczepionki przeciw HPV jest przeciwwskazane u oséb, u ktérych stwierdzono w przesztosci
reakcje alergiczne w stosunku do jakiegokolwiek sktadnika formuty szczepionki.

Srodki ostroznosci

Szczepienia z uzyciem szczepionki przeciw HPV moga by¢ przeprowadzone u oséb z tagodnymi choro-
bami infekcyjnymi (np. biegunka lub tagodne zakazenia gérnych drég oddechowych, z goraczka lub bez).
W przypadku choréb przebiegajacych z wysoka goraczka szczepienie powinno zosta¢ odroczone do cza-
su uzyskania poprawy. Szczepionek przeciw HPV nie wolno podawaé donaczyniowo ani srédskornie.
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Czas trwania odpornosci

Najdtuzszy okres obserwacji oséb poddanych szczepieniom przeciw HPV wynosi obecnie do 5 lat.
W tym okresie wykazano petng skutecznos¢ ochronng szczepionek w zapobieganiu zmianom dyspla-
stycznym szyjki macicy oraz immunogenno$c¢ obu szczepionek. W celu uzyskania dtugotrwatego efektu
ochronnego wskazane jest przyjecie 3 dawek szczepionki. Dotychczas nie ustalono, czy istnieje koniecz-
nos¢ podania dawek przypominajacych w przypadku obu szczepionek.

Implementacja szczepier i edukacja spoteczna

1.

W szczepienia dziewczat i chtopcéw powinni by¢ zaangazowani przede wszystkim lekarze pediatrzy
oraz lekarze rodzinni, zas szczepienia mtodych kobiet powinny by¢ dokonywane przede wszystkim
przez lekarzy ginekologéw. Wazna role w implementacji szczepieri odgrywac powinni takze lekarze
innych specjalnosci, w tym zwtaszcza lekarze dermatolodzy i lekarze rodzinni.

. Za niezbedne uwaza sie prowadzenie ustawicznej rzetelnej edukacji spotecznej w zakresie profilakty-

ki raka szyjki macicy oraz innych zmian wywotywanych przez HPV. W tym aspekcie przestanie po-

winno zawiera¢ m.in. nastepujace informacje:

* Szczepienia przeciw HPV znaczaco obnizaja ryzyko wystapienia raka szyjki macicy i innych zmian
wywotywanych przez HPV, lecz nie eliminujg go catkowicie.

* Najbardziej istotnymi elementami zapobiegania zakazeniom HPV pozostaja: wzglednie pézna ini-
cjacja seksualna oraz monogamiczne zwiazki seksualne.

» Kobiety poddane szczepieniom nie moga zrezygnowac z badan przesiewowych opartych na cyto-
logii i/lub kolposkopii, albo badaniach molekularnych DNA HPV.

Poréwnanie skutecznosci szczepionek przeciw HPV

Szczepionka czterowalentna
przeciw HPV 6, 11, 16, 18

Szczepionka dwuwalentna
przeciw HPV 16, 18

Zapobieganie zmianom
klinicznym

rak szyjki macicy, CIN 2/3, VIN 2/3,
brodawki ptciowe zwigzane z za-
kazeniem HPV typy 6, 11, 16, 18

rak szyjki macicy, CIN 2 i 3, zwia-
zane z zakazeniem HPV typy 16, 18

Wskazania wiekowe

dziewczeta i kobiety w wieku 9-26 lat
oraz chtopcy w wieku 9-15

dziewczeta i kobiety w wieku 10-25

Skutecznos¢ kliniczna
u kobiet w wieku 16-26
lub 15-25 lat

99% w zapobieganiu CIN 2/3 lub AIS
100% w zapobieganiu VIN 2/3; ValN 2/3,
brodawkom ptciowym

90% w zapobieganiu CIN 2 + (100%
analiza post hoc)

Skutecznos¢ w zapobiega-
niu zmianom klinicznym
u kobiet > 25 roku zycia

91% w zapobieganiu CIN, brodawkom
ptciowym u kobiet w wieku 24-45 lat

brak danych klinicznych
(tylko immunogennosc)

Skutecznos¢ krzyzowa
w zapobieganiu zmianom
klinicznym

Ponad 30% w zapobieganiu CIN 2/3
lub AIS powodowanym przez HPV typy
31/33/35/39/45/51/52/56/58/59

brak danych klinicznych
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Prof. dr hab. med. Stawomir Majewski
Prezes PTPZ HPV

Prof. dr hab. med. Marek Sikorski
Wiceprezes PTPZ HPV
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Zakoriczenie projektu pilotazowego
,European MedSkills” (Leonardo da Vinci)

The ending of the pilot project , European MedSkills”

(Leonardo da Vinci)*

DONATA KURPAS', ANDRZE) STANISZEWSKI', ANOUK DE SMEDT?, MARC NYSSEN?,

! Katedra i Zaktad Medycyny Rodzinnej Akademii Medycznej we Wroctawiu
2 Department Medical Informatics, Vrije Universiteit Brussel, Belgia

Celem miedzynarodowego projektu ,Med-
Skills” byto stworzenie programu nauczania
umiejetnosci praktycznych niezbednych w zawo-
dach medycznych, a adresowanego do tych,
ktérzy prowadza i odbywaja szkolenia z tego za-
kresu, tj. nauczycieli akademickich, lekarzy, stu-
dentéw AM, pielegniarek i potoznych, ratowni-
kéw medycznych, pracownikéw strazy pozarnej,
pogotowia ratunkowego, Polskiego Czerwonego
Krzyza i innych instytucji.

Projekt realizowany byt w latach 2004-2007
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 szczegélnym uwzglednie-
niem ostrych zespotéw wiericowych), wstrzas,
ztamania koriczyn, zranienia i oparzenia. W kaz-
dym z blokéw tematycznych znajduje sie takze
omowienie 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,
a takze wiadomosci z zakresu higieny i telemedy-
cyny. Dostepny jest w Internecie on-line
(http://www.medskills.eu/index.php/) oraz w mul-

timedialnej wersji elektronicznej na ptytach CD
i DVD. Nabyta wiedze mozna na biezaco testo-
wac i poddawaé ocenie podczas pracy z progra-
mem.

Powstaje 6 wersji jezykowych programu, po-
niewaz w projekcie ,MedSkills” bierze udziat 9
osrodkéw z 6 krajow 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).

Prace nad projektem ,MedSkills” podzielono
na 13 modutéw (work-packages — WP) poswigco-
nych: organizacji, administracji i kontroli jakosci
(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).

* Sprawozdanie opracowane 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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Katedra i Zaktad Medycyny Rodzinnej AM we Wszystkich zainteresowanych Projektem Med-
Wroctawiu brata bezposredni udziat w realizacji Skills jako forma e-learning zapraszamy do testo-
modutu poswieconego upowszechnianiu wiedzy wania programu na http://www.medskills.eu/in-
na temat projektu (WP5) oraz modutu dotyczace- dex.php/.

go reanimacji i udzielania pierwszej pomocy
w stanach naglacych (m.in. zranieniach i ztama-
niach) (WP7). Byta takze gtéwnym koordynato-
rem modutéw poswieconych chirurgii ambulato-
ryjnej (WP11) i oparzeniom (WP12).

* Medskills - Publications - Mozilla Firefox
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This free electronic learning platform provides Evidence-based information as
high quality content that is divided in two main learning tools: a textbook
containing theoretical background information and a skills repository for
practical guidance.

@8 Respiratory Problems
aChest Pain

@ Shock

ainor Surgery

@ Burns Hultimedia matertals such as audiosvideo recordings, illustrations, posters
@ Birth and ready to use presentations are captured in a database and illustrate the
& Organizational skills website,

afiedical Fundamentals

Other databases in the system provide a medical terminology glossary,
references and self-evaluation tests.

All the raterials in the databases can be uzed as such, by navigating through
the website or can be integrated to illustrate and/or create new courses,

To assure the continuation of wmedskills, a WIKI tool is implemented in the
operational website, which allows users to contribute new rnaterials to the
website,
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Universiteit

Brussel

Fot. 1. Prezentacja Projektu ,MedSkills” w Vrije Universiteit Brussels (od lewej: Joris Vermeulen i Jean Bauwens)
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Fot. 2. Przed wejsciem do Erasmushogeschool (od lewej: dr Andrzej Staniszewski, dr Donata Kurpas,
Angela Sevillano i Juan Luis Villalar)




Regulamin ogtaszania prac w kwartalniku

Family Medicine & Primary Care Review
(dawniej: Polska Medycyna Rodzinna)

Kwartalnik FAMILY MEDICINE & PRIMARY CARE REVIEW (dawniej: Polska Medycyna Rodzinna) jest re-
cenzowanym czasopismem naukowym, adresowanym do oséb zajmujgcych sie badaniami naukowymi
w dziedzinie medycyny rodzinnej, podstawowej opieki zdrowotnej oraz w dziedzinach pokrewnych, na-
uczycieli akademickich medycyny rodzinnej, lekarzy rodzinnych i innych oséb pracujacych w podstawo-
wej opiece zdrowotnej, lekarzy w trakcie specjalizacji, rezydentéw oraz studentéw. Czasopismo przezna-
czone jest takze dla oséb zajmujacych sie badaniami doswiadczalnymi i epidemiologicznymi z zakresu
innych dyscyplin medycznych.

Kwartalnik jest organem Polskiego Towarzystwa Medycyny Rodzinnej, wydawanym przy wspétudziale
Stowarzyszenia Przyjaciét Medycyny Rodzinnej i Lekarzy Rodzinnych. Wartos¢ merytoryczna Polskiej
Medycyny Rodzinnej zostata doceniona przez lekarzy rodzinnych, Ministerstwo Zdrowia, CMKP oraz
konsultanta krajowego w dziedzinie medycyny rodzinnej — czasopismo znajduje sie na wykazie lektur
obowiazujacych do egzaminu specjalizacyjnego z medycyny rodzinnej.

Chcac rozszerzy¢ zakres tematyczny czasopisma oraz powiekszy¢ zaréwno krag jego autoréw, jak i czy-
telnikéw, Redakcja w porozumieniu z Wydawca podjeta decyzje o zmianie formuty kwartalnika i — po-
czawszy od 2005 roku (tj. tomu 7.) — przeksztatceniu go w FAMILY MEDICINE & PRIMARY CARE REVIEW
— czasopismo naukowe o miedzynarodowym charakterze. Nasza misja jest stworzenie platformy wspét-
pracy oraz wymiany informacji, mysli i doswiadczen z zakresu medycyny rodzinnej i podstawowej opie-
ki zdrowotnej, ktéra obejmowataby Europe Srodkowa i Wschodnig. W regionie tym nie ma bowiem
podobnego czasopisma konsolidujacego srodowiska naukowe i zawodowe w tych dziedzinach. Chcieli-
bysmy takze zaistnie¢ w miedzynarodowych bazach pismiennictwa biomedycznego, takich jak: Index
Medicus, PubMed/MEDLINE czy Current Contents. Obecnie kwartalnik znajduje sie w Excerpta Medi-
ca/EMBASE oraz w Index Copernicus (5,66 pkt).

Redakcja przyjmuje do druku prace w jezyku polskim i/lub angielskim (UK English). Publikowane sg one

w nastepujacych dziatach kwartalnika:

 Artykuly redakcyjne (Editorials)

* Prace pogladowe (Reviews)

* Prace oryginalne (Original papers) - takze doswiadczalne;

* Prace kazuistyczne (Case reports/studies) — opisy przypadkéw dotyczace: a) nowej lub rzadkiej jedno-
stki chorobowej, b) nowego rozumienia patogenezy, etiologii, diagnozy, przebiegu choroby lub terapii,
¢) nowego odkrycia dotyczacego znanej jednostki chorobowej;

» Ksztatcenie przed-/podyplomowe (Under-/postgraduate education) lub ustawiczne (CME) — m.in. pro-
gramy ksztatcenia, specjalne opracowania dla celéw dydaktycznych (np. programy edukacyjne);

* Sprawozdania (Reports) — ze zjazdéw, kongreséw, stazéw krajowych i zagranicznych itp.;

* Listy do redakgji (Letters to the Editor) — nadestane w odpowiedzi na materiat publikowany w czaso-
pismie, przedstawiajace uwagi i/lub inny punkt widzenia;

* Recenzje ksiazek i przeglady pismiennictwa (Book/literature reviews)

* Komunikaty (Announcements)

* Varia

Priorytet w druku maja prace oryginalne oraz publikacje w jezyku angielskim. Artykuty powinny spetniac
standardy i wymagania okreslone przez International Committee of Medical Journal Editors, znane jako
,Uniform Requirements for Manuscripts Submitted to Biomedical Journals: Writing and Editing for Biome-
dical Publication” (zob. Uniform Requirements for Manuscripts Submitted to Biomedical Journals [edito-
riall. N Engl ] Med 1997; 336: 309-915; uaktualniona wersja z pazZdziernika 2004 roku dostepna jest na
stronie WWW - http://www.icmje.org/icmje.pdf). Obowiazuja réwniez zasady Dobrej Praktyki Edytorskiej
(,Consensus Statement on Good Editorial Practice 2004”), sformutowane przez Index Copernicus Interna-
tional Scientific Committee.

Kazda praca jest recenzowana przez cztonkéw Kolegium Redakcyjnego oraz dwdch niezaleznych Recen-
zentéw, wytypowanych przez Redakcje — najczesciej z grona samodzielnych pracownikéw naukowych
Akademii Medycznych. W szczegdlnych przypadkach prace moga recenzowac réwniez osoby z tytutem
profesora innych uczelni. Redakcja zapoznaje Autoréw z tekstem recenzji, bez ujawniania nazwisk recen-
zentoéw. Recenzent moze uznac prace za:



* nadajacy sie do druku bez dokonywania poprawek,

* nadajacg sie do druku po dokonaniu poprawek wedtug wskazéwek Recenzenta, bez koniecznosci po-
nownej recenzji,

* nadajacg sie do druku po jej przeredagowaniu zgodnie z uwagami Recenzenta i po ponownej recen-
zZji pracy,

* nie nadajaca sie do druku.

Praca moze byc¢ réwniez odestana Autorom z prosha o dostosowanie do wymogéw redakcyjnych. Redakcja

zastrzega sobie prawo do dokonywania koniecznych poprawek i skrétéw bez porozumienia z Autorami.

Prace wymagajace korekty zostana przestane Autorom wraz z uwagami Recenzenta i Redakcji. Autorzy
prac oryginalnych, doswiadczalnych, pogladowych, kazuistycznych otrzymuja jedna korekte, bez maszy-
nopisu. Zmiany w tresci artykutu, dopisywanie nowego tekstu, poprawki na rysunkach powstate z winy
Autoréw nie beda uwzgledniane przez Redakcje na etapie korekty. Korekty nalezy zwréci¢ w ciagu 7 dni
od daty wystania z Redakcji. W przypadku zakwalifikowania pracy do druku Autorzy zostang o fakcie po-
informowani pisemnie.

Prawa autorskie (copyright). Praca zakwalifikowana do druku w kwartalniku staje sie wtasnoscig FAMILY
MEDICINE & PRIMARY CARE REVIEW. Tym samym wszelkie prawa autorskie — do wydawania i rozpo-
wszechniania nadestanego materiatu we wszystkich znanych formach — zostaja przeniesione na Wydaw-
ce. Praca nie moze wiec by¢ m.in. publikowana (w catosci lub w czesciach) w innych wydawnictwach
w kraju ani za granica bez uzyskania pisemnej zgody Wydawcy.

Zasady etyki. Publikowane prace nie moga ujawnia¢ danych osobowych pacjentéw, chyba ze wyrazili oni
na to pisemna zgode (wéwczas nalezy dotaczy¢ ja do manuskryptu). Prace dotyczace badan, ktérych
przedmiotem jest cztowiek i ktére moga nies¢ w sobie element ryzyka, musza zawiera¢ oswiadczenie, ze
protokét badawczy jest zgodny z Deklaracjg Helsiriska (zob. World Medical Association Declaration of
Helsinki: ethical principles for medical research involving human subjects. JAMA 2000; 284(23):
3043-3045) i uzyskat akceptacje odpowiedniej komisji etycznej. Réwniez publikacje dotyczace badari do-
$wiadczalnych na zwierzetach muszg zawierac¢ oSwiadczenie, ze badania byty zaakceptowane przez taka
komisje. Fakt akceptacji powinien by¢ zaznaczony w pracy w opisie metodyki badan.

Autorstwo pracy powinno by¢ wyraznie zdefiniowane w postaci okreslenia wktadu poszczegdlnych wspot-
autoréw, jesli chodzi o: a) koncepcje pracy i jej projekt, b) zbieranie danych, c) analize statystyczna, d) in-
terpretacje danych, e) wyszukiwanie piSmiennictwa, f) pozyskiwanie funduszy, a takze: g) napisanie tekstu
pracy, h) krytyczne uwagi na temat tresci, i) ostateczng akceptacje wersji przeznaczonej do druku. Osoba nie
majaca znaczacego wktadu w powstanie publikacji nie powinna by¢ wymieniana jako wspétautor pracy.

Zrédta finansowania pracy i sprzecznos¢ intereséw. Autor lub autorzy powinni poda¢ Zrédta wsparcia fi-
nansowego — nazwe sponsora/instytucji i numer grantu — jesli z takiego korzystali. Mozliwe jest uzycie na-
stepujacych sformutowan: ,Praca wykonana w ramach projektu badawczego (grantu itp.) nr ..., finanso-
wanego przez ... w latach ...”, ,Praca zrealizowana ze srodkéw uczelnianych (badania wtasne, dziatal-
nosc statutowa itp.)” lub ,Praca sfinansowana ze srodkéw wtasnych autora(éw)”. Autor lub autorzy muszg
réwniez ujawnic swoje zwiazki ze sponsorem, wymienionym w pracy podmiotem (osobg, instytucja, fir-
ma) lub produktem, ktére moga wywotac sprzecznosc interesow.

Odpowiedzialnos¢. Wydawca i Redakcja nie ponosza odpowiedzialnosci za tres¢ zamieszczonych re-
klam i ogtoszeri. Reklamy lekéw sprzedawanych na recepte skierowane sg tylko do lekarzy, ktérzy maja
niezbedne uprawnienia do ich przepisywania. Wydawca ma prawo odmoéwic¢ zamieszczenia reklam
i ogtoszen, jezeli ich tres¢ lub forma sg sprzeczne z charakterem pisma lub interesem wydawcy.

Przygotowanie pracy do druku

Do pracy nalezy dotaczyc¢ pisemna zgode kierownika jednostki (zaktadu, kliniki itp.) na druk oraz oswiad-
czenie Autora, ze praca nie byta uprzednio publikowana i nie zostata ztozona do druku w innym czaso-
pismie. Autor musi réwniez dotaczy¢ wypetniony ,Formularz zgtoszeniowy pracy” (zamieszczany w FA-
MILY MEDICINE & PRIMARY CARE REVIEW oraz dostepny na stronie WWW Redakcji), w ktérym po-
Swiadcza spetnienie warunkéw okreslonych w poszczegdlnych punktach niniejszego Regulaminu.

Uktad pracy: tytut, imiona i nazwiska Autoréw, nazwa zaktadu, instytutu lub placéwki, w ktérej praca zo-
stata wykonana, imie, nazwisko i tytut naukowy kierownika zaktadu (do 600 znakéw). Praca powinna sie
sktadac ze streszczenia strukturalnego (zawierajacego nie mniej niz 200 i nie wiecej niz 250 stéw), 3-6
stéw kluczowych, tekstu gtéwnego (w przyjetym uktadzie: wstep, materiat i metody, wyniki, dyskusja,
whioski), spisu pisSmiennictwa oraz tytutu, streszczenia strukturalnego i stéw kluczowych w jezyku angiel-
skim (pochodzacych ze standardowego wykazu MeSH, tj. Medical Subject Headings obowiazujacego
w Index Medicus). W przypadku opracowari dydaktycznych, sprawozdar, recenzji oraz listéw do redak-
cji dopuszcza sie odstepstwa w uktadzie tekstu gtéwnego (m.in. nie dotacza sie streszczen). Praca powin-



na zawierac takze petny, aktualny adres i telefon (prywatny lub miejsca pracy), ewentualnie adres poczty
elektronicznej pierwszego Autora, pod ktéry mozna kierowac korespondencje.

Nalezy ustali¢ role i udziat kazdego wspétautora w przygotowaniu pracy wedtug zataczonego klucza:
A — przygotowanie projektu badania, B — zbieranie danych, C — analiza statystyczna, D — interpretacja
danych, E — przygotowanie maszynopisu, F — opracowanie pismiennictwa, G — pozyskanie funduszy.

Struktura streszczeri powinna pokrywac sie ze strukturg tekstu gtéwnego, z wyjatkiem dyskusji. W stre-
szczeniu (Summary) nalezy wiec wyodrebni¢ cztery czesci: Wstep (Background), Materiat i metody (Ma-
terial and methods), Wyniki (Results) i Wnioski (Conclusions). Streszczenie powinno zawiera¢ 200-250
stéw (do 2200 znakdw).

Jednostki i skréty. W pracach nalezy uzywac jednostek metrycznych (SI). Mozna stosowa¢ standardowe
skréty, ktére nalezy jednak zdefiniowac w streszczeniu i/lub przy pierwszej wzmiance w tekscie. Skroty
stosuje sie tylko wtedy, gdy dany termin jest stosowany wielokrotnie, a jego skrét stanowi dla Czytelnika
utatwienie.

Pismiennictwo powinno zawiera¢ wytacznie pozycje cytowane w tekscie pracy, w ktérym oznacza sie je
kolejnymi liczbami w nawiasach klamrowych, np. [1], [6, 13]. To samo dotyczy cytowar umieszczanych
w tabelach lub opisach rycin — nadaje si¢ im kolejne numery, zachowujac ciagtos¢ z numeracjg w tekscie
pracy. Pismiennictwo nalezy ograniczy¢ do niezbednego minimum - liczba cytowanych pozycji nie po-
winna przekraczac 20 dla pracy oryginalnej, a 40 — dla pogladowej. Zalecane jest korzystanie z publika-
cji spetniajacych wymogi ,medycyny opartej na potwierdzonych danych naukowych” (evidence based
medicine). Nalezy unikac cytowania abstraktéw zjazdowych, a informacje niepublikowane (tzw. informa-
cje wiasne, doniesienia ustne itp.) nie moga stuzy¢ jako Zrédto cytatu.

Spis pismiennictwa umieszcza sie na koricu pracy w kolejnosci zgodnej z pojawianiem sie cytowanych
prac w tekscie. Jesli liczba autoréw publikacji nie przekracza 6, podaje sie wszystkie nazwiska oraz ini-
cjaty (bez kropek). Jesli autoréw jest 7 lub wiecej, wymienia sie nazwiska pierwszych trzech, a po nich
zamieszcza skrot ,i wsp.” lub et al.”. Skréty tytutéw czasopism muszg odpowiadac skrétom podawanym
w Index Medicus; pisze sie je kursywa, bez kropek. Po podaniu roku wydania stawiamy srednik, po po-
daniu tomu — dwukropek, po podaniu stron (od-do) — kropke. W przypadku wydawnictw zwartych poda-
je sie: nazwisko redaktora (-6w), inicjaty imienia lub imion, tytut publikacji pisany kursywa, miejsce wy-
dania, nazwe wydawnictwa, rok wydania, ewentualnie numery stron.

Nalezy bezwzglednie przestrzega¢ zasad bibliograficznych znanych jako System Vancouverski (Vancou-
ver System of Bibliographic referencing). Ponizej znajduja si¢ przyktady, ktére trzeba nasladowac:

a) artykut w czasopismie

» Connors MM. Risk perception, risk taking and risk management among intravenous drug users: impli-
cations for AIDS prevention. Soc Sci Med 1992; 34(6): 591-601.

¢ Lahita R, Kluger J, Drayer DE, Koffler D, Reidenberg MM. Antibodies to nuclear antigens in patients
treated with procainamide or acetylprocainamide. N Engl ] Med 1979; 301: 1382-1385.

* Stroup DF, Berlin JA, Morton SC, et al. Meta-analysis of observational studies in epidemiology: a pro-
posal for reporting. JAMA 2000; 283: 2008-2012.

b) artykut bez podanych autoréw lub organizacja wystepujgca jako autor

e Cancer in South Africa [editorial]. S Afr Med | 1994; 84: 15.

 21st century heart solution may have a sting in the tail. BMJ 2002; 325 (7357): 184.

¢ Diabetes Prevention Program Research Group. Hypertension, insulin, and proinsulin in participants
with impaired glucose tolerance. Hypertension 2002; 40(5): 679-686.

) artykut z Internetu (np. z czasopisma w wersji elektronicznej online)

e Thomas S. A comparative study of the properties of twelve hydrocolloid dressings. World Wide
Wounds [serial online] 1997 Jul [cyt. 3.07.1998]. Dostepny na URL: http://www.smtl.co.uk/World-
Wide-Wounds/

d) ksigzka/podrecznik autorstwa jednej lub kilku oséb

e Juszczyk ), Gtadysz A. Diagnostyka roznicowa chorob zakazZnych. Wyd 2. Warszawa: Wydawnictwo
Lekarskie PZWL; 1996: strona od—do.

* Milner AD, Hull D. Hospital paediatrics. 3rd ed. Edinburgh: Churchill Livingstone; 1997.

e) ksigzka/podrecznik — praca zbiorowa pod redakcja...
* Norman 1), Redfern §J, editors. Mental health care for elderly people. New York: Churchill Livingsto-
ne; 1996.
f) ksiazka/podrecznik — wydawca jest instytucja lub organizacja
* NHS Management Executive. Purchasing intelligence. London: NHS Management Executive; 1991.
g) rozdziat w ksigzce/podreczniku

* Krotochwil-Skrzypkowa M. Odczyny i powiktania poszczepienne. W: Debiec B, Magdzik W, red.

Szczepienia ochronne. Wyd 2. Warszawa: PZWL; 1991: 76-81.



* Weinstein L, Swartz MN. Pathogenic properties of invading microorganisms. In: Sodeman WA jun, So-
deman WA, editors. Pathologic Physiology: Mechanisms of Disease. Philadelphia: WB Saunders,
1974: 457-472.

h) dysertacja

* Borkowski MM. Infant sleep and feeding: a telephone survey of Hispanic Americans [dissertation].
Mount Pleasant (MI): Central Michigan University; 2002.

e Scorer R. Attitudes to dynamic psychotherapy and its supervision among consultant psychiatrists in
Wales [dissertation]. London: Univ. of London; 1985.

i) materiaty konferencyjne — zbiér prac pod redakcja...

* Harnden P, Joffe JK, Jones WG, editors. Germ cell tumours V. Proceedings of the 5th Germ Cell Tu-

mour Conference; 2001 Sep 13-15; Leeds, UK. New York: Springer; 2002.
j) praca w materiatach konferencyjnych/zjazdowych

* Christensen S, Oppacher F. An analysis of Koza’s computational effort statistic for genetic program-
ming. In: Foster JA, Lutton E, Miller ], Ryan C, Tettamanzi AG, editors. Genetic programming. EuroGP
2002: Proceedings of the 5th European Conference on Genetic Programming; 2002 Apr 3-5; Kinsda-
le, Ireland. Berlin: Springer; 2002: 182-191.

Wydruk pracy zgtaszanej do druku nalezy dostarczy¢ w 3 egzemplarzach (z dotaczong dyskietka), na kar-
tach formatu A4 jednostronnie zadrukowanych. Tekst powinien by¢ pisany czcionka Arial 12 pkt,
z podwdjna interlinia, wyréwnaniem do lewej strony, marginesami o szerokosci 2,5 cm, bez podziatéw
stéw na koricu wiersza. Strony nalezy numerowac w prawym gérnym rogu. Na jednej stronie wydruku po-
winno sie znajdowac 30 wierszy po okoto 60 znakéw. Na marginesach nalezy zaznaczy¢ proponowane
miejsca wciecia rycin, tabel oraz fotografii. Tytuty rubryk w tabelach, poza pierwsza litera, nalezy pisa¢ ma-
tymi literami (tzw. pismem podrecznym). Objetos¢ pracy wraz z literatura cytowana oraz podaniem na
koricu artykutu adresu do korespondencji, telefonu, e-maila nie moze przekraczac dla prac pogladowych
—24 500 znakéw, dla prac oryginalnych, prac kazuistycznych, sprawozdar i innych materiatéw — 14 500
znakéw.

Ryciny, fotografie, wykresy do wmontowania w tekst nalezy réwniez nadsyta¢ w trzech egzemplarzach
(oryginat i odbitki ksero), oddzielnie, poza tekstem, w ktérym musza by¢ zacytowane. Wszystkie powin-
ny by¢ ponumerowane i opisane, zgodnie z kolejnosciag wystepowania w pracy, sygnowane nazwiskiem
i tytutem pracy (w skrécie).

Wersja elektroniczna prac. Redakcja przyjmuje prace na dyskietkach komputerowych 3,5” lub na CD-
-ROM-ach, nagranych na komputerach klasy IBM PC. Nie bedg przyjmowane prace dostarczone wytacznie
w formie maszynopisu. Tekst na dyskietce musi by¢ zgodny z wydrukiem. Nalezy przygotowac go w progra-
mie MS Word 6.0 lub nowszym, pliki natomiast zapisa¢ w formacie ,doc” lub ,rtf”. Materiat ilustracyjny po-
winien by¢ przygotowany w formacie ,tiff” — dla skanéw, jako pliki utworzone w programach Corel Draw
lub Adobe Illustrator — dla grafiki wektorowej, pliki MS Excel — dla wykreséw i diagraméw. Nalezy dotaczyc
czytelne wydruki komputerowe rysunkéw. Kazda dyskietka powinna by¢ opisana nazwiskiem, tytutem pra-
cy, nazwa pliku oraz numerem telefonu Autora(éw). Tekst oraz materiat ilustracyjny powinny by¢ zapisane
w oddzielnych plikach.

Autorzy otrzymuja bezptatnie jeden egzemplarz czasopisma z wydrukowanym artykutem, nie otrzymuja
natomiast honorariéow autorskich.

Internet. Redakcja FAMILY MEDICINE & PRIMARY CARE REVIEW uruchomita wtasna strone internetowa.
Na stronie tej Redakcja zamieszcza streszczenia drukowanych prac oraz istotne wiadomosci o kwartalni-
ku. Sa tam takze zamieszczone elektroniczne wersje Regulaminu i niezbednych formularzy, szablon dla
autoréw (w formacie MS Word) przedstawiajacy wymagany uktad pracy oraz informacje dla ogtoszenio-
dawcow. Adresy: http://www.pmr.am.wroc.pl, http:/www.familymedreview.org

Optata za druk artykutu, ktérego pierwszy Autor nie jest cztonkiem PTMR wynosi 300 zt + VAT.

Prace nalezy nadsytac na adres:

Redakcja Kwartalnika FAMILY MEDICINE & PRIMARY CARE REVIEW
Katedra i Zaktad Medycyny Rodzinnej Akademii Medycznej we Wroctawiu
ul. Syrokomli 1

51-141 Wroctaw

tel./fax (071) 325-43-41, e-mail: pmr@pmr.am.wroc.pl

Uwaga dla zamieszczajacych reklamy: format publikacji po obcieciu wynosi 208 x 295 mm (szerokos¢
x wysokos¢), do tego trzeba doda¢ po okoto 3 mm na obcigcie do zréwnania. Szczegétowe informacje
o kwartalniku i zasadach wspétpracy dostepne sa na stronie internetowej Redakcji.



Instruction for Authors submitting papers to the quarterly

Family Medicine & Primary Care Review
(formerly: Polska Medycyna Rodzinna)

The quarterly journal FAMILY MEDICINE & PRIMARY CARE REVIEW (formerly: Polska Medycyna
Rodzinna) is a peer-reviewed scientific journal, open to research workers in family medicine, primary care,
and related fields, academic teachers, general practitioners/family doctors, and other primary health care
professionals, as well as physicians-in-training, residents and medical students. The journal is also
addressed to those who carry out experimental and epidemiological research in other disciplines.

Our mission is to lay foundations for cooperation and an exchange of ideas, information and experience
in family medicine/primary care that could involve all Central and Eastern Europe. This region lacks a jour-
nal of the kind. We also desire to be included in reputed international databases of biomedical periodi-
cals, such as Index Medicus, PubMed/MEDLINE or Current Contents. Currently, we are indexed by
Excerpta Medica/EMBASE and listed in the Index Copernicus (with 5.66 points).

The Editorial Board accepts manuscripts written in Polish or English (preferably UK English). They may be
considered for publication in the following sections of the quarterly:

* Editorials

* Reviews

¢ Original papers - including experimental research

* Case reports/studies

* Under-/postgraduate education or Continuing medical education (CME)
* Reports — on conferences, congresses, fellowships, scholarships, etc.

o Letters to the Editor

* Book/literature reviews

* Announcements

* Miscellaneous

The priority will be given to original papers and/or articles written in English. The submitted manuscripts
should meet the general standards and requirements agreed upon by the International Committee of
Medical Journal Editors, known as Uniform Requirements for Manuscripts Submitted to Biomedical
Journals: Writing and Editing for Biomedical Publication (see Uniform Requirements for Manuscripts
Submitted to Biomedical Journals [editoriall. N Engl ] Med 1997; 336:309-915; an updated version from
October 2004 is available online: http://www.icmje.org/icmje.pdf). They should also conform to the high
quality editorial procedures and practice (formulated by the Index Copernicus International Scientific
Committee as Consensus Statement on Good Editorial Practice 2004).

Submitted manuscripts are first examined by the Editorial Board members, and then, if generally accept-

ed, sent to two independent experts for scientific evaluation. The authors will receive the reviews within

several weeks after submission of the manuscript. The reviewers, whose names are undisclosed to the

author, may qualify the paper for:

» immediate publication,

* returning to authors with suggestions for modification and improvement, and then publishing without
repeated review,

* returning to authors for rewriting (according to the reviewer’s instructions or requests), and then for pub-
lishing after a repeated review,

* rejection as unsuitable for publication.

The Editorial Board reserves a right to adjust the format of the article or to shorten the text, if necessary.
The authors of the accepted papers will be notified in writing. The manuscripts requiring modification
and improvement or rewriting will be returned to the authors. Proofs of these papers will be sent to them
for proofreading. Corrections other than printer’s errors, however, should be avoided. Proofs should be
returned to the Editor within 7 days.

Copyright transfer. Upon acceptance a paper to print, authors transfer copyright to the FAMILY MEDICINE
& PRIMARY CARE REVIEW, and all published manuscripts become the permanent property of the
Publisher. Thus no part of these documents may be reproduced or transmitted in any form or by any
means, for any purpose, without the express written permission of the Publisher.

Ethical issues. Authors are obliged to respect patients” confidentiality. Do not publish patients” names, ini-
tials, or hospital numbers. Written permission to use patients’ pictures and their informed consent must
accompany such materials. In reports on the experiments on human subjects, it should be clearly indicat-
ed whether the procedures followed were in accordance with the Declaration of Helsinki (see World



Medical Association Declaration of Helsinki: ethical principles for medical research involving human sub-
jects. JAMA 2000; 284(23): 3043-3045). The investigator’s Institutional Review Board or a local ethical
committee should have approved the protocols for both human and animal studies. Information on this
approval should be provided in the “Material and methods” section of the manuscript.

Authorship criteria. The exact contribution of each co-author should be clearly defined. Authorship cred-
it should be based only on substantial contributions to: a) study concept and design, b) acquisition of data,
c) statistical analysis, d) data interpretation, e) literature search, f) funds collection, g) drafting the article,
h) revising the article critically for its important intellectual content, i) final approval of the version to be
published. No one should be listed as a co-author who has not made a significant contribution to the work.

Sources of financial support and conflict of interests. The authors should give the name of the supporting
institution and grant number, if applicable. They should also disclose any relationships (especially finan-
cial arrangements) they may have with the sponsor, other subject, institution, commercial company, or
a product-under- study that could be construed as causing a conflict of interest with regard to the manu-
script under review.

Disclaimer. The Publisher and the Editorial Board assume no responsibility for opinions or statements
expressed in advertisements. The opinions expressed in by-lined articles are those of the author(s) and do
not necessarily reflect those of the Publisher.

Manuscript Preparation

Each submitted manuscript must be accompanied by a covering letter signed by all authors confirming
that (1) they consent to publication, and (2) the paper has not been published before in any form, and is
not under consideration/accepted for publication elsewhere. The “Paper submission form” (reproduced in
the journal or available on its website), containing a checklist of all conditions to be fulfilled, dated and
signed by the first author should also be included.

The title page should contain: (1) the full title of the paper; (2) the names of all authors; (3) the depart-
ment(s) and institution(s) where the work was done; (4) the institutional affiliation of each author, if any;
(5) the exact contribution of each co-author; (6) the full name and address (including telephone, fax and
e-mail) of the corresponding author; (7) sources of financial support. The paper should carry a structured
abstract (see below), 3—6 key words (from the Medical Subject Headings [MeSH] catalogue of the Index
Medicus), and the main text structured in the conventional style (Introduction, Material and methods,
Results, Discussion, Conclusions, References). A structured abstract (Summary) of no more than 250
words (2200 characters) should follow the main text structure (excepting Discussion), and include four
headings: Background, Material and methods, Results, and Conclusions. In case of the Reports, Letters to
the Editor, Book/literature reviews, and Miscellaneous papers, some departures from these rules are accept-
able (e.g. Summary is not necessary).

It should be established the role and the participation of every co-author in preparing the manuscript
according to the enclosed key: A — study design, B — data collection, C — statistical analysis, D — data inter-
pretation, E — manuscript preparation, F — literature search, G — funds collection.

Units and abbreviations. All measurements should be reported in the metric system in terms of the
International System of Units (SI). Use only standard abbreviations and symbols. The term should be writ-
ten in full when it appears in the text for the first time, followed by the abbreviation in parentheses; only
abbreviation is used in the text thereafter.

References should be indicated in the text by Arabic numerals in square brackets (e.g. [1], [6,13]), num-
bered consecutively, including references first cited in tables or figure legends. Only the most essential
publications should be cited. However, their number should not exceed 20 (for original papers) or 40 (for
review articles). It is recommended to use evidence-based sources of medical information. Unpublished
observations or personal communications cannot be used. Avoid using abstracts as references. The list of
references should appear at the end of the text in numerical order. Titles of journals should be abbreviat-
ed according to the format used in Index Medicus, and written in italics, without punctuation marks.

The style of referencing that should be strictly followed is the Vancouver System of Bibliographic refer-
encing. Please note the examples for format and punctuation:

a) Journal article (list all authors; if more than 6 authors, list the first three, followed by et al.)
* Lahita R, Kluger J, Drayer DE, Koffler D, Reidenberg MM. Antibodies to nuclear antigens in patients
treated with procainamide or acetylprocainamide. N Engl ] Med 1979; 301: 1382-1385.
e Stroup DF, Berlin JA, Morton S.C., et al. Meta-analysis of observational studies in epidemiology:
a proposal for reporting. JAMA 2000; 283: 2008-2012.
b) No author
» Cancer in South Africa [editorial]. S Afr Med J 1994; 84:15.
» 21st century heart solution may have a sting in the tail. BMJ 2002; 325(7357): 184.



* Diabetes Prevention Program Research Group. Hypertension, insulin, and proinsulin in participants
with impaired glucose tolerance. Hypertension 2002; 40(5): 679-686.

¢) Electronic journal/ WWW page

e Thomas S. A comparative study of the properties of twelve hydrocolloid dressings. World Wide
Wounds [serial online] 1997 Jul [cited 3.07.1998]. Available from URL: http://www.smtl.co.uk/
World-Wide-Wounds/

d) Books/Monographs/Dissertations

* Milner AD, Hull D. Hospital paediatrics. 3rd ed. Edinburgh: Churchill Livingstone; 1997.

* Norman 1], Redfern §J, editors. Mental health care for elderly people. New York: Churchill Living-
stone; 1996.

» NHS Management Executive. Purchasing intelligence. London: NHS Management Executive; 1991.

* Borkowski MM. Infant sleep and feeding: a telephone survey of Hispanic Americans [dissertation].
Mount Pleasant (MI): Central Michigan University; 2002.

e) Chapter within a book

* Weinstein L, Swartz MN. Pathogenic properties of invading microorganisms. In: Sodeman WA jun,
Sodeman WA, editors. Pathologic Physiology: Mechanisms of Disease. Philadelphia: WB Saunders,
1974: 457-472.

f) Conference proceedings

* Harnden P, Joffe JK, Jones WG, editors. Germ cell tumours V. Proceedings of the 5th Germ Cell
Tumour Conference; 2001 Sep 13-15; Leeds, UK. New York: Springer; 2002.

» Christensen S, Oppacher F. An analysis of Koza’s computational effort statistic for genetic program-
ming. In: Foster JA, Lutton E, Miller J, Ryan C, Tettamanzi AG, editors. Genetic programming.
EuroGP 2002: Proceedings of the 5th European Conference on Genetic Programming; 2002 Apr
3-5; Kinsdale, Ireland. Berlin: Springer; 2002: 182-191.

The length of the manuscript (along with the references) should not exceed 24,500 characters for
reviews, 14,500 characters for original papers, case reports and other materials.

Authors are requested to submit 3 copies of their manuscript as well as a removable data carrier (a flop-
py or compact disk, IBM PC compatible) containing the electronic files of the paper. It is essential that
the file on disk and the printout are identical. The manuscript should be typed on a white paper of the
ISO A4 size, one-sided, using double-spacing and standard Arial fonts, 12-point typeface. Do not use
bold, capitalized text, etc. Margins: 2.5 cm at top, bottom, right, and left.

llustrations. Drawings, photographs, charts in a traditional format (e.g. professionally drawn figures,
colour or B&W photographic prints, etc.) to be included into the text should be sent separately in 3
copies. Ensure that each illustration is properly labelled on its back, and numbered consecutively in order
of citation in the text. Photographs should be glossy prints.

Electronic submission. Use 3.5-inch diskettes, CDs, alternatively send the paper by e-mail. Submit the
text, tables and illustrations as separate files. MS Word is preferred, and files should be saved as the
”*.doc” or "*.rtf” ones. Tables, figures, drawings and photographs may be processed using any mode and
software (*.txt, *.doc, *.xIs, *.cdr, *.bmp, *.jpg, *.tiff preferably). Always use table editor function. Name
the file(s) clearly; label the disk with the format of the file and the file name. Diskettes should also be
labelled with the title of the paper and author’s name. The word-processing/compressing software and its
version should be indicated (preferred formats: *.zip, *.rar, and *.arj).

Offprints. Each author will receive one copy of the issue free of charge; however, the authors are not paid
any remuneration/royalties.

The Internet. The Editorial Board of the quarterly FAMILY MEDICINE & PRIMARY CARE REVIEW has
developed the journal’s website: http://www.familymedreview.org

Payment for publishing a paper whose first Author is not a member of PTMR is PLN 300 + VAT.
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