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Stowo wstepne

Szanowni Parstwo! Kolezanki, Koledzy!

Kolejny zeszyt kwartalnika ,Family Medicine & Primary Care
Review” otwiera dwunasty rok wydawania naszego naukowego pe-
riodyku.

Zeszyt 1/2010 zawiera, tradycyjnie juz, artykut z dziedziny
Ksztatcenia Ustawicznego umozliwiajacy sprawdzenie wiedzy i po-
siadanych umiejetnoéci z zakresu obciazei pre- i perinatalnych
dzieci, a takze publikacje dotyczace problematyki pacjentéw z za-
burzeniami otepiennymi, oceny tozsamosci zawodowej pielegniarek i pofoznych, oceny
oczekiwan pacjentéw wobec lekarza rodzinnego oraz probleméw uzaleznierh wéréd dzieci
i mtodziezy. To tylko niektére z poruszanych w tym zeszycie zagadnieri dotyczacych co-
dziennej pracy lekarza rodzinnego oraz pracownikéw naukowo-dydaktycznych prowadza-
cych ksztatcenie przed- i podyplomowe w zakresie medycyny rodzinne;j.

W przekazywanym w Panstwa rece zeszycie kontynuujemy takze prezentacje cztonkéw
Komitetu Naukowego, a w przysztosci planujemy przyblizenie naszym Czytelnikom sylwe-
tek cztonkéw Komitetu Redakcyjnego.

Mam nadzieje, ze i ten numer spefni Panhstwa oczekiwania, a zawarte w nim artykuty
przyczynia sie do uzupetnienia wiedzy tak niezbednej w codziennej praktyce lekarza ro-
dzinnego.

Réwnoczednie zapraszam wszystkich Pafstwa do udziatu w Jubileuszowym Zjezdzie
PTMR, ktéry odbedzie sie w dniach od 27 do 29 maja 2010 r. w Wisle oraz VIII Zjezdzie
PTMR w Warszawie w dniach od 9 do 12 wrzesnia 2010 r. Mam nadzieje, ze spotkania te
stana sie po raz kolejny forum wymiany doswiadczer klinicznych i naukowych.

Redaktor Naczelny
Prof. dr hab. med. Andrzej Steciwko



Wspomnienie
o Prof. dr. hab. dr. h.c. Jerzym Czerniku
(1938-2010)

W dniu 23 stycznia 2010 r. spofecznos¢ akademicka Wroctawia pozegnafa Profesora Jerzego Czernika —
emerytowanego kierownika Katedry i Kliniki Chirurgii Dzieciecej i Urologii Akademii Medycznej im. Piastow
Slaskich we Wroctawiu i Rektora tej uczelni przez dwie kadencje (w latach 1993-1999), zaledwie miesiac
wczesniej (16 grudnia 2009 r.) uhonorowanego tytutem jej doktora honoris causa.

Profesor Jerzy Czernik byt szczeg6lnie bliski nam, reprezentujacym medycyne rodzinna we Wroclawiu
i na Dolnym Slasku. To za Jego kadencji Rektorskiej i Jego decyzja powotany zostat w dniu 28 stycznia 1994 r.
Zaktad Medycyny Rodzinnej AM we Wroctawiu oraz Regionalny Osrodek Ksztatcenia Lekarzy Rodzinnych.
Roéwniez z Jego inicjatywy obecna Katedra i Zaktad Medycyny Rodzinnej oraz wspomniany Osrodek otrzy-
maty swoja gtéwna siedzibe w budynku przy ul. Syrokomli 1, gdzie istnieja i funkcjonuja do dzis. Profesor
Czernik zawsze chetnie stuzyt nam swoja pomocg, rada i doswiadczeniem, biorac wielokrotnie udziat — wraz
z zespotem kierowanej przez siebie Kliniki — w sympozjach, konferencjach i zjazdach naukowych Polskiego
Towarzystwa Medycyny Rodzinnej, a takze opublikowat wiele prac w niniejszym kwartalniku, bedac jedno-
czesnie cztonkiem jego Komitetu Naukowego od poczatku istnienia czasopisma.

Profesor Czernik urodzit sie w 1938 r. w Litwinéwce, na kresach wschodnich 6wczesnej Rzeczpospolitej
(woj. wilenskie). Lata wojenne spedzil, wywieziony wraz z rodzina, na Syberii, gdzie zmart Jego ojciec. Po po-
wrocie do Polski i ukonczeniu w 1964 r. studiéw na Wydziale Lekarskim AM we Wroctawiu oraz odbyciu
2-letniej stuzby wojskowej postanowit poswiecic sie chirurgii dzieciecej i w 1967 r. rozpoczat prace w Klinice
Chirurgii Dzieciecej, kierowanej przez prof. Jana Stowikowskiego. W Klinice tej przeszedt przez wszystkie
szczeble kariery akademickiej, uzyskujac stopiefi naukowy doktora nauk medycznych (1976), doktora habi-
litowanego (1984) oraz tytut profesora (1991) i profesora zwyczajnego (1997). W 1985 r. objat kierownictwo
Katedry i Kliniki Chirurgii Dzieciecej AM, ktora to funkcje petnit przez 23 lata — az do przejécia na emeryture
w 2008 r.

W 1970 r. uzyskat | stopieri specjalizacji z anestezjologii, w latach 1971 i 1975 — odpowiednio | i Il sto-
pien specjalizacji z chirurgii dzieciecej. Byt konsultantem wojewd6dzkim, a nastepnie krajowym w tej ostatniej
dziedzinie. Zaszczytna funkcje Rektora AM we Wroctawiu petnit przez dwie kadencje (1993-1999).

Czlonek wielu krajowych i zagranicznych towarzystw naukowych, w tym: cztonek honorowy Towarzystwa
Chirurgéw Polskich, wiceprezes i prezes Polskiego Towarzystwa Chirurgéw Dzieciecych (2000-2003),
czfonek Royal College of Physicians and Surgeons of Glasgow (FRCPSC) oraz cztonek—zatozyciel Polskiego
Towarzystwa Medycyny i Chirurgii Ambulatoryjnej. Cztonek kolegiéw redakcyjnych czasopism krajowych
i zagranicznych. Autor i wspéfautor ponad 200 publikacji naukowych.

Odznaczony wieloma odznaczeniami panstwowymi i resortowymi, w tym: Srebrnym Krzyzem Zastugj,
Krzyzami Oficerskim oraz Komandorskim Orderu Odrodzenia Polski, a takze Medalem Komisji Edukagji
Narodowej i Medalem ,Akademia Medica Wratislaviensis Polonia”. W 2009 r. zostat laureatem ,Nagrody
Miasta Wroctawia”.

Jerzy Czernik zmarf po dfugiej walce z choroba nowotworowa w dniu 20 stycznia 2010 r. we Wroctawiu.
Pochowany zostaf tamze na Cmentarzu Crabiszyriskim.



CZtONKOWIE KOMITETU NAUKOWEGO

Dr med. Andrzej Szpakow

Dr med. Andrzej Szpakow urodzit sie 8 lutego 1962 r. na Syberii. W la-
tach 1979-1985 studiowal na Wydziale Lekarskim Akademii Medycznej
w Crodnie. Po ukoniczeniu studiéw od 1985 r. pracowal jako asystent
w Katedrze Higieny i Ekologii tej uczelni. W 1991 r. w Sankt Petersburgu
obronit prace doktorska pt. ,Ocena efektu zdrowotnego r6znych metod wy-
chowania fizycznego u dzieci w wieku 6-10 lat”. W 1992 r. zostat zaproszony
do pracy na stanowisku docenta Katedry Podstaw Medycyny Profilaktycznej
Uniwersytetu Grodzieriskiego im. Janki Kupaly. Po potaczeniu w 1996 r. tej
Katedry z Katedra Medycyny Sportowej i Rehabilitacji Wydziatu Wychowania
Fizycznego zostat zastepca kierownika Katedry ds. dydaktyki, a od 1999 r. do-
datkowo byt zastepca dziekana Wydziatu Wychowania Fizycznego ds. nauki.
Od 2001 r. jest kierownikiem Katedry Medycyny Sportowej i Rehabilitacji.

Tematyka pracy naukowej dotyczy badania wptywu réznych czynnikéw na rozwdj i stan zdrowia dzie-
ci i mtodziezy. Wieksza cze$¢ prac naukowych publikowanych w Biatorusi, Rosji, Polsce i innych krajach
dotyczy probleméw higieny zywienia, oceny rozwoju fizycznego roznych grup populacyjnych, profilaktyki
medycznej, medycyny sportowej i Srodowiskowe;j.

W latach 2001-2008 byt wiceprezesem Polskiego Towarzystwa Lekarskiego na Grodziefiszczyznie. Jego
spoteczna dziatalno$¢ doprowadzita do wstapienia PTLG do Polonii Medycznej (Federacja Polonijnych
Organizacji Medycznych). W latach 2003-2006 byt sekretarzem Federacji. Niejednokrotnie uczestniczyt
w pracy komitetow naukowych Kongreséw Polonii Medycznej w Krakowie, Katowicach, prowadzac sesje
naukowe.

Od 1998 r. utrzymuje kontakty naukowe z Fundacja na Rzecz Dzieci Zaglebia Miedziowego w Legnicy.
Uczestniczyt w pracy komitetéw naukowych kolejnych Miedzynarodowych Konferencji Naukowych, orga-
nizowanych przez Fundacje, jako cztonek Rady Naukowej Fundacji. Dzieki wspdtpracy nawiazanej z jed-
nostkami naukowo-badawczymi uczestniczy we wspdlnych badaniach naukowych z naukowcami Katedry
Fizjologii Akademii Medycznej we Wroctawiu, Zaktadéw Higieny Uniwersytetéw Medycznych w Poznaniu,
Biatymstoku. Wspétpracuje z naukowcami z AWF w Krakowie, Biatej Podlaskiej i Gdansku. Jest cztonkiem
rad naukowych kilku czasopism medycznych w Polsce (Family Medicine & Primary Care Review, Acta
Pneumonologica et Allergologica Pediatrica, Medycyna Srodowiskowa, Zdrowie Publiczne).




Katedra i Zaktad Medycyny Rodzinnej Akademii Medycznej we Wroctawiu
Stowarzyszenie Przyjaciét Medycyny Rodzinnej i Lekarzy Rodzinnych
Studenckie Kofo Naukowe Medycyny Rodzinnej

serdecznie zapraszaja do wziecia udziatu w

XVIII Ogolnopolskim Zjezdzie
Studenckich Kot Nefrologicznych
oraz Medycyny Rodzinnej

z udziatem Lekarzy

Kudowa Zdréj, 1517 kwietnia 2010 r.

Przewodniczacy Komitetu Naukowego i Organizacyjnego
Prof. dr hab. Andrzej Steciwko

W programie Zjazdu znajda Panistwo liczne wykfady programowe, sesje plenarne
oraz sesje plakatowe z zakresu nefrologii i medycyny rodzinnej,
a takze wystawe firm farmaceutycznych oraz ciekawy program imprez towarzyszacych.

Opfata zjazdowa wynosi: uczestnik — 300 zt, osoba towarzyszaca — 200 zt

W ramach optaty zjazdowej zapewniamy 2 noclegi, petne wyzywienie,
udziat w sesjach naukowych, materiaty zjazdowe oraz udziat w imprezach
towarzyszacych (grill, bankiet).

Termin nadsyfania streszczen: 28 lutego 2010 r.
Termin nadsyfania zgloszei: 15 marca 2010 r.

Osoby zainteresowane udziatem w Zjezdzie prosimy o kontakt:

Komitet Organizacyjny XVIII Ogélnopolskiego Zjazdu SKN
Katedra i Zaktad Medycyny Rodzinnej AM

ul. Syrokomli 1, 51-141 Wroctaw

tel.: (71) 325-51-26, fax: (71) 325-43-41

Kontakt w sprawach organizacyjnych:
Andrzej Przyszlak
tel. 885 234 755
e-mail: zjazdkudowa2010@gmail.com
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Wistep. Otepienie to postepujace uposledzenie funkgji intelektualnych, majacych zasadniczy wptyw
na zdolnos¢ czfowieka do dziatania, w tym pracy, oraz odpowiednich zachowan spotecznych i nalezy do zespotéw
organicznych.

Materiat i metody. Dolnoslaskie Centrum Zdrowia Publicznego we Wroctawiu gromadzi i przetwarza dane dotycza-
ce przyczyn leczenia oraz zgonéw ludnoéci Dolnego Slaska. Dokonano przegladu dostepnej literatury przedmiotu
w celu okreslenia probleméw zdrowotnych mogacych powodowac wystapienie otepienia, a nastepnie analizowano
zgromadzone dane dotyczace przyczyn hospitalizacji w latach 2002-2006, by okresli¢ najwazniejsze zagrozenia
zdrowotne prowadzace do otepienia wystepujace w regionie.

Wyniki. Schorzenia zwiazane z wystapieniem pierwotnego otepienia, np. choroba Alzheimera, sa w populacji
Dolnego Slaska stosunkowo rzadkie, natomiast z duza czestoscia wystepuja jednostki chorobowe prowadzace do
wtérnych zespotéw otepiennych, jak nadcisnienie tetnicze oraz miazdzyca wraz z ich powiktaniami mézgowymi,
nerkowymi i niewydolnoscig serca prowadzaca do niedotlenienia mézgu, podobnie jak choroby zatorowe oraz
nowotwory ptuc. Czeste sa takze choroby przebiegajace z niewydolnoscia watroby oraz urazy i nowotwory mézgu.
Whioski. Zgodnie z danymi dotyczacymi populacji Polski, wiréd ludnosci Dolnego Slaska czeiciej w badanych
latach podstawa hospitalizacji byto otepienie naczyniowe niz spowodowane choroba Alzheimera, jednakze ogélna
liczba pacjentéw z rozpoznaniem otepienia jest bardzo niewielka, co sugeruje, iz znaczna liczba z nich nie zostata
prawidtowo zdiagnozowana. Duza liczba pacjentéw hospitalizowanych w regionie z powodu poddajacych sie mody-
fikacji czynnikéw ryzyka wystapienia zespotéw otepiennych z jednej strony wskazuje na duze prawdopodobienstwo
wzrostu w kolejnych latach liczby chorych, jednoczesnie powinna stanowi¢ podstawe do intensyfikacji leczenia pod-
stawowych jednostek chorobowych, jak nadci$nienie tetnicze i miazdzyca, oraz dziatan profilaktycznych, zwtaszcza
ograniczajacych rozpowszechnienie palenia tytoniu.

Stowa kluczowe: otepienie, epidemiologia, zdrowie publiczne.

Background. Dementia is a gradually developing mentally deteriorating illness. The intellectual struc-
tures involved affect the human ability to act, work and properly interact in the society. It is an organic illness.
Material and methods. Lower Silesia Public Health Center in Wroctaw is responsible for collecting and analyzing
data on causes of therapy and death in Lower Silesia population. A literature search was performed to determine the
main conditions and illnesses leading to dementia, then the collected data on hospital treatment in 2002-2006 were
analyzed to find the most important region’s population health threats that may lead to dementia.

Results. The illnesses causing primary dementia, such as Alzheimer disease, are rarely encountered in the Lower
Silesia population, but there are many illnesses common that lead to secondary dementia, such as hypertension and
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atherosclerosis, with their brain and renal complications, as well as chronic heart insufficiency causing brain ischae-
mia, that is caused also by pulmonary obturative diseases and lung neoplasms. The hepatic failure, brain tumors and

neoplasms are also quite common.

Conclusions. The results of the study confirmed that in the Polish population, as well as the Lower Silesia, there
are more vascular dementia causes than caused by Alzheimer disease. The number of patients that were diagnosed
with dementia is very low in the region and it suggests that many patients could not be diagnosed properly. There is
a large number of patients in the Lower Silesia region who were treated in hospitals because of dementia risk factors
that could be modified. On one hand it indicates high risk of increase in the count of dementia patients the following
years, on the other hand it shows that the basic illnesses, such as hypertension and atheromatosis, should be treated
more intensively and the prevention of risk factors, especially smoking, should be stressed.

Key words: dementia, epidemiology, public health.

Wstep

Neurologia i psychiatria polska, podobnie jak
i Swiatowa, wyksztafcity wskutek zwiekszania sie
mozliwosci powiazania trwatych i rozlegtych zmian
morfologicznych wystepujacych w mézgu z obja-
wami prezentowanymi przez chorych pojecie ze-
spotu psychoorganicznego. Pojecie to obejmowato
jednakze stany chorobowe niekiedy krafncowo
réznigce sie etiologia oraz stopniem odwracalno-
éci, prowokujac do jednakowego ich traktowania,
stad obecnie odchodzi sie od jego stosowania
i preferuje stawianie bardziej precyzyjnych roz-
poznai [2]. Otepienie definiowane jest w rézny
sposob, zaleznie od Zrédta. Wedlug jednej z de-
finicji, jest to postepujace uposledzenie funkgji
intelektualnych majacych zasadniczy wpltyw na
zdolnos$¢ cztowieka do dziatania, w tym pracy,
oraz odpowiednich zachowan spofecznych [11].
Nalezy ono do zaburzen organicznych, czyli ze-
spoféw psychopatologicznych uwarunkowanych
dysfunkcja moézgu wywotana jego chorobami,
uszkodzeniami lub urazami. Moze by¢ pierwot-
ne, spowodowane bezposrednimi uszkodzeniami
moézgu, lub wtérne, wywotane chorobg zajmu-
jaca takze inne, oprécz moézgu, narzady. Wsréd
pierwotnych zespotéw otepiennych wymienia sie
otepienie w chorobie Alzheimera oraz w chorobie
rozsianych ciaf Levy’ego, otepienie czotowo-skro-
niowe, otepienie w przebiegu choroby Picka, pla-
sawicy Huntingtona, choroby Parkinsona, choroby
Wilsona, postepujacego porazenia nadjadrowego,
czyli zespotu Steela-Richardsona-Olszewskiego,
a takze zaniku oliwkowo-mostowo-mézdzkowego.
Do wtérnych zespotéw otepiennych nalezg otepie-
nie naczyniopochodne [2], zwlaszcza miazdzycowe
[10], otepienie w przebiegu niedotlenienia mézgu,
urazowe, toksyczne, w przebiegu zaburzeri niedo-
borowych, w tym niedoboru witaminy By,, kwasu
foliowego, tiaminy oraz w zespole Wernicke’go,
otepienie w przebiegu zaburze metabolicznych,
w tym niedoczynnosci i nadczynnosci tarczycy oraz
hiperkalcemii, wtérne do guzéw mézgu oraz krwia-
kow srédczaszkowych, bedace nastepstwem neu-

roinfekcji o etiologii wirusowej, bakteryjnej, grzybi-
czej i pasozytniczej, ropni mozgu, kity osrodkowe-
go ukfadu nerwowego i chor6b spowodowanych
przez priony, a takze inne przyczyny otepienia,
w tym wodoglowie normotensyjne, stwardnienie
rozsiane oraz choroby autoimmunizacyjne [2].

Materiat i metody

Dokonano przegladu literatury i pismiennictwa
z zakresu neurologii oraz psychiatrii w celu okresle-
nia probleméw zdrowotnych mogacych prowadzi¢
do wystapienia otepienia.

Dolnoslaskie Centrum Zdrowia Publicznego we
Wroctawiu gromadzi i przetwarza dane dotycza-
ce przyczyn leczenia i zgon6éw ludnosci Dolnego
Slaska. Mimo iz obowiazek sprawozdawczosci nie
jest w pefni realizowany przez wszystkie zobowia-
zane do tego podmioty, dane statystyczne stanowia
adekwatne, cho¢ przyblizone, odbicie sytuagji
zdrowotnej panujacej w regionie. Poddano analizie
dane dotyczace przyczyn hospitalizacji w szpitalach
wojewddztwa dolnoslaskiego w celu okreslenia naj-
wazniejszych probleméw zdrowotnych zwigzanych
z wystepowaniem otepienia oraz oceny mozliwosci
ich ewentualnej modyfikacji [4-9].

Wyniki

Wedtug miedzynarodowej klasyfikacji ICD-10,
otepienie definiuje sie jako zespdt spowodowany
choroba mézgu, zwykle o charakterze przewle-
ktym lub postepujacym, w ktérym zaburzone sa
wyzsze funkcje korowe, w tym pamie¢, myslenie,
orientacja, rozumienie, liczenie, zdolno$¢ uczenia
sie, jezyk oraz ocena, przy czym nie muszg im
towarzyszy¢ zaburzenia $wiadomosci, natomiast
czesto wystepuje obnizenie kontroli nad reakcjami
emocjonalnymi, spofecznymi, zachowaniem oraz
motywacja. Miedzynarodowa klasyfikacja ICD-10
wyréznia w rozdziatach FOO-FO3 otepienie w cho-
robie Alzheimera (FO0), otepienie naczyniowe
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(FOT), otepienie w chorobach klasyfikowanych
gdzie indziej (FO2), oraz otepienie blizej nie-
okreslone (FO3). W grupie otepieri naczyniowych
wymienia si¢ otepienie naczyniowe o ostrym po-
czatku, wielozawatowe, naczyniowe podkorowe,
naczyniowe korowe i podkorowe oraz inne ro-
dzaje otepienia naczyniowego. Natomiast w gru-
pie otepien wystepujacych w innych chorobach
klasyfikowanych gdzie indziej wyszczegblniono
otepienie w chorobie Picka, otepienie w choro-
bie Creutzfeldta-Jakoba, w chorobie Parkinsona,

w chorobie wywotanej HIV oraz otepienie w in-

nych chorobach klasyfikowanych gdzie indziej [2].
Praktyczny podziat otepienia dla celéw klinicz-

nych uwzglednia nature powodujacych je czynni-

kow. Otepienie z przyczyn odwracalnych poddaje
sie leczeniu, natomiast pacjentom z otepieniem
spowodowanym przyczynami nieodwracalnymi
mozna zaoferowa¢ w zasadzie jedynie leczenie
objawowe i spowalniajace postep zmian choro-
bowych oraz opieke. Na pograniczu stanéw ote-
piennych rozwaza¢ mozna takze stany zmieszania

$wiadomosci (mental confusion) [2, 11].

Do zewnetrznych lub zasadniczo poddajacych
sie w réznym stopniu modyfikacji przyczyn wyste-
powania otepienia naleza [3, 11]:

e urazy glowy z obrazeniami S$rédczaszkowymi
oraz przewlekte pourazowe krwiaki podtwar-
dowkowe;

e depresja bedaca przyczyna wystepowania obja-
wow otepiennych (pseudodemencja);

e choroby zakaZzne o réznej etiologii oraz umiej-
scowieniu, w tym kifa centralnego uktadu nerwo-
wego, grzybicze, bakteryjne i wirusowe zapale-
nia opon mézgowo-rdzeniowych oraz inne stany
zapalne, zwlaszcza ptuc i ukladu wydalniczego,
oraz podostre bakteryjne zapalenie wsierdzia,
a takze choroba Creutzfeldta-Jakoba;

e otepienie wielozawatowe wtérne do nieprawi-
dfowo kontrolowanego nadci$nienia tetniczego
i zaburzen lipidowych;

e niedotlenienie mézgu spowodowane zastoino-
wa niewydolnoscia serca, znacznego stopnia
niedokrwistoscia oraz niewydolnoscia odde-
chowa, w tym przewlekia obturacyjna choroba
ptuc i rozsianymi nowotworami pierwotnymi
lub przerzutowymi ptuc;

e encefalopatia watrobowa o réznych przyczynach
oraz choroby przebiegajace z zajeciem watroby,
w tym choroba Wilsona i hemochromatoza;

e niewydolnos$¢ nerek przebiegajaca z mocznica,
zwlaszcza u chorych dializowanych;

e schorzenia endokrynologiczne w przebie-
gu nadczynnosci lub niedoczynnosci tarczycy
i choroby Cushinga oraz hiperkalcemia, prze-
wlekte stany hiper- i hipoglikemiczne, a takze
zaburzenia gospodarki wodno-elektrolitowej;

e przewlekly niedoboér witaminy By,, kwasu folio-
wego lub witaminy By;

e zatrucia, zwlaszcza przewlekle i powtarzajace
sie, alkoholem i substancjami narkotycznymi
oraz lekami, w tym barbituranami, a takze
zatrucia metalami ciezkimi i bromkami oraz
tlenkiem wegla.

Wsréd przyczyn otepienia poddajacych sie mo-
dyfikacji w bardzo ograniczonym zakresie nalezy
wyréznic [3, 11]:

e guzy moézgu pierwotne lub przerzutowe, zajmu-
jace ptaty czotowe lub powodujace wystapienie
wodoglowia z nastepowym otepieniem;

e wodogfowie normotensyjne (normal pressure
hydrocephalus — NPH) samoistne lub rozwijaja-
ce sie wtdrnie do krwotoku podpajeczynéwko-
wego, zapalenia opon moézgowo-rdzeniowych
lub urazu gtowy;

e krwiaki podtwardéwkowe samoistne u 0s6b
w podesztym wieku;

e uogblniony proces nowotworowy.

Wsréd przyczyn otepienia catkowicie niepod-
dajacych sie modyfikacji wymienia sie [3, 11]:

e choroby genetyczne, np. w przypadkach pla-
sawicy Huntingtona lub rodzinnej choroby
Alzheimera;

e choroby zwyrodnieniowe wieku dzieciecego
z wystepujacym w wieku dorostym otepieniem,
np. choroba ciaf Levy’ego, choroba Alexandra,
choroba Lafory i choroba Kufsa.

W populacji wojewddztwa dolnoslaskiego scho-
rzenia stanowigce nieodwracalne przyczyny ote-
pienia leczono w ostatnich latach rzadko. Choroba
Alzheimera byfa w okresie 2002-2006 przyczyna
nielicznych hospitalizacji, ktorych czestos¢ wydaje
sie male¢: najwiecej leczonych z tego powodu (G30
wg ICD-10) zarejestrowano w 2002 r. (93), a naj-
mniej — w 2006 r. (46). Podobnie wyglada sytuacja
z choroba Huntingtona (G10 wg ICD-10): naj-
liczniejsze zgloszenia zanotowano w 2003 r. (17),
najmniej zas byto ich w 2006 . (4), a takze choroby
Parkinsona (G20 wg ICD-10) — odpowiednio 170
oraz 106 hospitalizacji. Zwraca takze uwage wzrost
czestosci wystepowania choroby Alzheimera z wie-
kiem: w 2006 r. zgloszono zaledwie pojedyncza
hospitalizacje z tego powodu osoby w wieku do
59 lat, natomiast najwiecej byto ich w przedziatach
wiekowych 70-74 lata, jak réwniez powyzej 75 lat:
odpowiednio 14 oraz 24 hospitalizacje, podob-
nie jak w przypadku choroby Parkinsona, gdzie
74 przypadki dotyczyly grupy wiekowej powyzej
65. roku zycia. Najliczniejsze natomiast zachoro-
wania na chorobe Huntingtona (3) zgtoszono wsréd
0s6b znajdujacych sie w przedziale wiekowym
19-59 lat. Czesto$¢ hospitalizacji z powodu ote-
pienia w przebiegu choroby Alzheimera (FOO wg
ICD-10) takze sie zmniejszyta w badanych latach:
od 29 zgtoszonych w 2002 r. do 9 w 2006 r.

Znacznie czesciej na Dolnym Slasku hospitalizo-
wano chorych z powodu otepienia naczyniowego
(FOT wg ICD-10), cho¢ liczba hospitalizacji z tego
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powodu réwniez sie obnizyla: z 65 zanotowanych
w 2002 r. do zaledwie 24 w 2006 r. Otepienie
z innych przyczyn niz naczyniowe oraz choroba
Alzheimera (F02-FO4 wg ICD-10) bylo w badanych
latach przyczyna znaczacej liczby hospitalizacji,
aczkolwiek tu takze zaznaczyt sie duzy spadek:
ze 116 przypadkéw w 2002 r. do 24 w 2006 r.
Powiazanie czestosci wystepowania otepienia na-
czyniowego z wiekiem jest wyrazne: przewazajaca
wiekszos¢ z zarejestrowanych przypadkéw hospita-
lizacji z tej przyczyny w 2006 r. dotyczyta chorych
w wieku powyzej 75 lat (17) oraz w przedziale wie-
kowym 70-74 lata (4). Podobnie jest w przypadku
hospitalizacji otepieniem z innych przyczyn, z kt6-
rych 19 dotyczylo os6b w wieku powyzej 75 lat.

Bardziej niz stosunkowo niewielka liczba hospi-
talizacji powodowanych obecnie otepieniem nie-
pokoi duza liczba hospitalizacji spowodowanych
chorobami, w ktérych przebiegu czesto wystepuje
otepienie.

W badanym okresie liczne byly hospitalizacje
spowodowane chorobami prowadzacymi do nie-
dotlenienia mézgu. Najwieksza liczba hospitalizacji
w tej grupie schorzei byta zwigzana z przewlekta
niewydolnoscia serca (150 wg ICD-10), ktéra byta
w 2006 r. przyczyng az 6922 hospitalizacji. Choroby
ptuc powodujace niedotlenienie centralnego ukta-
du nerwowego stanowily znaczaca przyczyne ho-
spitalizacji w 2006 r., poniewaz nowotwory ztosliwe
oskrzela i ptuca (C34 wg ICD-10) spowodowaty
koniecznos¢ leczenia szpitalnego az 5194 oséb,
a rozedma oraz inne przewlekfe zaporowe choroby
ptuc (J43-)44 wg ICD-10), dychawica oskrzelowa
i stany astmatyczne (J45-J46 wg ICD-10), a takze
rozstrzenie oskrzeli (J47) wynosity odpowiednio:
5163, 4517 oraz 305 hospitalizacji. taczna suma
hospitalizacji spowodowanych przyczynami ptuc-
nymi wyniosta 10 015. Niedokrwistosci spowo-
dowane niedoborami pokarmowymi (D50-D53
wg ICD-10) stanowity facznie 1351 hospitalizacji,
a w pofaczeniu z niedokrwistociami w przebiegu
choréb przewleklych (D63 wg ICD-10) oraz innych
(D64) odpowiednio: 455 oraz 472 hospitalizacje
byly przyczyna 2278 pobytéw szpitalnych, z kto-
rych wiekszos¢ dotyczyta os6b po 60. roku zycia.

Do czestych w grupie schorzefi mogacych pro-
wadzi¢ do wystapienia otepienia nalezaty w 2006 r.
hospitalizacje spowodowane nadcisnieniem tetni-
czym (110 wg ICD-10) oraz nadci$nieniem tetniczym
z zajeciem serca (111 wg ICD-10), odpowiadajace
odpowiednio za 3273 oraz 3190 pobytéw szpital-
nych, facznie za$ rézne postaci choréb nadcisnie-
niowych — 6813. Nadcisnienie tetnicze wraz z miaz-
dzyca, z ktérej powodu hospitalizowano 2941 oséb,
prowadzi do szeregu choréb naczyi mézgowych,
w tym otepienia wielozawatowego. Zawaly mozgu
(163 wg ICD-10), udary moézgu nieokreslone jako
krwotoczne lub zawafowe (164 wg ICD-10) oraz
krwotoki mézgowe (167 wg ICD-10) spowodowaty

konieczno$¢ hospitalizacji odpowiednio 2791, 1500
oraz 569 osob. Przyjeto réwniez do szpitala 618
0s6b z niedroznoscia lub zwezeniem dotyczacym
tetnic przedmézgowych oraz 268 z zajeciem tetnic
moézgowych (odpowiednio: 165 oraz 166 wg ICD-
-10), a takze 693 osoby z innymi chorobami naczyn
moézgowych (167 wg ICD-10) oraz 1032 osoby
z nastepstwami choréb naczyin mézgowych. tacznie
wszystkie zglaszane choroby naczyi mézgowych
i ich nastepstwa spowodowaly koniecznos¢ hospi-
talizacji 7769 os6b. Przewlekfa niewydolnos¢ nerek
(N18 wg ICD-10), takze w znacznej czesci bedaca
powiktaniem nadcisnienia tetniczego, byta podsta-
wa hospitalizacji 2938 oséb.

Zatrucia, w ktérych nastepstwie w znacznej
czesci przypadkéw moze rozwijac sie otepienie,
zwlaszcza w przypadkach zatru¢ powtarzajacych sie
lub przewlektych substancjami uzywanymi w lecz-
nictwie (T36-T50 wg ICD-10), jak i innymi substan-
cjami toksycznymi (T51-T65 wg ICD-10) spowodo-
waly konieczno$¢ hospitalizacji odpowiednio 1255
oraz 1118 oséb. W pierwszej grupie najliczniejsze
byly zatrucia lekami psychotropowymi wraz ze
$rodkami narkotycznymi i psychodysleptycznymi
(T40 oraz T43 wg ICD-10) oraz lekami przeciwpa-
daczkowymi, uspokajajaco-nasennymi przeciwpar-
kinsonowskimi (T42 wg ICD-10) — odpowiednio:
488 oraz 467 przypadkéw. Wsréd pacjentow
drugiej grupy przewazaly przypadki zatrucia al-
koholem (T51 wg ICD-10) oraz tlenkiem wegla
(T58 wg ICD-10) — odpowiednio: 418 oraz 244
przypadki. Zaburzenia psychiczne i zachowania
spowodowane uzyciem alkoholu (F10 wg ICD-10)
byly przyczyna 285 hospitalizacji, a uszkodzenie
watroby w wyniku choroby alkoholowej (K70 wg
ICD-10) byto podstawa 606 hospitalizacji, toksycz-
na choroba watroby (K71 wg ICD-10) — 200 poby-
tow szpitalnych, niewydolnos¢ watroby z réznych
przyczyn (K72 wg ICD-10) — 228 hospitalizacji,
a zwi6knienie i marskos¢ watroby — 932 przypad-
kow leczenia szpitalnego. Ogoétem zapalne i nieza-
palne choroby watroby (K70-K77 wg ICD-10) wy-
woftaly koniecznos¢ 2622 hospitalizacji, natomiast
wirusowe przewlekte zapalenia watroby (B18 wg
ICD-10), w ktérych przebiegu czesto rozwija sie
niewydolnos$¢ watroby, spowodowaty w 2006 r., ze
1548 hospitalizacji okazaly sie niezbedne.

Sposréd zaburzen endokrynologicznych, moga-
cych powodowa¢ wystepowanie otepienia, najcze-
$ciej notowano hospitalizacje pacjentéw z cukrzyca
insulinozalezna (E10 wg ICD-10) — 2069 przypad-
kéw — oraz nadczynnoscia i niedoczynnoscia tar-
czycy (odpowiednio EOT-E02 oraz EO5 wg ICD-10)
— odpowiednio: 384 oraz 119 przypadkow.

Osoby z urazami glowy z obrazeniami $r6d-
czaszkowymi (S06 wg ICD-10) hospitalizowane by-
ty w 2006 r. na terenie wojewddztwa dolnoslaskie-
g0 2751 razy, a nastepstwa takich urazéow stanowity
podstawe do hospitalizacji kolejnych 193.
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Rycina 1. Liczba hospitalizacji z powodu schorzet mogacych powodowaé wystapienie otepienia w populacji ogélnej

wojewodztwa dolnoslaskiego w 2006 r.

Nowotwory ztosliwe opon i mézgu (C70-C71
wg ICD-10) spowodowaly w 2006 r. konieczno$¢
hospitalizacji 830 oséb. Zanotowano takze 702
pobyty szpitalne zwigzane ze stwardnieniem roz-
sianym (G35 wg ICD-10), a wodogftowie (G91 wg
ICD-10) wymagato hospitalizacji w 142 przypad-
kach.

Z przedstawionych danych wynika, iz w przeci-
wieristwie do choréb zwyrodnieniowych zgtoszenia
hospitalizacji z powodu wybranych pozostatych
jednostek chorobowych mogacych powodowac
otepienie byly na Dolnym Slasku w badanych la-
tach bardzo liczne, co obrazuje rycina 1.

Na Dolnym Slasku w 2005 r. udziat w po-
pulacji ogélnej ludnosci w wieku produkcyjnym
wynosit 66%, w wieku przedprodukcyjnym — 15%,
a poprodukcyjnym — 19%. W okresie 2 lat zaszfa
znaczna niekorzystna zmiana struktury populacji,
z duzym zmniejszeniem sie udziatu oséb w wieku
przedprodukcyjnym, ktéry w 2003 r. wynosit 20%,
oraz znacznym odpowiednim wzrostem udziatu
0s6b w wieku poprodukcyjnym, ktérych w 2003 r.
bylo jedynie 15%, przy czym udzial w populacji
ogoblnej os6b w wieku produkcyjnym praktycznie
nie zmienit sie. W poréwnaniu z 1990 r., kiedy na
obszarze wojewddztwa dolnoslaskiego zanotowa-
no ogétem 37 500 zywo urodzonych dzieci, co od-
powiadato wartosci wspétczynnika urodzen 12,92
na 1000 ludnosci, w 2005 r. wartosci te wynosity
odpowiednio 25 719 oraz 8,90, z czego wynika, iz
wystapito ich zmniejszenie sie o 1/3. Nalezy doda¢,

iz stan ten utrzymuje sie niemal niezmiennie od
z gobra 10 lat. Liczba zgonéw, do ktérych dochodzi
rocznie na Dolnym Slasku, wzrasta — od 26 900
w 1990 r. do 28 603 w 2005 r., co odpowiada
wzrostowi wartosci wspdfczynnika zgonéw z 9,26
do 9,90 na 1000 mieszkancow, a w zwiazku ze
zmniejszajaca sie liczba zgondéw niemowlat z 500
w 1990 r. do 178 w 2005 r., co odpowiada spad-
kowi wartosci wspétczynnika zgonéw niemowlat
z 13,33 do 6,92 na 1000 mieszkancow, trzeba
to w duzej czesci przypisa¢ efektom starzenia sie
populacji. Jednocze$nie zmniejsza sie liczba lud-
noéci Dolnego Slaska: w 1999 r. region zamiesz-
kiwato 2 977 611 oséb, a w 2005 r. niemal 90
tys. 0s6b mniej — 2 888 232. Zaznaczy¢ nalezy, iz
zanotowano wiekszy spadek liczebnosci mezczyzn
—z 1437 581w 1999 r. do 1 386 247 w 2005 r.,
czyli o ponad 51 tys. — niz kobiet — z 1 540 030
w 1999 r. do 1 501 985 w 2005 r., czyli 0 38 tys.
0s6b. Z zamieszczonych danych wynika, iz w ostat-
nich latach zachodzi niekorzystna przebudowa
struktury populacji wojewédztwa dolnoslaskiego ze
zwiekszaniem sie udziatu oséb starszych [4-9].

Whioski

Z danych epidemiologicznych wynika, iz z wie-
kiem liczba oséb z otepieniem zwieksza sie.
W wieku powyzej 65 lat odsetek oséb dotknietych
otepieniem wynosi $rednio okoto 5-10%, przy
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czym w kolejnych 10-letnich grupach wiekowych
udziat oséb z otepieniem podwaja sie [2]. Wedtug
amerykanskich danych otepienie dotyka jedynie
1% os6b w grupie wiekowej 60-64 lata, ale cze-
stos¢ jego wystepowania podwaja sie co 5 lat az do
wieku 90 lat [1]. Gléwne przyczyny wystepowania
otepienia sa rézne w zaleznosci od populacji, przy
czym w wiekszosci krajow Swiata ponad potowa
przypadkéw zwigzana jest z choroba Alzheimera,
czyste otepienie naczyniowe odpowiada za okoto
25% przypadkéw, natomiast udziat postaci miesza-
nych otepien, gdzie na zmiany pierwotnie zwyrod-
nieniowe nakfadaja sie zmiany naczyniowe, wynosi
okofo 20%. W Polsce i niektérych innych krajach,
np. Japonii, dominujaca przyczyna wystepowania
zespotow otepiennych sa zmiany naczyniowe [2].
Znalazto to potwierdzenie w wyniku przeprowa-
dzonego badania, jednakze ogélna liczba pacjen-
tow hospitalizowanych z rozpoznaniem otepienia
jest bardzo niewielka, co sugeruje, iz znaczna
liczba z nich nie zostafa dotad prawidfowo zdiag-
nozowana.

PiSmiennictwo

Przewaga w populacji form otepienia zaleznych
od poddajacych sie modyfikacji czynnikéw ryzyka
wyznacza istotny cel dzialah w zakresie zdrowia
publicznego, poniewaz wystepowaniu zmian naczy-
niowych, zwfaszcza wtérnych do nadcisnienia tetni-
czego oraz zaburzen lipidowych, mozna efektywnie
zapobiega¢. Takze inne powszechnie wystepujace
w populacji czynniki ryzyka choréb prowadzacych
potencjalnie do wystapienia otepienia, a zwlaszcza
palenie tytoniu i naduzywanie alkoholu oraz urazy,
moga by¢ obiektem skutecznych dziatan zapobie-
gawczych. Jednoczesnie jednak duza liczba cho-
rych ze schorzeniami stanowigcymi czynnik ryzyka
rozwoju wtérnego otepienia oraz znaczny udziaf
zmian pierwotnie zwyrodnieniowych niepodatnych
na modyfikacje wsréd przyczyn wystepowania ote-
pienia, zwlaszcza choroby Alzheimera, w pofacze-
niu z postepujacym starzeniem sie populacji Polski,
stwarzaja koniecznos¢ rozwoju instytucji oraz infra-
struktury stuzacych zapewnieniu opieki duzej i ros-
nacej z uptywem czasu liczbie chorych o znacznie
ograniczonej lub zniesionej samodzielnosci.
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Wstep. Otepienie to zesp6t objawéw powodowanych uszkodzeniem moézgu o réznej etiologii,
prowadzacym do zaburzen funkgcji poznawczych oraz emocjonalnych o charakterze postepujacym, powodujacych
ograniczenie zdolnosci do samodzielnej egzystencji wymagajace pomocy ze strony 0s6b i instytucji.

Materiat i metody. Dokonano przegladu istniejqcych uregulowan prawnych dotyczacych réznych form udzielania
pomocy, z ktérych moga korzysta¢ osoby cierpiace na otgpienie. Zebrano takze dane dotyczace dziatalnosci odpo-
wiednich instytucji na Dolnym Slasku w celu okreslenia ich dostepnosci oraz stopnia wykorzystania.

Wyniki. Istniejg liczne przepisy prawne zapewniajace rézne formy wsparcia zaréwno osobom cierpigcym na otepie-
nie, jak i rodzinom sprawujacym nad nimi opieke, wiacznie z mozliwoscia umieszczenia wymagajacych tego oséb
cierpigcych na otepienie w specjalizowanych osrodkach dysponujacych odpowiednim zapleczem oplekunczym
plele;gnacyjnym i medycznym. Na Dolnym Slasku takze istnieja takie instytucje, jednakze liczba miejsc jest w nich
bardzo ograniczona, a koszt umieszczenia osoby cierpiacej na otepienie w instytucji tego rodzaju bez jakiegokolwiek
wsparcia finansowego ze strony instytucji panstwowych jest bardzo wysoki i jedynie nieliczne rodziny moga mu
podofac.

Whioski. Mimo istnienia licznych mechanizméw prawnych stuzacych zapewnieniu pomocy osobom z choroba-
mi otepiennymi ich dostepnos¢ w wojewddztwie dolnoslaskim jest niewystarczajgca w stosunku do istniejacych
potrzeb.

Stowa kluczowe: otepienie, zdrowie publiczne, prawo.

Background. Dementia is a collection of signs caused by various cerebral lesions that lead to cogni-
tive and emotional disorders that progress in time and cause reduction in independent life ability and subsequently
requiring the help from other people and institutions.

Material and methods. Current law regulating various support forms that could be applied to people suffering from
dementia was reviewed. Data on functioning of such institutions in the Lower Silesia region were also collected to
determine how they are used and if they are available.

Results. Currently there are many law rules that guarantee various forms of support for both the people suffering from
dementia and their families, who take care of them. There is also a possibility for people suffering from dementia to
be put in a specialized institution that has broad care, nursing and medical capabilities. Institutions of this kind exist
also in the Lower Silesia region, but there is only a very limited amount of places and the costs of placing a person
suffering from dementia in such an institution without any state support is very high and only very few families could
afford it.

Conclusions. Although there are many law mechanisms that serve the support of people suffering from dementia,
their availability to people in the Lower Silesia region is unsatisfactory in comparison to existing needs.

Key words: dementia, public health, law.
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Wstep

Otepienie to zesp6t objawdw spowodowanych
choroba mézgu o réznej etiologii, w tym gféwnie
toksycznej, infekcyjnej, naczyniowej lub urazo-
wej, zwykle o charakterze przewlektym i poste-
pujacym, w ktérej przebiegu dochodzi do zabu-
rzef funkcji poznawczych, szczegdlnie pamieci,
myslenia, mowy, zdolnosci adaptacji, uczenia
sie, osadzania, poréwnywania oraz dokonywa-
nia wyboréw, przy czym wystepuja czesto takze
zaburzenia kontroli nad reakcjami emocjonalny-
mi, zachowaniem oraz motywacja. Chorzy czuja
sie zagubieni w konfrontacji z rzeczywistoscig,
maja trudnosci zwilaszcza w sytuacjach nowych,
w kontaktach z innymi ludZmi oraz srodowiskiem,
spowodowane takze zaburzeniami mowy i koor-
dynacji ruchéw, typowe sa wsréd nich lekliwose,
apatia badZz rozdraznienie i obnizenie nastroju
w potaczeniu z podejrzliwoscia oraz postawami
roszczeniowymi w stosunku do otoczenia [2, 3,
11]. Przejawy choroby, w szczegblnosci wedro-
wanie i bladzenie, krzyk, zaburzenia snu oraz
agresja, wystepujace wsrod wiekszosci pacjentow,
stanowia obciazenie dla opiekunéw, stad wyma-
gaja oni wsparcia ze strony specjalistow, czesto
w ramach specjalizowanych instytucji opiekui-
czo-pielegnacyjnych [3], co bywa jedyna droga
dla zapewnienia osobom cierpiacym na choroby
otepienne bezpieczeristwa oraz zapobiezenia po-
petnienia przez nie czynéw karalnych wynika-
jacych z obnizonych funkcji intelektualnych, jak
spowodowanie pozaru przez brak nadzoru nad
Zrodtem ognia, lub bedacych konsekwencja za-
burzeh afektu, jak zniewagi, grozby, niszczenie
mienia, czyny lubiezne lub przestepstwa przeciw-
ko zdrowiu i zyciu [4]. Jest to trudne, gdyz mimo
postepujacych ograniczen w funkcjonowaniu psy-
chicznym winny one by¢ traktowane podmiotowo
w sposOb gwarantujacy zachowanie godnosci
i mozliwosci dokonywania wyboréw [3]. Jako ze
problem ten dotyka w wiekszosci oséb w wieku
podesztym, ich gléwnym Zrédtem utrzymania po-
zostaja renty i emerytury, nie pozwalajace czesto
na pokrycie zwiekszonych kosztéw utrzymania,
opieki i leczenia. Takze chorzy w wieku produk-
cyjnym, w wiekszosci nie bedac w stanie wyko-
nywac jakiejkolwiek pracy, wymagaja wsparcia.
Roéwniez dla rodzin, w ktérych zyja, stanowi to
znaczne obciazenie psychiczne, czasowe i finan-
sowe. Problem jest istotny, gdyz czesto$¢ wystepo-
wania zespotéw otepiennych siega 10% populacji
ogblnej i zwieksza sie wraz z wiekiem, osiagajac
pufap 50% populacji w wieku powyzej 80 lat [1].
Osobom, ktére nie sg w stanie same sie utrzymac
i radzi¢ sobie z problemami zycia codziennego,
udzielaja pomocy instytucje panstwowe, jednak
znacznym problemem jest powszechna nieznajo-
mos$¢ podstawowych uregulowai prawnych.

Materiat i metody

Dokonano przegladu istniejacych uregulowar
prawnych w dziedzinie r6znych form udzielania
pomocy osobom potrzebujacym, ze szczegdlnym
uwzglednieniem sytuacji os6b z chorobami ote-
piennymi wynikajacych z charakteru ich dolegli-
wosci. Zebrano takze dane dotyczace dziatalnosci
instytucji stuzacych zabezpieczeniu potrzeb oséb
cierpiacych na choroby otepienne istniejacych na
Dolnym Slasku.

Wyniki

Rozne instytucje udzielaja pomocy na wiele
sposobdw, z ktérych dla oséb dotknietych choroba-
mi otepiennymi oraz ich opiekunéw najwazniejsze
wydaje sie zapewnienie schronienia lub opieki
catodobowej w ramach odpowiednich instytugj
oraz pomocy domowej psychologicznej i prawnej
z udzialem pracownikéw socjalnych lub wolonta-
riuszy, a takze zasitki pieniezne.

Najwazniejsza wydaje sie Ustawa z dnia 12
marca 2004 r. o pomocy spotecznej [5], w ktorej
zapisano, iz pomoc moze by¢ udzielana z powodu
ubdstwa, bezdomnosci, niepetnosprawnosci, cho-
roby diugotrwatej badz ciezkiej, a takze bezradno-
$ci na polu opieki i wychowania oraz prowadzenia
domu, zwlaszcza w przypadkach zdarzer losowych
i kryzysowych. Oprécz wystapienia jednego z wy-
mienionych warunkéw, konieczne jest spefnianie
kryterium dochodowego, czyli posiadanie docho-
du nie wyzszego niz 461 zI w przypadku osoby
samotnej oraz 316 zI na osobe w razie, gdy pomoc
ma dotyczy¢ rodziny.

Potrzebujacy moga otrzymywac¢ od panstwa
opieke w postaci zapewnienia zywnosci, odziezy
i schronienia za posrednictwem noclegowni, schro-
nisk, doméw dla bezdomnych lub nawet hoteli. Ze
wzgledu na swa bezradnos¢ osoby z otepieniem
korzystaja takze z poradnictwa prowadzonego
przez instytucje pomocy spotecznej, jak réwniez
z pomocy w zafatwianiu spraw urzedowych i kon-
tynuowaniu kontaktéw z otoczeniem. Szczegdlna
forma pomocy jest umieszczenie ich w Domu
Pomocy Spofecznej (DPS) zapewniajacym opieke
catodobowa lub pétstacjonarng, w formie dzien-
nych doméw pobytu, samotnym osobom, ktére
z racji wieku i choroby lub ze wzgledu na inne przy-
czyny wymagaja udzielania im pomocy przez inne
osoby. Pensjonariusze DPS maja zagwarantowane
positki, opieke, wypoczynek, ksztalcenie oraz reha-
bilitacje. DPS specjalizuja sie gtéwnie w kierunku
opieki nad osobami w podesztym wieku, ale takze
nad osobami przewlekle chorymi somatycznie lub
psychicznie, a takze osobami dorostymi niepetno-
sprawnymi fizycznie lub intelektualnie. DPS w zafo-
zeniu powinny dbac o zapewnienie podopiecznym



J. Drobnik i wsp. e Instrumenty zabezpieczenia spofecznego oséb z chorobami otepiennymi

z otepieniem domowej atmosfery i by¢ otwarte
na kontakty z rodzina i znajomymi, jednoczesnie
zapobiegajac niekontrolowanemu wydostawaniu
sie podopiecznych poza placéwke. DPS powinny
w pelni zaspokaja¢ potrzeby bytowe i opiekui-
cze, a kazdy podopieczny ma prawo do wyboru
Pracownika Pierwszego Kontaktu majacego za
zadanie pefni¢ funkcje jego przewodnika i posred-
nika w sprawach Zycia codziennego oraz reprezen-
towac jego interesy. Opracowywane sg indywidual-
nie dla kazdego pensjonariusza plany adaptacyjny
oraz wsparcia mieszkanca, a takze organizowane
Zespoty Terapeutyczno-Opiekuiicze, w skfad kt6-
rych wchodza oprécz Pracownikéw Pierwszego
Kontaktu takze pracownicy socjalni, psycholodzy,
ksieza, pielegniarki i pokojowe, instruktorzy terapii
zajeciowej i spraw kulturalno-oswiatowych oraz
rehabilitanci [3]. Istnieje natomiast problem w do-
stepnosci do DPS zwiazany nie tylko ze zbyt mala
liczba wyspecjalizowanych miejsc o takim profilu
opieki, lecz takze ze zmiang finansowania pobytu
osoby objetej ta forma opieki. Nowelizacja ustawy
o pomocy spotecznej sprawita, iz prowadzenie
i organizacja DPS jest zadaniem wfasnym powiatu,
a wspotfinansowanie pobytu w DPS jest zadaniem
kierujacego, tj. gminy, ale z obowiazkiem pokrywa-
nia kosztow pobytu w pierwszej kolejnosci przez
osoby kierowane (70% ich renty lub emerytury)
i ich rodziny (wysoko$¢ odptatnosci zalezy od do-
chodéw w rodzinie). A zatem gmina jest 3. w kolej-
nosci pokrywania kosztéw pobytu, co nie zwalnia
jej z tego obowiazku. Najczesciej koszt dzielony
jest solidarnie na trzy podmioty: gmine, pacjenta
i jego rodzine, co ogranicza dostep do DPS, bo
rodzina najczesciej nie chce doptaca¢ do pobytu
tracac jednoczesnie dodatkowy dochdd, jakim jest
renta i emerytura, pacjenta samodzielnie nie sta¢
na pokrycie kosztow pobytu, a gmina nie moze ich
pokry¢ sama z powod6éw prawnych, jak i ograni-
czef finansowych [3].

Opieka stacjonarna nad wymagajacymi tego
osobami z chorobami otepiennymi moze wyma-
ga¢ umieszczenia ich w Zakfadach Opiekunczo-
-Leczniczych (ZOL) lub Zaktadach Pielegnacyjno-
-Opiekunczych (ZPO), zgodnie z uregulowaniami
Ustawy z dnia 30 sierpnia 1991 r. o zaktadach
opieki zdrowotnej [10]. ZOL oraz ZPO, zapewnia-
jac osobom z chorobami otepiennymi niezbedng
opieke, posiadaja jednoczesnie warunki do udzie-
lania im réznorodnych $wiadczen zdrowotnych,
o charakterze medycznym, w tym specjalistycznym
— jak i rehabilitacyjnym. System ZOL lub ZPO
wydaje sie bardziej dostepny dla pacjenta i jego
rodziny (pobyt jest tainszy ze wzgledu na warunki
— szpitalne, a nie hotelowe, jak w DPS — oraz finan-
sowanie: dobowa stawka NFZ oraz 70% renty lub
emerytury pacjenta), ale nie jest on tak efektywny
i przyjazny szczegdlnie w sferze psychospotecznej,
jak pobyt w DPS.

Wedlug zapiséw Ustawy, osoby wymagajace
pomocy moga ja otrzymal w postaci réznego
rodzaju zasitkow. Zasitki state przyznawane sa za
posrednictwem gmin bez wyjatku osobom, ktére
nie moga zarobkowa¢ w zwiazku z wiekiem lub
niepefnosprawnoscia, a jednoczesnie spetniaja kry-
terium dochodowe. Zasitki okresowe moga by¢
przyznawane w kwocie nie nizszej niz 20 zi, na
okreslony czas za posrednictwem osrodkéw pomo-
cy spofecznej, a z powodu dfugotrwatej choroby,
niepefnosprawnosci lub braku mozliwosci uzyska-
nia zatrudnienia. Moga z nich korzysta¢ osoby, kt6-
re nie sa w stanie zaspokoi¢ niezbednych potrzeb
zyciowych, ktére nie posiadaja dochodéw lub —
ktérych dochody sg nizsze niz kryterium ustawowe.
Zasitki celowe przyznawane sa na zakup pozywie-
nia, lekéw, opatu, ubrania i drobnych przedmiotéw
koniecznych w codziennym zyciu, ewentualnie na
finansowanie leczenia — nawet do petnej wysokosci
jego kosztow w przypadku oséb, ktére nie sa ubez-
pieczone i nie posiadaja dochodéw — a takze po-
krycie wydatkéw na niewielkie remonty i naprawy
oraz wyréwnaniu szkéd zwiazanych ze zdarzenia-
mi losowymi. Jedng ze stosowanych form zasitkéw
sa bilety kredytowe. Istnieja takze specjalne zasitki
celowe przyznawane w szczegblnych okoliczno-
$ciach, za$ zasitki celowe na zasadach zwrotu,
w przeciwienstwie do ich wczesniej oméwionych
rodzajow, moga by¢ przyznawane nawet osobom
o dochodach wyzszych niz kryterium dochodowe,
jednakze w takim przypadku wymagany jest zwrot
przyznanej kwoty w czesci lub w petnej wysoko-
Sci. Natomiast Ustawa z dnia 28 listopada 2003 r.
o $wiadczeniach rodzinnych [9] uprawnia do otrzy-
mania zasitku pielegnacyjnego w wysokosci 144 zt
miesiecznie w razie koniecznosci pokrycia w cze-
Sci kosztéw zwiazanych z potrzeba zapewnienia
osobie niezdolnej do samodzielnej egzystencji, co
czesto dotyczy oséb z chorobami otepiennymi,
niezbednej opieki i pomocy, obligatoryjnie przystu-
gujacego w wieku powyzej 75 lat.

W zwiazku z ograniczong lub wylaczona moz-
liwoscig wykonywania pracy, a takze niezdolnoscia
do samodzielnej egzystencji [12], osoby z cho-
robami otepiennymi objete sa czesto zapisami
Ustawy z dnia 27 sierpnia 1997 r. o rehabilitacji
zawodowej i spofecznej oraz zatrudnianiu oséb
niepefnosprawnych [8]. Zgodnie z Ustawa, takze
osoby z chorobami otepiennymi moga korzysta¢
za posrednictwem powiatowego centrum pomocy
rodzinie z dofinansowania turnuséw rehabilitacyj-
nych raz w roku.

W Ustawie z dnia 26 lipca 1991 r. o podatku
dochodowym od 0s6b fizycznych [7] istnieja liczne
zapisy pozwalajace korzysta¢ osobom z chorobami
otepiennymi z ulg podatkowych, jednakze traca
one czesto korzysci zwigzane z samodzielnym
rozliczaniem sie z Urzedem Skarbowym, gdyz sa
rozliczane przez ptatnikéw emerytur i rent.
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Dolny Slask stoi przed problemem zapewnienia
specjalistycznej opieki medycznej osobom z cho-
robami otepiennymi. Deficyty dotycza zaréwno
instytucji $wiadczacych opieke stacjonarna, jak
i ambulatoryjna, a liczba os6b wymagajacych takiej
opieki ciagle wzrasta i — w zwiazku ze starzeniem
sie populacji regionu oraz czestszym wystepowa-
niem choréb otepiennych wsréd oséb starszych
— nadal bedzie rosna¢. Obecne rozwigzania orga-
nizacyjne nie sa w stanie tym problemom podotac,
wilacznie ze szkoleniem na potrzeby opieki nad
osobami z chorobami otepiennymi odpowiednich
lekarzy specjalistow oraz medycznego personelu
Sredniego.

Wachlarz form pomocy instytucjonalnej dostep-
nych dla 0s6b z chorobami otepiennymi, w szcze-
goélnosci w znacznym stopniu niepetnosprawnych,
jest szeroki, jednakze ich dostepnos¢ jest rézna.
Na Dolnym Slasku liczba miejsc w placowkach
oferujacych opieke catodzienng i cafodobowa jest
ograniczona. Region dysponuje obecnie okoto
700 miejscami w DPS oraz okoto 3500 miejscami
w ZOL i ZPO, a okres oczekiwania na przyjecie
osoby z chorobami otepiennymi do DPS, ZOL lub
ZPO jest znacznie dfuzszy od okresu oczekiwania
dla oséb niepetnosprawnych z innych przyczyn,
ktéry wynosi $rednio od 6 miesiecy do roku.

PiSmiennictwo

Stanowi to ogromne obciazenie zaréwno dla oséb
potrzebujacych opieki, jak i — zwykle rzeczywiscie
ja sprawujacych — cztonkéw ich rodzin.

Na Dolnym Slasku wystepuje znaczny niedobér
miejsc w osrodkach zapewniajacych kosztowna
catodobowa opieke zdrowotna osobom z choroba
Alzheimera i Parkinsona czy demencjg starcza,
ktére wymagaja szczegélnie intensywnej opieki
personelu oraz specjalnego przystosowania po-
mieszczen. Istnieje wprawdzie mozliwo$¢ korzysta-
nia z ustug takich placowek za petna odpfatnoscia,
jednakze miesieczny koszt utrzymania pacjenta
w jedynym obecnie w regionie zaktadzie zajmuja-
cym sie opieka nad osobami cierpiagcymi na choro-
be Alzheimera wynosi powyzej 1800 zt.

Whioski

Z przedstawionego zestawienia wynika, iz ist-
nieje wiele mechanizméw prawnych stuzacych za-
pewnieniu pomocy osobom z chorobami otepien-
nymi, zwlaszcza o znacznej niepetnosprawnosci,
jednakze ich dostepno$¢ oraz skala zastosowania
w wojewddztwie dolnoslaskim sa w dalszym ciagu
niewystarczajace w stosunku do istniejacych po-
trzeb.
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Wstep. Poczucie wspdlnoty oraz identyfikacja z zawodem jest wéréd pielegniarek waznym elemen-
tem pracy zawodowej. Postrzeganie tozsamosci zawodowej, uwarunkowane wielorodnoscia czynnikéw, moze by¢
wsparciem w kreowaniu wspofczesnego pielegniarstwa i pofoznictwa.

Material i metody. W badaniach wykorzystano ankiete przeprowadzona wsréd 96 pracujacych zawodowo piele-
gniarek i potoznych.

Wyniki. Ponad 42% respondentek nie uczestniczyto wczesniej w zadnej z form ksztatcenia podyplomowego.
Wiegkszos¢ badanych dostrzega jednak fakt istnienia poczucia tozsamosci zawodowej w Srodowisku: tak — 39,6%,
raczej tak — 34,3%. Czynnikiem majacym najwiekszy wptyw na odczuwanie poczucia tozsamosci zawodowej jest
ksztattowanie postawy zawodowej w trakcie podnoszenia kwalifikacji. Natomiast destrukcyjnie na powyzsze zjawisko
wplywa brak szacunku dla pracy oraz niskie wynagrodzenie.

Whioski. Analiza materiatu badawczego pozwolita stwierdzi¢, ze wysoki poziom Swiadomosci zawodowej jest zjawi-
skiem, ktére pozwolitoby na zmiane postrzegania zawodu pielegniarki i potoznej. Wptyw na spoteczny odbiér tych
zawodoéw lezy m.in. w postawach nauczycieli obu zawoddw, aktywnosci samorzadu zawodowego i kadr kierowni-
czych. Oczekiwanym przez srodowisko efektem powinien by¢ wzrost szacunku dla pracy pielegniarek i potoznych.
Stowa kluczowe: pielegniarki, potozne, tozsamo$¢ zawodowa.

Background. Community spirit and identification with a job is an important element of the nursing pro-
fession. Perception of professional identity, conditioned by many different factors, may be helpful in creating modern
nursing and midwifery.

Material and methods. This study was based on the survey conducted among 96 professionally active nurses and
midwives.

Results. Over 42% of respondents had not participated in any form of graduate education before. However, the
majority of them admitted that there was something like the professional identity among nurses: yes — 39.6%, rather
yes — 34.3%. The factor which particularly enhances feelings of professional identity is shaping professional attitudes
through the raising of qualifications. On the other hand, a lack of respect for the nursing work and low salaries have
negative effect on this phenomenon.

Conclusions. Analysis of the research material showed that a high level of professional consciousness can help to
change the view of nursing and midwifery. Social perception of these professions is affected by the attitudes demon-
strated by the teachers of these jobs, and activity of the workers’ government and executive staff. An effect expected
by the community of nurses and midwives should be an increase in respect for their work.

Key words: nurses, midwives, professional identity.
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Wstep

Zawdd pielegniarki, potoznej jest profesja wiel-
ce interesujaca, co wynika oczywiscie nie tylko
z istoty jego charakteru, ale gtéwnie z powodu
szczegblnosci natury podmiotu, ktérym sie zajmuje
— czlowiekiem — w jego jednostkowych, indywidu-
alnych okolicznosciach. Atrakcyjny jest tez kontekst
glebi zjawisk socjologicznych, psychologicznych
i duchowych, jakie wystepuja w kontaktach mie-
dzyludzkich pacjent—pielegniarka, pofozna. Z tego
tez wzgledu od wielu juz lat, z uznaniem, obserwu-
je sie mnogos¢ interdyscyplinarnych badan, ktére
maja wyjasniaé wszystkie nurtujace Srodowisko
zawodowe problemy i zjawiska [1, 2].

Zagadnienia te sa niebagatelnie wazkie dla zro-
zumienia istoty obecnych proceséw, jakie zacho-
dza w ewolucji zawodu pielegniarskiego. Tempo
przemian wspofczesnego Swiata niesie zmiany
w gamie zagrozeri zdrowotnych, przeobrazenia
postaw i oczekiwan spotecznych — zaréwno pa-
cjentéw, jak i pielegniarek i potoznych. Skutkuje
to ciaglym rozszerzaniem wachlarza zadan, kom-
petencji i odpowiedzialnosci zawodowej, a co za
tym idzie — wymogiem podejmowania wysitku sa-
mouctwa i ksztafcenia ustawicznego. Wazne jest to
w odczuciu nie tylko adeptek pielegniarstwa, kre-
atoréw i organizatorow systemu opieki zdrowotnej
w kraju. Prowadzenie bowiem wtasciwej polityki
zdrowotnej wymaga m.in. poznania specjalnej wie-
zi ludzi ze swoja praca — tozsamosci zawodowe;.
Praca zawodowa jest charakterystycznym indykato-
rem uzytecznosci ludzi, ich miejsca i roli w spofe-
czenstwie. Wigze si¢ z tym wazne pojecie tozsamo-
$ci zawodowej, ktora jest istotnej wagi aspektem
zycia cztowieka. Wedtug E. Aronsona, tozsamos$¢
zawodowa to posiadanie jasnego i stafego obrazu
celow jednostki, zainteresowan i talentéw. Tak
wiec, ludzie posiadajacy wysokie poczucie toz-
samosci zawodowej beda dobrze zorganizowani,
reprezentujacy wysoki poziom samoswiadomosci
oraz kompetencji w zakresie kierowania wtasnym
zyciem. Co istotne, nie kieruja sie wszechobec-
nym relatywizmem, tak negatywnie ugruntowanym
w naszym codziennym zyciu. Takie sylwetki adep-
tow sa pozadane przez wszystkie korporacje zawo-
dowe. Przejawiajaca sie w wielu miejscach zycia
spotecznego postawa roszczeniowa naszej grupy
zawodowej jest dowodem braku rzetelnego ogladu
zawodu przez pielegniarki i pofozne. A przeciez to
m.in. powoduje spadek, dotad wysokiego uznania
spotecznego uczciwosci i rzetelnosci naszej grupy
zawodowej. Takze brak $wiadomosci, szczegélnie
wyjatkowej potrzeby pielegnowania naszych po-
staw moralno-etycznych, niestawianie oporu wo-
bec wszechobecnego konformizmu, akceptacja de-
klaratywnych systeméw wartosci — wszystko to nie
sprzyja integracji wspdlnot zawodowych. Badania
wskazuja, ze tozsamos$¢ zawodowa ma charakter

procesualny. Jest jednak inaczej pojmowana przez
pielegniarki i pofozne, inaczej przez pacjentéw,
jeszcze inaczej przez lekarzy [3].

Identyfikacja z zawodem w odniesieniu do pie-
legniarek i potoznych jest determinowana interak-
cja osobowosci jednostki i Srodowiska, w ktérym
funkcjonuje — interakcja ta okreslona jest przez
atrybuty tozsamosci zawodowej. Atrybutami zawo-
du pielegniarki sa jego symbole, a przede wszystkim
czepek pielegniarski, mundur oraz hymn [4, 5].

Ztozono$¢ poruszonego zagadnienia sklania
do refleksji i zastanowienia sie nad sposobnoscia
pozytywnego modelowania postaw pielegniarek
i pofoznych wobec zawodu oraz wzmocnienia po-
czucia ich tozsamosci zawodowe;.

Skupienie sie na propozycjach wymienionych
w literaturze tematu w tej kwestii uswiadamia, ze
identyfikacja pielegniarek i potoznych z zawodem
jest procesem zmieniajgcym sie na przestrzeni
czasu, w zaleznosci od ogdlnej sytuacji polityczno-
-ekonomicznej i wielu, wielu innych zmiennych [2].
Samorzadnos¢ zawodu, ktéra powinna by¢ inspiru-
jaca i budujaca zdrowa tozsamos¢, mimo uptywu
wielu lat jej funkcjonowania, nie przynosi satysfak-
cjonujacych rezultatéw. Nadal jestesmy Swiadkami
faktéw przemawiajacych za tym, Zze Srodowisko
nie potrafi w pefni korzysta¢ ze swoich praw.
A przeciez wsparcie oferowane z faktu dziafalnosci
samorzadu naszej korporacji zawodowej moze by¢
teraz efektywniej wykorzystane i sta¢ sie zrebem,
ktory postuzy wytonieniu polskiego pielegniarstwa
i pofoznictwa nowoczesnego, niosacego zarazem
w sobie wszystkie te elementy jak empatia, zainte-
resowanie i wspéfodczuwanie, ktére sa historycznie
utozsamiane z powyzszymi zawodami.

Zauwazalna dychotomia rozwoju profesjonal-
nego i rozwoju naukowego pielegniarek i potoz-
nych $wiadczy o tym, ze $rodowisko praktykéw
nie obserwuje korzysci pragmatycznych wyniktych
z badan naukowych. Nasuwa sie wobec tego mysl,
Ze obecnie obserwowany kryzys zawodu moze
by¢ skutecznie zazegnany przez wprowadzenie
odpowiedniej polityki samorzadu zawodowego,
reorientacje kadry kierowniczej oraz nauczycieli
akademickich na wzmacnianie poczucia tozsamo-
$ci zawodowej pielegniarek i potoznych [5].

Cel pracy
Proba oceny subiektywnych determinantéw

wplywajacych na identyfikowanie sie pielegniarek
i potoznych z zawodem.

Materiat i metody

Badania przeprowadzono wsréd 96 pielegnia-
rek bedacych studentkami jednolitych studiéw ma-
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gisterskich, niestacjonarnych Pomorskiej Akademii
Medycznej oraz stuchaczek szkolenia specjalizacyj-
nego w dziedzinie kardiologii oraz ginekologii.

Narzedziem badawczym byt autorski kwestio-
nariusz zawierajacy pytania dotyczace stazu pracy,
wyksztatcenia oraz $wiadomosci i tozsamosci za-
wodowe;j.

Wyniki

Pomimo istnienia w badanej grupie zawodowej
obowiazku ustawicznego podnoszenia kwalifikacji
zawodowych znaczny procent respondentek nie
uczestniczyt w dostepnych formach ksztatcenia
podyplomowego, szczegblnie dotyczy to szkoleri
specjalizacyjnych. Wiekszos¢ badanych pielegnia-
rek i pofoznych legitymuje sie powyzej 11-letniego
stazu pracy w zawodzie i ukoriczonym kursie spe-
cjalistycznym badz kwalifikacyjnym.

Staz pracy w zawodzie n %
Ponizej 5 lat pracy 3 3
6-10 lat pracy 9 9
11-15 lat pracy 24 25
16-20 lat pracy 20 21
21-25 lat pracy 21 22
26 lat pracy i wiecej 19 20

Analizujac staz pracy oraz uczestnictwo w ksztat-
ceniu podyplomowym, zdecydowana wiekszos¢
badanej grupy deklaruje odpowiedzi ,tak” oraz
Jraczej tak”, jesli chodzi o pytanie odczuwania
poczucia tozsamosci zawodowe;.

Tabela 2. Rodzaj ukoiczonego ksztatcenia

podyplomowego

Rodzaj ukoniczonego n %
ksztatcenia podyplomowego

Specjalizacja 5 5,2
Kurs kwalifikacyjny 32 33,3
Kurs specjalistyczny 30 31,2
Brak 41 42,7

Jako szczegélny wptyw na umacnianie Swiado-
mosci zawodowej badane pielegniarki i poftozne
wskazuja na ksztattowanie ich postawy zawodowej
w trakcie podnoszenia kwalifikacji oraz zachowa-
nia i postawy wspotpracownikéw. Istotne w tym

wzgledzie sg réwniez dziafania kadry kierowniczej
w miejscu pracy, natomiast w niewielu przypad-
kach dostrzezono w tym zakresie role samorzadu
zawodowego.

Tabela 3. Analiza istnienia faktu poczucia

tozsamosci zawodowej

Czy dostrzega Pani fakt istnienia | n %
poczucia tozsamosci zawodowej

Tak 37 39,6
Raczej tak 30 34,3
Nie 9 9,4
Raczej nie 16 16,6

Z kolei destrukcyjny wplyw na poziom poczu-
cia tozsamosci zawodowej zdaniem badanych ma
przede wszystkim: atmosfera braku szacunku dla
pracy pielegniarskiej, niskie wynagrodzenia, przecia-
Zenie praca oraz syndrom wypalenia zawodowego.
Nie bez znaczenia, w opinii respondentek jest row-
niez fakt istnienia braku lub niewielkich mozliwosci
awansu zawodowego, a takze feminizacja Srodowi-
ska oraz brak widocznych symboli zawodu.

Tabela 4. Analiza czynnikéw wptywajacych

na umacnianie swiadomosci zawodowej wsrod
pielegniarek i potoznych

Analiza czynnikéw wplywajacych | n %
na umacnianie poczucia tozsa-
mosci zawodowe;j

Zachowania i postawy kolezanek 45 46,9
Dziatania kadry kierowniczej 35 36,4
Dziatania samorzadu zawodowego | 21 21,8
Ksztattowanie postawy zawodowej | 58 60,4

w trakcie podnoszenia kwalifikacji

Tabela 5. Analiza czynnikéw wptywajacych

destrukcyjnie na poczucie tozsamosci zawodowej
wsroéd badanych pielegniarek

Czynniki wplywajace na ostabienie | n %
poczucia tozsamosci zawodowej

Przeciazenie pracq 49 51
Wypalenie zawodowe 40 41,6
Brak mozliwosci awansu 24 25
Niskie wynagrodzenie 50 52,1
Brak szacunku dla pracy 61 63,5
Feminizacja Srodowiska 11 11,4
Brak widocznych symboli zawodu 7 7,3
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Dyskusja

W badanej grupie pielegniarek i potoznych
najliczniejsza jest ta, legitymujaca sie 11-15-letnim
stazem pracy w zawodzie, znaczny odsetek re-
spondentek do chwili obecnej nie ukoiczyt zadnej
z form ksztalcenia podyplomowego. Wynik ten
potwierdza badania U. CisoA-Apanasiewicz i wsp.
wskazujace, ze najchetniej odbywane szkolenia to
kursy specjalistyczne i kwalifikacyjne, przy czym
najistotniejszymi utrudnieniami w odbywaniu szko-
leri sa wzgledy finansowe oraz brak motywacji [6].

Badanie nasze potwierdza fakt odczuwania
poczucia tozsamosci zawodowej wsréd badanej
grupy. Odmienna opinie posiada znikomy odsetek
pielegniarek i potoznych. Odpowiedzi ,raczej tak”
lub ,raczej nie”, mogacych $wiadczy¢ o niezdecy-
dowaniu, udzielita jednak pofowa respondentek.
Zdaniem badanych, istotng role w odczuwaniu
poczucia tozsamosci zawodowej odgrywa ksztatto-
wanie postawy zawodowej w trakcie podnoszenia
kwalifikacji, co powinno sta¢ sie inspiracja dla na-
uczycieli akademickich i prowadzacych szkolenia
podyplomowe.

Kolejna determinanta wptywajaca na poczucie
identyfikacji zawodowej stanowig zachowania i po-
stawy kolezanek, ktére najczesciej modeluja prze-
tozeni oraz proces adaptacji zawodowej w miejscu
pracy, dalej, dziatania kadry kierowniczej w miej-
scu pracy oraz dziatania samorzadu zawodowego.
Kanadyjskie badania problemu tozsamosci za-
wodowej przeprowadzone wsréd fizjoterapeutdow
wyraznie konkluduja, ze identyfikacja z zawodem
wplywa istotnie na wizerunek spofeczny danego
zawodu oraz jego odbiér zaréwno ze strony pa-
cjentow, jak i oséb kreujacych szeroko rozumiana
polityke zdrowotna [7].

W pracy pt. Symbole i ceremonie zawodowe
pielegniarstwa — relikt przesztosci czy wartos¢ zawo-
dowa?, autorki wskazuja dodatkowo na dziatania
organizacji pielegniarskiej — Polskiego Towarzystwa
Pielegniarskiego [6].

PiSmiennictwo

1. Giddens A. Socjologia. Warszawa: PWN; 2005.

W3réd badanej grupy najczesciej wskazywa-
nym elementem wplywajacym destrukcyjnie na
poziom poczucia tozsamosci jest atmosfera bra-
ku szacunku dla pracy pielegniarek i pofoznych,
kolejno: niskie wynagrodzenia w tych grupach
zawodowych oraz przeciazenie praca. Istotnym
problemem w diagnozowaniu zjawiska tozsamosci
zawodowej jest syndrom wypalenia zawodowego,
na ktory wskazuje réwniez duzy odsetek badanych.
Dopiero w dalszej kolejnosci: brak mozliwosci
awansu zawodowego oraz feminizacja Srodowiska
ze wszystkimi negatywnymi stereotypami dotycza-
cymi pracy zawodowej kobiet, a wskazanymi przez
K Bargiel-Matusiewicz, A Wilczyriska-Kwiatek [8].
Najmniejsza role w osfabianiu poczucia tozsamosci
zawodowej respondentki przypisuja braku widocz-
nych symboli zawodu.

W $lad za autorami artykutu pt. Developing pro-
fessional identity in nursing academics: the role of
communities of practice nalezafoby kontynuowac
badania nad tozsamos$cia zawodowa w realiach
pracy polskich pielegniarek i potoznych [9].

Whioski

Przeprowadzone badania pozwolity na sformu-
towanie nastepujacych wnioskéw:

1. Czynne zawodowo pielegniarki i pofozne de-
klaruja przekonanie o odczuwaniu poczucia
tozsamosci zawodowe;.

2. W umacnianiu poczucia tozsamosci zawodowej
duza role respondentki przypisuja procesowi
ksztalcenia, a takze zachowaniom i postawom
kolezanek.

3. Istotnym elementem decydujacym o proce-
sie destrukgcji poczucia tozsamosci zawodowej
wséréd badanej grupy pielegniarek i potoznych
jest swiadomos¢ braku szacunku dla pracy pie-
legniarek i potoznych oraz niskie ptace.

4. Otrzymane wyniki sa argumentem potwierdza-
jacym potrzebe kontynuacji badan.
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Wstep. Na powodzenie terapii nerkozastepczej wpltywa Swiadome uczestnictwo chorych w terapii,
wyrazajace sie stosowaniem do zalecer i wymogéw stawianych przez chorobe i leczenie, a takze zadowolenie ze
Swiadczonej opieki. Ma to bezposredni zwiazek z dostarczaniem chorym dializowanym wsparcia informacyjnego.
Cel pracy. Podjete badania miaty na celu analize i ocene wsparcia informacyjnego wsréd pacjentéw dializowanych.
Material i metody. Grupe badang stanowito 55 chorych z rozpoznana przewlekta niewydolnoscia nerek leczonych
metoda hemodializy i dializy otrzewnowej w Klinice Nefrologii, Transplantologii i Choréb Wewnetrznych w Stagji
Dializ SPSK Nr 2 w Szczecinie. Badania zostaty przeprowadzone w okresie od listopada 2007 r. do kwietnia 2008 r.
Do badania zastosowano metode sondazu diagnostycznego z wykorzystaniem narzedzia badawczego, jakim byt
autorski kwestionariusz ankiety.

Wyniki. Analiza danych wskazuje, Zze 79% ankietowanych wykazato zapotrzebowanie na informacje. Wsparcie infor-
macyjne uzyskato 74% badanych pacjentéw. Pacjenci dializowani wykazali najwieksze zapotrzebowanie na infor-
macje zwiazane z dziataniami pielegnacyjnymi dotyczacymi dostepu naczyniowego do dializy (88,5%) oraz leczenia
nerkozastepczego i przewlektej choroby nerek (86%). Najmniejsze zapotrzebowanie odnosito sie do informacji
zwigzanych z dieta (75,5%). W grupie zagadnienn obejmujacych stopieri uzyskanego wsparcia informacyjnego naj-
wiekszy zakres informacji uzyskali pacjenci na temat przewlektej choroby nerek i leczenia nerkozastepczego (89%)
oraz informacji zwigzanych z dostepem naczyniowym do dializy (87%), w najmniejszym zakresie byly to informacje
dotyczace realizacji samoopieki, samokontroli (66,5%).

Whioski. 1. Pacjenci deklarujg wysokie zapotrzebowanie na informacje zdrowotne. W opinii pacjentéw ocena uzy-
skanego wsparcia informacyjnego jest satysfakcjonujaca, aczkolwiek realizacja edukacji nie zaspokaja w petni ocze-
kiwan pacjentéw. 2. Wysoka ocena pacjentéw w kwestiach informowania przekfada sie na zadowolenie z opieki,
przyczyniajac sie tym samym do podnoszenia jakosci zycia pacjentéw dializowanych.

Stowa kluczowe: dializa, zapotrzebowanie na wsparcie, pacjent.

Background. The success of kidney replacement therapy is conditioned by patients’” involvement in
their treatment. Deliberate participation in the therapy means complying with the therapeutic requirements and
suggestions how to deal with the disease. It is directly associated with providing dialyzed patients with informative
support.

Obijectives. The aim of this study was to analyse and assess informative support provided for dialyzed patients.
Material and methods. A study group consisted of 55 patients with the diagnosis of chronic renal failure, who were
treated by hemodialysis and peritoneal dialysis in the Clinic of Nephrology, Transplantology and Internal Diseases in
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the Dialysis Station of the Independent Public Clinical Hospital no. 2 (SPSK 2) in Szczecin. Our research was per-
formed between November 2007 and April 2008. The study was based on the diagnostic survey with the use of the
questionnaire of authors” own design.

Results. Data analysis proves that 79% of the surveyed showed the demand for information. Informative support was
received by 74% of the surveyed patients. The dialyzed patients needed especially information related to vascular
access for dialysis care — 88.5% as well as kidney replacement therapy and chronic renal disease — 86%. Information
concerning diet was the least required — 75.5%. Informative support that patients received concerned mainly chronic
renal disease and kidney replacement therapy — 89%, as well as vascular access for dialysis — 87%; issues which took
the last position included information on self-care and self-control — 66.5%.

Conclusions. 1. Patients showed high demand for health information. They stated that informative support they
received was satisfactory, however realization of health education did not fully meet their expectations. 2. Dialyzed
patients who evaluated the provision of information high are also more satisfied with medical care they receive, and

consequently the quality of their lives is better.
Key words: dialysis, need for support, patient.

Wstep

Przewlekfa niewydolno$¢ nerek i towarzyszaca
jej dtugotrwala dializoterapia znaczaco wptywa na
zycie pacjentéw, prowadzac do jego dezorgani-
zacji i ograniczenia funkcjonowania spofecznego,
rodzinnego i fizycznego. Sytuacja ta stwarza wiele
réznorodnych probleméw zaréwno metabolicz-
nych, jak i psychologicznych, dotyczacych réznych
aspektow zycia. W konsekwencji prowadzi to do
obnizenia sie poziomu i jakosci zycia pacjentow
dializowanych [1].

Leczenie nerkozastepcze obejmuje nie tylko sa-
me zabiegi dializy, ale réwniez postepowanie die-
tetyczne, fizyko- i kinezyterapie, leczenie farmako-
logiczne oraz oddzialywanie psychoterapeutyczne
[2]. Z dializa zwigzanych jest wiele czynnosci,
zabiegéw, znajomos$¢ wielu trudnych zagadnien.
W tym czasie chory wymaga szczegdlnej opieki ze
strony zespotu terapeutycznego, ktéry stopniowo
przygotowuje go do nowego stylu zycia i funkcjo-
nowania [3].

Niewatpliwie na powodzenie terapii nerkoza-
stepczej ma wplyw $wiadome uczestnictwo cho-
rych w terapii wyrazajace sie w stosowaniu sie do
zaleceri i wymogoéw stawianych przez chorobe
i leczenie, a takze zadowolenie ze $wiadczonej
opieki. Wiaze sie z tym dostarczanie chorym dia-
lizowanym wsparcia informacyjnego, ktére polega
m.in. na:

- przekazywaniu w sposéb zyczliwy i niestresuja-
cy waznych i zrozumiatych wiadomosci na te-
mat istoty choroby, leczenia, koniecznych ogra-
niczen, wiasciwych zachowan prozdrowotnych
oraz motywowaniu do przestrzegania zalecen
medycznych;

- wyjadnianiu i wymianie w toku interakgji infor-
macji sprzyjajacych lepszemu zrozumieniu pro-
bleméw, sytuacji, pofozenia zyciowego, przy-
czyn i sensu krytycznych wydarzen zwigzanych
z chorobg;

- dawaniu rad i wytycznych, edukowaniu podno-
szacym kompetencje chorego w radzeniu sobie

w sytuacjach wynikajacych z choroby;

- udzielaniu informacji zwrotnych na temat sku-
tecznosci zachowan zaradczych;

- podejmowanych przez chorego — zmniejszajac
jego poczucie bezsilnosci i niepokdj;

- przekazywaniu informacji o mozliwosciach po-
zamedycznej pomocy, a takze

- przystugujacych prawach i przywilejach [4].

Przekazywanie pacjentom informacji zdrowot-
nych jest ustawowym obowiazkiem personelu me-
dycznego [5, 6].

Uzyskanie przez pacjentéw informacji zdrowot-
nych pozwala zaspokoi¢ wiele innych potrzeb. Dla
pacjenta objetego przewleklym programem dializ,
zaréwno informacje, jak i kontrola, czesto warun-
kuja skuteczno$¢ terapii. Chory musi sie nauczy¢
dbac o siebie w zmienionej przez chorobe rzeczy-
wistosci i by¢ wyczulony na wszelkie objawy, ktére
wymagaja pilnych interwencji medycznych. Poza
tym mozliwo$¢ kontroli i zaangazowania spetnia
wiele funkgji psychologicznych. Wplywa pozytyw-
nie na akceptacje procedur medycznych, zwiek-
sza tez zaangazowanie i skutecznos¢. Mozliwos¢
wyboru i kontroli nad leczeniem moze zwiekszy¢
zaangazowanie pacjentéw i ztagodzi¢ ich reakcje
stresowe [7].

Podjete badania miaty na celu analize i ocene
wsparcia informacyjnego wsréd pacjentéow  diali-
zowanych.

Materiat i metody

Badania zostaty przeprowadzone w okresie od
listopada 2007 r. do kwietnia 2008 r. Grupe bada-
na stanowito 55 chorych z rozpoznang przewlekta
niewydolnoscia nerek leczonych metoda hemo-
dializy i dializy otrzewnowej w Klinice Nefrologii,
Transplantologii i Choréb Wewnetrznych w Stagji
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Dializ SPSK nr 2 w Szczecinie. Placéwka, w kto-
rej przeprowadzono badania, posiada Certyfikat
Jakosci 1SO 9001:2000, przyznany za wysoki po-
ziom udzielanych $wiadczed. Wszyscy pacjenci
wyrazili Swiadoma zgode na udzial w badaniu.
Na podstawie wlasnych obserwacji oraz po kon-
sultacjach z personelem medycznym z badan wy-
kluczono pacjentéw ze znacznie obnizonym po-
ziomem intelektualnym, otepieniem umysfowym,
spowodowanym dtugotrwatym leczeniem diali-
zami, oraz osoby, ktére z przyczyn medycznych
nie byly w stanie podda¢ sie badaniu. Sredni wiek
badanych pacjentéw wynosit 61 lat, zawierat sie
w przedziale 21-84 lata. Badana grupa pacjentow
byfa reprezentowana w 40% przez kobiety i w 60%
przez mezczyzn. Do badania zastosowano metode
sondazu diagnostycznego z wykorzystaniem narze-
dzia badawczego, jakim byt autorski kwestionariusz
ankiety. Skfadat sie on z dwéch czesci. Pierwsza
cze$¢ stanowit kwestionariusz wywiadu, dotycza-
cy socjodemograficznych informacji o badanych
pacjentach, druga — kwestionariusz dotyczacy
wsparcia informacyjnego. Zawierat on wyznaczniki
wsparcia informacyjnego o zréznicowanym zakre-
sie tematycznym. Opracowane wyznaczniki obej-
mowaly: podstawowe informacje dotyczace przy-
czyny choroby nerek i leczenia nerkozastepczego,
informacje dotyczace przyjmowanych lekow, diety,
dostepu naczyniowego do dializy, samokontroli
przyjmowanych ptynéw, powiktaii wystepujacych
u pacjentéw dializowanych oraz kwestie dotyczace
realizacji samoopieki, samokontroli. Zebrany mate-
riat poddano analizie statystycznej.

Wyniki

Na podstawie analizy wynikéw drugiej czesci
kwestionariusza uzyskano informacje dotyczace
stopnia zapotrzebowania oraz uzyskania wsparcia
informacyjnego w poszczegblnych zakresach te-
matycznych, a takze ocene uzyskanego wsparcia
informacyjnego przez pacjentéw dializowanych.
Analiza ta wskazuje, ze 79% ankietowanych wy-
kazato zapotrzebowanie na informacje (ryc. 1).
Wsparcie informacyjne uzyskato 74% badanych
pacjentow (ryc. 2).

Pacjenci dializowani wykazali najwieksze zapo-
trzebowanie na informacje zwiazane z dziataniami
pielegnacyjnymi dotyczacymi dostepu naczynio-
wego do dializy (88,5%) oraz dotyczacymi leczenia
nerkozastepczego i przewlektej choroby nerek
(86%). Najmniejsze zapotrzebowanie dotyczyto
informacji zwiazanych z dieta (75,5%) (ryc. 3).

W grupie zagadnien obejmujacych stopien
uzyskanego wsparcia informacyjnego najwyzszy
odsetek informacji (89%) otrzymali pacjenci na te-
mat przewlekfej choroby nerek i leczenia nerkoza-
stepczego oraz informacji zwigzanych z dostepem

ETAK
ENIE

Rycina 1. Analiza zapotrzebowania na informacje
zdrowotne przez badanych pacjentéw

WTAK
ENIE

Rycina 2. Analiza uzyskania wsparcia informacyjnego

naczyniowym do dializy (87%). Najnizszy odsetek
informacji (66,5%) dotyczy! realizacji samoopieki,
samokontroli (ryc. 4).

W ogdblnym zestawieniu pacjenci byli usatysfak-
cjonowani z uzyskanego wsparcia informacyjnego
i wystawili mu w 43% ocene bardzo dobra, w 32%
— dobrg (ryc. 5).

Dyskusja

W literaturze medycznej/pielegniarskiej istnieje
wiele opracowan poruszajacych kwestie wspar-
cia informacyjnego, ktére wskazuja na celowos¢
udzielania informacji zdrowotnych jako istotnego
elementu warunkujacego Swiadomy udziat pacjen-
ta w terapii i pozyskanie chorego do wspotpracy
[4, 8]. Dotychczasowe publikacje podejmuja réz-
norodna problematyke tego zagadnienia, m.in. role
przekazu informacji miedzy zespotem terapeutycz-
nym a pacjentem [8], oczekiwania chorych w za-
kresie edukacji zdrowotnej, poglady pacjentéw na
zakres i spos6b przekazywania informacji [9], a tak-
Ze ocene stanu wiedzy i $wiadomosci zdrowotnej
pacjentéw w wybranych jednostkach chorobowych
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Rycina 3. Zapotrzebowanie pacjentéw dializowanych na informacje zdrowotne
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Rycina 4. Uzyskane wsparcie informacyjne przez pacjentéw dializowanych

[10]. Pacjenci z rozpoznang przewlekla niewy-
dolnoscig nerek nierzadko bywaja przedmiotem
wielu badai odnoszacych sie do wielu problemoéw.
W dostepnej literaturze nie znaleziono jednak
publikacji podejmujacych kwestie oceny uzyska-
nego wsparcia informacyjnego przez pacjentdéw
dializowanych. Niektérzy badacze podejmowali
wczesniej badania korespondujace z badaniami
podjetymi w niniejszej pracy. Analizujac kilka
sposréd nich, uwage zwraca artykut P Ksiazka,

R. Nowaczyka, P Mierzickiego i wsp. [10], ktorzy
podjeli prébe zbadania wiedzy pacjentéw he-
modializowanych w rejonach wschodniej Polski
na temat podstawowych terminéw medycznych
i parametréw biochemicznych, uzyskujac wyniki
niedostatecznej wiedzy i znikomej Swiadomosci
pacjentbw w badanych obszarach tematycznych.
Na szczegbdlng uwage zastuguje réwniez artykut
M. Zelman, B. tagiewskiej, P Matkowskiego i wsp.
[11], podejmujacy rozwazania na temat jakosci
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Rycina 5. Analiza oceny uzyskanych informacji zdro-
wotnych

| wystarczajgca
B pobiezna

« znikoma

opieki $wiadczonej przez personel medyczny nad
pacjentami bedacymi po przeszczepie narzadu.

Jednakze, jak juz wczesniej wspomniano, w do-
stepnym  piSmiennictwie medycznym nie znale-
ziono publikacji dotyczacych oceny uzyskanego
wsparcia informacyjnego przez pacjentéw dializo-
wanych. W tym kontekscie mozna wyttumaczy¢
sens badar podjetych w niniejszej pracy. Waznos¢
podejmowanego tematu potwierdzaja uzyskane
wyniki badan, wykazujace wysokie zapotrzebo-
wanie pacjentéw dializowanych na informacje
zdrowotne (ryc. 1).

Wysoki poziom zapotrzebowania na wsparcie
informacyjne koreluje z wysokim zaangazowaniem
pacjentéw w proces leczenia.

Wraz z wieloma zmianami w kontekscie wsp6t-
czesnego podejscia do pacjenta oraz do Swiad-
czenia opieki zdrowotnej, skoncentrowanej na
pacjencie w aspekcie jego potrzeb bio-, psycho-,
spoteczno-, duchowo-, kulturowych, zmienia sie
rowniez rola cztowieka jako pacjenta. W Swietle
wspodfczesnych standardéw medycznych, pacjent
poddawany terapii nerkozastepczej jest podmio-
tem wszystkich interwencji catego zespofu tera-
peutycznego. Jego podmiotowos¢ wyraza sie szcze-
gblnie przez Swiadoma wspdtprace w realizagji
procedur medycznych oraz umiejetnos¢ radzenia
sobie z réznymi problemami, wynikajacymi z cho-
roby i jej leczenia. Wspélczesny pacjent oczekuje
otwartoéci i szczerosci w przekazie informacji
odnoszacych sie do stanu jego zdrowia [8]. Jest

PiSmiennictwo

zaangazowany w proces leczenia i czesciej siega po
informacje na temat swojej sytuacji zdrowotne;j.

Edukacja zdrowotna jest bardzo istotnym ele-
mentem realizacji opieki, wynikajacym z petnio-
nych funkcji i zadah zawodowych personelu
medycznego [5, 6]. Przez dzialania edukacyjne
cztonkowie zespotu terapeutycznego przygotowuja
pacjenta do samodzielnego dokonywania wybo-
row zachowan zorientowanych na zdrowie, ucza
samoobserwacji i samoopieki.

Wiekszos¢ pozytywnych ocen uzyskanych od
ankietowanych moze wynika¢ z autorytetu, jakim
pacjenci obdarzaja personel, przypisujac mu wy-
soki poziom wiedzy i doswiadczenie. Ze strony
personelu moze wynika¢ to z umiejetnego dosto-
sowywania informacji do indywidualnych potrzeb
i oczekiwan pacjenta. Bernarda Bereza [12] w arty-
kule podejmujacym problematyke funkcjonowania
emocjonalnego os6b hemodializowanych z po-
wodu schytkowej niewydolnosci nerek uzyskata
catkiem odmienne wyniki w swoich badaniach,
wykazujac wysoki poziom (88,8%) niezadowo-
lenia pacjentéw z opieki personelu lekarskiego
i pielegniarskiego, jakosci przekazywanego wspar-
cia informacyjnego i emocjonalnego. W zwiazku
z powyzszym mozna sadzi¢, iz w Osrodku Dializ,
gdzie przeprowadzono dla celéw niniejszej pra-
cy badania, pacjenci oceniajac korzystnie jakos¢
otrzymywanego wsparcia informacyjnego, potwier-
dzaja wysoka jakos¢ przeprowadzanych w danym
osrodku procedur medycznych.

Wysoka ocena uzyskanego wsparcia informa-
cyjnego Swiadczy o wysokim stopniu zadowolenia
pacjentéw z uzyskanej opieki. Fakt ten potwierdza
nadany placéwce, w ktérej przeprowadzano bada-
nia, certyfikat jakosci.

Whioski

Pacjenci deklaruja wysokie zapotrzebowanie na
informacje zdrowotne. W opinii pacjentéw ocena
uzyskanego wsparcia informacyjnego jest satys-
fakcjonujaca, aczkolwiek realizacja edukacji nie
zaspokaja w petni oczekiwan pacjentow.

Wysoka ocena pacjentéw w kwestiach informo-
wania przektada sie na zadowolenie z opieki, przy-
czyniajac sie tym samym do podnoszenia jakosci
zycia pacjentéw dializowanych.
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Wistep. Przedmiotem licznych badan socjomedycznych w réznych krajach sa oczekiwania pacjentow
w stosunku do opieki zdrowotnej. Jednakze kazdy badacz oczekiwan pacjentéw staje wobec problemu wieloznaczno-
Sci tego pojecia.

Cel pracy. Ustalenie, jak pacjenci uzasadniaja swoja ocene stopnia spetnienia oczekiwan zwiazanych z wizyta u leka-
rza rodzinnego oraz préba stworzenia typologii oczekiwarn.

Materiat i metody. Przeprowadzono badania przekrojowe z wykorzystaniem kwestionariusza ankiety wiréd 1330
respondentéw. Pacjent wypetnial kwestionariusz bezposrednio po wizycie u lekarza rodzinnego. Przeanalizowano
odpowiedzi na pytania dotyczace oczekiwan pacjentow. Pytanie zamkniete brzmiafo nastepujaco: ,Czy twoje oczeki-
wania zwigzane z ostatnia wizyta zostaty spetnione?” (odpowiedzi: zdecydowanie nie, raczej nie, trudno powiedziec,
raczej tak, zdecydowanie tak). Bezposrednio po nim umieszczono pytanie otwarte, z prosba o uzasadnienie poprze-
dzajacej je oceny. Wszystkie pisemne odpowiedzi respondentéw zostaly spisane, a nastepnie dokonano analizy ich
tresci. Zasadniczym celem analizy byfo opracowanie typologii formutowanych przez respondentéw oczekiwar.
Wyniki. Na pytanie zamkniete zdecydowana wiekszoé¢ respondentéw (79,2%) odpowiedziata, ze ich oczekiwania
zwigzane z ostatnig wizyta zostaly spefnione. Analiza tresci odpowiedzi na pytanie otwarte pozwolita na opracowanie
nastepujacej typologii oczekiwan: skutecznos¢ instrumentalna (skutecznos¢ leczenia, trafna diagnoza, poprawa stanu
zdrowia, badanie fizykalne), informowanie pacjenta, relacja pacjenta z lekarzem (stuchanie, zainteresowanie, zacho-
wanie lekarza, poswiecony czas), kierowanie na badania diagnostyczne, wypisanie recepty, kierowanie do specjalisty,
skutecznos¢ ekspresywna (emocjonalne wsparcie), organizacja wizyty i wypowiedzi ogélne.

Whioski. Oczekiwania pacjentéw w Polsce sa bardzo realistyczne i uwarunkowane wczesniejszym systemem opieki
zdrowotnej. Najczesciej zglaszanym oczekiwaniem byta skutecznos¢ instrumentalna (skutecznos¢ leczenia, trafna
diagnoza, poprawa stanu zdrowia) oraz informowanie pacjenta.

Stowa kluczowe: oczekiwania pacjenta, podstawowa opieka zdrowotna, wizyty, kwestionariusze.

Background. Patients’ expectations of health care are the subject of numerous sociomedical studies in
various countries. However, every researcher of patients’ expectations confronts the problem of the ambiguity of this
concept.

Obijectives. To determine how patients justify their assessment of the level of fulfillment of their expectations from
a visit at a family doctor and an attempt to develop a typology of expectations.

Material and methods. Cross-sectional studies were conducted using a questionnaire survey among 1330 respon-
dents. Patients filled the questionnaire immediately after seeing a family doctor. Responses to questions about
patients’ expectations were analyzed. The closed-ended question was as follows: “Have your expectations for the
last visit been fulfilled?” (answers: definitely not, rather not, it’s hard to say, rather yes, definitely yes). Following this
question, there was an open-ended question requesting for a justification of their response. All the respondents’ writ-
ten answers were recorded and their content analyzed. The objective of the analysis was to develop the typology of
the expectations formulated by the respondents.

Results. The majority of respondents (79.2%) answered to the closed-end question that their expectations for the last
visit had been met. Analysis of the answer to the open-ended question enabled the following typology of expecta-
tions: instrumental efficacy (effectiveness of treatment, accurate diagnosis, improvement in health status, physical
examination), informing the patient, patient-doctor relationship (listening, interest, doctor behavior, time spent),
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referral for diagnostic testing, issuing prescriptions, referral to specialist, effectiveness of doctor’s expressive functions
(emotional support), organization of visit and general statements.

Conclusions. Patients’ expectations in Poland are very realistic and determined by the previous health care system.
The most commonly reported expectations were instrumental efficacy (effectiveness of treatment, accurate diagnosis,

improvement in health status) and informing the patient.

Key words: patient expectations, primary health care, visits, questionnaires.

Wstep

Liczne badania socjomedyczne w réznych kra-
jach biora za swoj przedmiot oczekiwania pacjen-
tow w stosunku do opieki zdrowotnej [1-5]. Wiaze
sie to z przekonaniem o Scistym zwiazku tych
oczekiwai z zadowoleniem pacjentéw z opieki
[2, 4]. Ponadto w nowoczesnych systemach opie-
ki zdrowotnej spetnienie oczekiwari pacjentéw
jest elementem wysokiej jakosci $wiadczen [6].
Jednakze termin ten obciazony jest kiopotliwa
polisemia, zaréwno w jezyku angielskim, jak i pol-
skim, przy czym jego wieloznacznos¢ jest w obu
jezykach bardzo podobna. Kravitz wyréznit jego
trzy podstawowe, stownikowe znaczenia: ze co$
prawdopodobnie sie zdarzy (ang. would happen),
powinno sie zdarzy¢ zgodnie z istniejacymi nor-
mami (ang. should happen) lub chcemy, zeby sie
zdarzyto (ang. might hopefully happen) [1]. Jednak
przeprowadzona przez Kravitza metaanaliza an-
glojezycznej literatury poswieconej oczekiwaniom
pacjentéw ukazujacej sie w ciagu 30 lat wykazuje,
ze wiekszos¢ autorow pomija te komplikacje de-
finicyjne [1]. Powstaje pytanie, jak to wplywa na
wyniki badani?

Oczekiwania pacjentow moga by¢ badane
przed wizyta u lekarza, po wizycie, jak tez w obu
sytuacjach, a do ich oceny wykorzystuje sie rézne
metody i techniki badawcze [7, 8]. Rodzaj zastoso-
wanego narzedzia badawczego moze mie¢ jednak
wplyw na uzyskane wyniki. Nawet przy tej samej
technice ankietowej pacjenci, ktérzy wypetniali
dtuzszy kwestionariusz, zglaszali wiecej oczekiwan
niz ci, ktérzy wypetniali krétszy [8]. Inni autorzy
dowodza, Ze wiecej oczekiwan zglaszali pacjenci
w badaniach z wykorzystaniem kwestionariusza
ankiety niz podczas wywiadéw [9]. Szczegélna
role moga tu odegra¢ analizy jakosciowe, przyktad
zastosowania ktérych przynosi réwniez niniejszy
artykut.

Cel pracy

Celem pracy bylo ustalenie, jak pacjenci uza-
sadniaja swoja ocene stopnia spefnienia oczekiwan
zwigzanych z wizyta u lekarza rodzinnego. Cele
szczegblowe to:

- poznanie, jak pacjenci pojmuja tres¢ pojecia
,oczekiwania”,

- okreslenie, w jaki sposéb opisuja swoje oczeki-
wania oraz

- proba stworzenia typologii oczekiwan.

Materiat i metody

Préba badawcza

Przyjeto, ze préba badawcza obejmie 1500
pacjentbw w 30 praktykach lekarzy rodzinnych.
Operatem losowania byty listy praktyk, ktére mia-
ty podpisane umowy z Narodowym Funduszem
Zdrowia (NFZ) w roku 2008. W przypadku od-
mowy dobierano kolejna praktyke. Ostatecznie
wybrano co najmniej jedna placowke w kazdym
z szesnastu oddziatow NFZ; w niektérych oddzia-
tach byty to dwie placéwki, a w nielicznych — trzy.
W kazdej placéwce rozdano 50 kwestionariuszy
ankiet kolejnym pacjentom, ktérzy byli na wizycie
u lekarza rodzinnego. Pacjent wypetniat kwestiona-
riusz bezposrednio po wizycie i umieszczat w spe-
cjalnie przygotowanym pudetku. Osoby pracujace
w rejestracji (najczesciej pielegniarki) nadzorowaty
dystrybucje ankiet zgodnie z instrukcja. Ostatecznie
uzyskano 1330 prawidtowo wypetnionych ankiet
(zwrotnos¢ 88,7%).

Kwestionariusz ankiety

Kwestionariusz ankiety, ukierunkowany na oce-
ne jakosci wizyty u lekarza rodzinnego, byt rozwija-
ny w toku wieloetapowych badai. W pierwszej ich
fazie przeprowadzono 36 wywiadéw pogtebionych
w celu przygotowania mozliwie trafnych i odpo-
wiednio sformutowanych pytar do dalszych badan
ilosciowych. Nastepnie wsréd 360 pacjentéw prze-
prowadzono badania z uzyciem obszernego kwe-
stionariusza ankiety. Wykorzystujac wyniki analizy
statystycznej, ktérej celem byta m.in. redukcja liczby
pytan, przygotowano skrécong wersje kwestionariu-
sza do dalszych badan ilosciowych. Ostateczna wer-
sja kwestionariusza skfadata sie z 30 pytan zasadni-
czych i czterech pytaii dotyczacych respondenta
(wiek, pte¢, wyksztafcenie i miejsce zamieszkania).
W niniejszej pracy, do realizacji zafozonego celu,
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wybrano pytania dotyczace oczekiwai pacjentéw.
Pytanie zamkniete o charakterze skali brzmiafo
nastepujaco: ,Czy twoje oczekiwania zwiazane
z ostatnig wizyta zostaly speftnione?” (odpowiedzi:
zdecydowanie nie, raczej nie, trudno powiedziec,
raczej tak, zdecydowanie tak). Bezposrednio po
nim umieszczono pytanie otwarte, z prosba o uza-
sadnienie poprzedzajacej je oceny.

Analiza danych

Wszystkie pisemne odpowiedzi respondentow
na pytanie otwarte zostaly w calosci spisane.
Procedure kodowania przeprowadzono zgodnie
z zasadami przyjetymi w literaturze [10]. Na pod-
stawie szczegbfowej analizy 150 kwestionariuszy
opracowano klucz obejmujacy 9 kategorii gtow-
nych, a nastepnie wszystkie odpowiedzi respon-
dentéw byty kodowane wedtug przyjetego klucza
(vide tab. 2). Zasadniczym celem analizy bylo
opracowanie typologii formufowanych przez re-
spondentéw oczekiwan.

Wyniki
Charakterystyka respondentow

Sposréd 1330 respondentéw, 730 (54,9%) od-
powiedzialo na pytanie otwarte. W wiekszosci,
byty to kobiety — 68,2%, osoby w wieku 45-54 lata
- 23,8%, z wyksztatceniem Srednim — 51,6% oraz
wyzszym — 29,6%.

Spetnienie oczekiwan w odpowiedziach
na pytanie zamkniete

Na pytanie zamkniete ,Czy twoje oczekiwania
zwigzane z ostatnig wizyta zostaly spetnione?”
wiekszo$¢ respondentéw odpowiedziata ,zdecy-
dowanie tak” — 40,6% oraz ,raczej tak” — 38,6%.
Stwierdzono, ze na pytanie otwarte czesciej odpo-
wiadali respondenci, ktérzy na poprzedzajace je

pytanie zamkniete dawali oceny skrajne: oczeki-
wania zdecydowanie niespetnione (4,1% vs 1,7%)
oraz oczekiwania zdecydowanie spetnione (47% vs
32,8%). Roznica w rozktadzie odpowiedzi w obu
grupach byta istotna statystycznie (chi? = 67,441;
p < 0,0001) (tab. 1).

Oczekiwania wyrazane w odpowiedziach
na pytanie otwarte — proba typologii

Siedmiuset trzydziestu respondentéw zgfosito
tacznie 1089 oczekiwan, tj. srednio 1,5 na jedna
osobe. Okazalo sie, ze podstawa typologii sa rézne
czynnosci lekarzy oraz aspekty ich pracy, a nie np.
rézne znaczenia samego pojecia. Kategorie oczeki-
wan oraz liczbe wskazan przedstawia tabela 2.

Skuteczno$¢ instrumentalna

Skutecznos$¢ instrumentalna byfa najczesciej
wskazywana przez respondentéw opisujacych
oczekiwania zwiazane z wizyta u lekarza rodzinne-
go. Sktadafa sie na to przede wszystkim skutecznos¢
leczenia, profesjonalizm lekarza oraz rozwiazanie
problemu pacjenta. W tej kategorii respondenci
wskazywali tez na trafng diagnoze, wyzdrowienie
lub poprawe stanu zdrowia oraz fakt, ze lekarz
zbadat pacjenta (tab. 3).

Informowanie pacjenta

Druga, pod wzgledem czestosci zglaszania ka-
tegorig oczekiwai bylo wyjasnianie, informowanie
pacjenta o chorobie, postepowaniu, zapobieganiu
oraz umozliwianie zadawania pytai i udzielanie
odpowiedzi na pytania pacjenta. Ponadto niektérzy
respondenci zwracali uwage na sposéb przekazywa-
nia tych informacji, uzywajac takich stow, jak: ,wy-
czerpujace”, ,petne”, ,zrozumiate”, ,cenne wska-
zéwki”, ,doktadnie wyttumaczyta”. Inni podkreslali
zrozumienie przekazywanych informacji (tab. 4).

Relacja pacjenta z lekarzem
W relacji pacjenta z lekarzem najczesciej wskazy-
wane bylo stuchanie pacjenta, a nastepnie zaintere-

Tabela 1. Poréwnanie rozkladu odpowiedzi na pytanie ,Czy twoje oczekiwania zwiazane z ostatnia wizyta

zostaly spelnione?” wsrdod respondentdow, ktorzy odpowiedzieli na pytanie otwarte i tych, ktérzy nie

odpowiedzieli na pytanie otwarte

i
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o Czy twoje oczekiwania Respondenci odpowiada- | Respondenci nie odpowiada- | Ogét respondentéow
S zwiazane z ostatnia wizy- | jacy na pytanie otwarte jacy na pytanie otwarte n = 1330
z ta zostaly spetnione? n = 730 (100%) n = 600

=

5 Zdecydowanie nie 30 (4,1) 10 (1,7) 40 (3,0)

=

2 Raczej nie 37 (5,0) 29 (4,8) 66 (4,9)
S

5 Trudno powiedzie¢ 51 (7,0) 120 (20,0) 171 (12,9)
p3

%‘ Raczej tak 269 (36,9) 244 (40,7) 513 (38,6)
£ Zdecydowanie tak 343 (47,0) 197 (32,8) 540 (40,6)
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Tabela 2. Kategorie oczekiwan i liczba wskazan

Kategorie oczekiwan n= %
1089

Skuteczno$¢ instrumentalna 240 22,0
— skuteczno$¢ leczenia, rozwiaza- 121

nie problemu
— trafna diagnoza 48
— wyzdrowienie, poprawa zdrowia | 40
— badanie fizykalne 31
Informowanie, wyjasnianie, odpo- | 237 21,8

wiedzi na pytania

Relacja pacjenta z lekarzem 142 13,0
— stuchanie pacjenta 63
— zainteresowanie pacjentem, jego | 32

zdrowiem, wspétpraca

— postawa, zachowanie lekarza 29

— poswigcony czas 18
Kierowanie na badania diagno- 113 10,4
styczne

Recepta 106 9,7
Kierowanie do specjalisty 77 7,1
Skutecznos$¢ ekspresywna 55 5,1
— samopoczucie pacjenta 42

— atmosfera w czasie wizyty 13
Organizacja wizyty 37 3,4
Wypowiedzi ogélne i inne kwestie | 82 7,5

Tabela 3. Skutecznos¢ instrumentalna — przyktady

Skuteczno$¢ leczenia, rozwiazanie problemu
+Leczenie skuteczne, trafny dobdr lekéw, oczekiwania
spetnione” (ankieta 30)

,Zbyt pochopnie zapisywane sa antybiotyki” (ankieta
1225)

,Pani doktor zbagatelizowata zte wyniki badan, ttuma-
czac to niewielka anomalig” (ankieta 1203)

Trafna diagnoza

,Zostal wlasnie zdiagnozowany mdj problem i dobra-
ne wiasciwe leczenie” (ankieta 382)

,Trudno o diagnoze” (ankieta 105)

Wyzdrowienie, poprawa stanu zdrowia

,Choroba ustepuje” (ankieta 127)

+Dolegliwosci wzmogly sie” (ankieta 80)

Badanie fizykalne

,Lekarz dokfadnie mnie zbadal, nie spieszyt sie przy
tym” (ankieta 427)

sowanie jego problemem, indywidualne podejscie,
zaufanie, postawa i zachowanie lekarza oraz po-
$wiecony czas (tab. 5). Postawe i zachowanie lekarza
pacjenci opisywali m.in. jako ,porzadny lekarz”,
,oddany pacjentom”, ,niezawodny”, ,zyczliwy”.

Tabela 4. Informowanie, wyjasnianie, odpowiedzi

na pytania — przyktady

Informowanie

,Informacje o leczeniu i zapobieganiu dostatecznie
dobrze zrozumialam i reszta zalezy ode mnie” (ankie-
ta 107)

,Nie méwi o przyczynach choroby i co za choroba”
(ankieta 44)

Wyjasnianie

,Pan doktor powiedziaf jasno i rzeczowo, co mi jest

i jak sie leczy¢, dokfadnie wyjasnit sposéb dawkowa-
nia lekéw” (ankieta 90).

JLekarz w sposéb kompetentny wyjasnil, na czym po-
legaja moje dolegliwosci; wiem, jak temu zapobiegac”
(ankieta 418)

Zadawanie pytan i odpowiedzi na pytania

,Mozna swobodnie rozmawiac i zadawac pytania,
ktére mnie nurtuja o moim zdrowiu” (ankieta 1222)
+Uzyskanie wyczerpujacej odpowiedzi na zadawane
pytania i watpliwosci dotyczace mojego stanu zdro-
wia” (ankieta 699)

Tabela 5. Relacja pacjenta z lekarzem - przyktady

Stuchanie pacjenta

,Lekarz wystuchat mnie chetnie i do korica” (ankieta
417)

Zainteresowanie pacjentem, jego zdrowiem

,Dla mnie najwazniejsze jest zainteresowanie lekarza
moimi problemami zdrowotnymi” (ankieta 849)
,Lekarz byt malo zainteresowany moim problemem.
Miatem wrazenie, ze chciat mnie zby¢, nawet nie stu-
chal, co do niego méwie” (ankieta 685)

Postawa, zachowanie lekarza

,Pani doktor byla bardzo mifa” (ankieta 640)

,Lekarz rodzinny byl nieuprzejmy i arogancki” (ankie-
ta 456)

,Nie podobalo mi sie zachowanie pani doktor, ktéra
przyszla do pracy z godzinnym opéznieniem i nie powie-
dziala pacjentom slowa ‘przepraszam”” (ankieta 1206)
Czas

,Lekarze malo czasu poswiecaja chorym, wykonuja

i odbieraja telefony, po czym trudno im sie wczuc

w problem pacjenta” (ankieta 1264)

Skierowania i recepty

W tych kategoriach wypowiedzi respondentéw
byly proste i konkretne. W sposéb krétki i zwiezty
opisywali otrzymanie lub nieotrzymanie skierowa-
nia lub recepty. Niektérzy uzupetniali swoja wypo-
wiedzZ sformutowaniem ,bez problemu” (tab. 6).

Skuteczno$¢ ekspresywna

Ta kategoria nawiazuje do znanego podziatu
czynnosci lekarzy na instrumentalne (rozpoznanie
i leczenie jako opieka techniczna) i ekspresywne,
dotyczace wsparcia emocjonalnego pacjenta (np.
redukcja niepokoju). Poprawa samopoczucia i inne
emocje towarzyszace pacjentowi podczas wizyty
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Tabela 6. Skierowania, recepty — przyktady

Skierowanie na badania diagnostyczne
,Otrzymalam podstawowe skierowania na badania
morfologii i moczu” (ankieta 629)

,Nie, poniewaz nie otrzymatam skierowania na bada-
nia krwi” (ankieta 1166)

Skierowanie do specjalisty

,Bez problemu uzyskalam skierowanie do specjalisty”
(ankieta 713)

,Brak skierowania do specjalisty” (ankieta 2)

Recepta

,Otrzymalem recepte na potrzebny lek” (ankieta 585)

Tabela 7. Skutecznosc¢ ekspresywna - przyktady

Emocje pacjenta

,Czuje sie spokojniejsza, mam wiecej optymizmu, la-
twiej mi znosi¢ chorobe” (120)

,Wychodze uspokojona, ze wyzdrowieje” (ankieta
157)

,Brak zainteresowania chorobg pacjenta” (ankieta 4)
,Wizyta nie rozwiata moich watpliwosci, problem
zdrowotny pozostaje do wyjasnienia” (ankieta 273)
Atmosfera w czasie wizyty

,Bardzo mifa atmosfera, zyczliwos¢, empatia” (ankie-
ta 621)

,Wizyta nie byla denerwujaca. Czutam sie swobod-
nie. Mozna byto porozmawiac kilka minut” (ankieta
1194)

oraz atmosfera w czasie jej trwania byty opisywane
w tej kategorii (tab. 7).

Organizacja wizyty

Odpowiedzi respondentéw dotyczyly przede
wszystkim czasu oczekiwania na wizyte i sposobu
rejestracji (tab. 8).

Wypowiedzi ogélne i inne kwestie

W niekt6rych wypowiedziach respondenci opi-
sywali zadowolenie z wizyty, wyboru lekarza lub
wyrazali ogélne opinie (tab. 9).

Jak wida¢, oczekiwania badanych pacjentéw
odnosity sie do réznych charakterystyk i czynnosci
lekarza w kontakcie z pacjentem, co zadecydowato
o0 przyjeciu takiego wtasnie modelu ich typologii.

Dyskusja

Wiasciwie kazdy badacz oczekiwarh pacjenta
staje wobec wieloznacznosci tego terminu. Wyniki
naszych badari czeSciowo wyjasniaja ten pro-
blem. Analiza tresci odpowiedzi na pytanie otwarte
o uzasadnienie oceny stopnia zaspokojenia oczeki-
wan pacjentéw zwiazanych z wizyta u lekarza nie
rozstrzyga wprawdzie w naszych badaniach bezpo-
$rednio, jak oni rozumieja znaczenie tego terminu,

Tabela 8. Organizacja wizyty — przyktady

,Nie czekatam dlugo, wizyta przebiegla szybko,
sprawnie” (ankieta 409)

,Nigdy nie ma problemu, aby zarejestrowac sie na
wizyte, jestem bardzo mile obsfuzona” (ankieta 12)

Tabela 9. Wypowiedzi ogélne, inne kwestie

— przyktady

Zadowolenie jako spetnienie oczekiwan

Jestem zadowolona po wizycie, zostaly spefnione
moje prosby” (ankieta 370)

Inny lekarz

,Do korica nie zostaly spetnione, poniewaz musialam
i$¢ do innego lekarza niz bym chciafa” (ankieta 354)
Brak oczekiwan

,Nie mialam specjalnych oczekiwani” (ankieta 150)
Inne

,Odfajkowana robota” (ankieta 1210)

lecz pozwala na sformutowanie kilku uogélniaja-
cych tez na ten temat.

Po pierwsze, respondenci — przynajmniej w od-
niesieniu do kontaktéw z lekarzem — zawezaja ro-
zumienie terminu ,oczekiwania”. Z tych wzgledéw
w naszej pracy nie moglismy zastosowa¢ typologii
oczekiwan zbudowanej wedtug stownikowych zna-
czef terminu, natomiast za jej podstawe przyjeli-
$my tres¢ oczekiwan, tj. do jakich stron i aspektow
opieki zdrowotnej one sie odnosza (vide tab. 2).
Z badan wiasnych wynika, ze spetnienie oczekiwan
pacjenta wiaze sie przede wszystkim ze skutecz-
noscia instrumentalng oraz uzyskaniem informacji.
Inne badania sugeruja, ze potrzeba informacji
jest w Polsce w duzym stopniu niespetniona [11].
W dalszej kolejnosci jest to relacja pacjenta z le-
karzem podczas wizyty, skierowanie na badania
diagnostyczne, uzyskanie recepty, skierowanie do
specjalisty oraz skuteczno$¢ ekspresywna i organi-
zacja wizyty. Rola czynnosci ekspresywnych lekarza
zostata réwniez mocno podkreslona w badaniach
pacjentéw na Litwie. Wsparcie emocjonalne byfo
jednym z czterech gtéwnych czynnikéw ksztattuja-
cych oczekiwania litewskich pacjentéw podstawo-
wej opieki zdrowotnej [2].

Po drugie, oczekiwania badanych pacjentéw sa
bardzo realistyczne i uwarunkowane wcze$niejszym
systemem opieki zdrowotnej. Dla niektérych pa-
cjentéw uzyskanie skierowania na badania diagno-
styczne, do specjalisty czy otrzymanie recepty daje
catkowite spefnienie oczekiwan. Prawdopodobnie
wynika to z przekonania pacjentéw, ze wysoka
jakos¢ opieki moze by¢ zapewniona tylko przez
lekarzy specjalistéw, na co wskazuja polscy pacjen-
ci w innych badaniach [11]. Wcze$niejsze nasze
badania jakosciowe, oparte na technice wywiadu
pogtebionego, réwniez wskazywaly na ,realnos¢”
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oczekiwan pacjentdéw zwiazanych z wizyta u leka-
rza rodzinnego. Oczekiwania pacjentéw dotyczyty
dziatania medycznego, uzyskania informacji, okre-
$lonego zachowania lekarza, uczestnictwa pacjenta
w procesie opieki oraz wyniku opieki (np. poprawy
stanu zdrowia) [5]. W cytowanych badaniach ja-
kosciowych niektérzy pacjenci nie zgfaszali jednak
zadnych oczekiwan przed wizyta u lekarza rodzin-
nego [5]. Niniejsze badania wiasne potwierdzaja,
ze niektérzy pacjenci nie potrafia sprecyzowac
swoich oczekiwan i opisuja ich spetnienie w spo-
s6b bardzo ogdlny.

Pacjenci opisywali oczekiwania w sposéb jasny
i czytelny. Jezyk respondentéw byt bardzo popraw-
ny i w duzym stopniu zuniformizowany, o czym
$wiadcza odpowiedzi pacjentéw przytaczane w ni-
niejszej pracy.

W prezentowanych badaniach zwraca tez uwa-
ge powszechny minimalizm oczekiwan pacjentdw,
ktérego skrajnym wyrazem sg takie wypowiedzi:
,Dostalem porade” (ankieta 302), ,Bez problemu
zostala wypisana mi recepta” (ankieta 435). Ma on
zapewne swoje zrodfa we wczesniejszym syste-
mie opieki zdrowotnej oraz jej paternalistycznym
modelu, jeszcze w Polsce chyba niezagrozonym
przez konsumeryzm i zmiany relacji lekarz—pa-
cjent. Badania przeprowadzone wsréd pacjentow
z réznych krajow europejskich (w tym Polski) po-
twierdzaja nasze spostrzezenia [12].

PiSmiennictwo

W odpowiedzi na pytanie zamkniete pacjenci
deklarowali wysoki stopieri spefnienia ich ocze-
kiwan zwiazanych z wizyta u lekarza rodzinnego
(proporcje ocen pozytywnych do negatywnych, jak
10 do 1). Wyniki z pytania otwartego, wskazujace
na minimalizm oczekiwar, pomagaja zinterpreto-
wac to zjawisko. Czynnikiem mocno motywujacym
respondentéw do udzielenia odpowiedzi na pyta-
nie otwarte byfa ich wczesniejsza ocena spetnienia
oczekiwan: skrajnie niska badz skrajnie wysoka.

Podsumowanie

Nasze badania potwierdzaja, ze znaczna czes¢
oczekiwan pacjentéw moze zosta¢ spetniona przez
aktywne stuchanie pacjenta, stwarzanie mozliwosci
zadawania pytari oraz udzielanie jasnych i szcze-
rych odpowiedzi [6].

Zastosowana w niniejszej pracy technika po-
zwolita na szersze opisanie oczekiwah pacjen-
tow dotyczacych wizyty u lekarza rodzinnego.
Dotaczenie pytari otwartych do najczesciej bardzo
sformalizowanego kwestionariusza ankietowych
badan oczekiwar pacjentéw moze by¢ bardzo uzy-
tecznym uzupetnieniem ich wynikéw. Odpowiedzi
na pytania otwarte dostarczyly informacji nie tylko,
jakiego rodzaju sa oczekiwania pacjentéw, lecz
takze w jaki spos6b opisuja je pacjenci.
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Background. During the first days of life the main source of vitamin D are stores accumulated by fetus
in utero. Human milk contains a very low amounts of vitamin D and breast feed newborns are in particular menaced
by vitamin D deficit and its consequences.

Objectives. The aim of the study was to assess the serum levels of calcidiol and calcitriol in Low Birth Weight new-
borns (1500-2500 g). Full term, eutrophic neonates made a control group.

Material and methods. The study was carried out on 31 LBW neonates. The control group consisted of 31 full-term
neonates. In cord blood calcitriol and calcidiol levels were measured. Moreover serum levels of calcidiol, calcium,
phosphorus, magnesium and alkaline activity were estimated in the neonates at 1%, 7 14" and 28" day of life. The
study protocol was approved by the ethical committee.

Results. Mean serum blood calcidiol levels were higher in LBW infants only at 7t day of life. There was no connec-
tion between mother’s age, maternal parity and maternal domicile (village/city) and neonatal serum vitamin D lev-
els. There was no significant correlation between neonatal vitamin D stores and season of birth (summer—autumn,
winter—spring). Calcidiol cord serum levels in newborns of supplemented mothers were higher than in newborns of
non-supplemented mothers.

Conclusions. The uniform prophylactic doses of vitamin D in the neonatal period can be insufficient in some cases,
for that reason individual requirement of the newborn must be determined. Supplementation must be based on the
anamnesis, physical examination and sometimes laboratory studies.

Key words: vitamin D, newborn, premature, calcidiol, calcitriol.

Wstep. W pierwszych dniach zycia gtéwnym Zrédiem witaminy D sg zapasy zgromadzone przez
ptéd. Mleko ludzkie zawiera bardzo niewielkie ilosci witaminy D, stad noworodki karmione piersia sa szczegdlnie
narazone na niedobory witaminy D i jego skutki.

Cel pracy. Ocena stezen kalcidiolu i kalcitriolu w surowicy krwi noworodkéw z mata masa urodzeniowa ciata
(1500-2500 g). Grupe kontrolna stanowity donoszone noworodki eutroficzne.

Materiat i metody. Grupe badang stanowito 31 noworodkéw z mata masa urodzeniowa ciafa (urodzonych przed-
wczesnie lub za matych w stosunku do wieku ptodowego). Grupe kontrolng stanowito 31 donoszonych noworod-
kow. Wykonano oznaczenia stezen kalcidiolu i kalcitriolu w krwi pepowinowej, a ponadto poddano ocenie stezenia
kalcidiolu i kalcitriolu oraz wapnia, fosforu, magnezu oraz aktywnosci fosfatazy alkalicznej w surowicy krwi zylnej
noworodkéw w 1., 7., 14. i 28. dobie zycia. Na przeprowadzone badania uzyskano zgode Komisji Bioetyczne;j.
Wyniki. Srednie poziomy stezer kalcidiolu byly wyzsze w grupie badanej, ale tylko w 7 d.z. Nie stwierdzono zwiaz-
ku miedzy wiekiem matki, liczba posiadanych dzieci oraz miejscem zamieszkania (miasto/wies) a stezeniami w krwi
witaminy D w surowicy krwi noworodkéw. Nie byto rowniez istotnej korelacji miedzy zasobami witaminy D u nowo-
rodkéw a pora roku, w ktérej miaty miejsce narodziny (jesieni—zima, wiosna—lato). Stezenia kalcidiolu u noworodkow
matek stosujacych suplementacje witaminy D byly wyzsze niz u matek niesuplementowanych.

Whioski. Zastosowanie ujednoliconej profilaktycznej dawki witaminy D w okresie noworodkowym moze by¢ niekiedy
niewystarczajace, z tego powodu nalezy indywidualnie okresli¢ zapotrzebowanie na te witamine u noworodka. Wielkos¢
suplementacji musi by¢ ustalona na podstawie wywiadu, badania fizykalnego, a niekiedy badar dodatkowych.

Stowa kluczowe: witamina D, noworodek, wczesniak, kalcidiol, kalcitriol.

* Study supported by the State Committee for Scientific Research grant nr 2P05E05026 (0771); Head: Prof. Elzbieta Gajewska.
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Background

Vitamin D is a key factor in a correct mineral-
ization of human skeleton. But adequate vitamin
D intake is important not only for the optimal calci-
um-phosphate metabolism, but also for the proper
course of many processes in the human body.
Calcidiol (25-OH) and calcitriol (1,25-OH) are the
most important vitamin D forms. Many studies have
shown a strong relation between maternal and fetal
calcidiol concentrations [1, 2]. Fetomaternal calcitriol
relations are more complex: in some studies no cor-
relations between fetal and maternal concentrations
were observed, but in other, a significant correlation
was found [1, 3]. During the first days of life the main
source of vitamin D are stores accumulated by fetus
in utero. Human milk contains a very low amounts
of vitamin D, for that reason breast feed newborns:
full-term, eutrophic as well as low birth weight new-
borns (LBW) are in particular menaced by vitamin
D deficit and its consequences [4-6].

Obijectives

The aim of the study was to assess the serum
levels of two active forms of the vitamin D (i.e.
calcidiol and calcitriol) in LBW Polish neonates
(1500-2500 g). Full-term, healthy, eutrophic neo-
nates made a control group. We tried to answer the
following questions: On what depend the serum
levels of the vitamin D in the neonates? What are the
risk factors of hypovitaminosis D in Polish newborns,
what is the most important in the individual assess-
ment of supplementation in the neonatal period?
How maternal vitamin D supplementation in preg-
nancy influence vitamin D stores in the neonates?

Material and methods

The study was carried out on 31 LBW new-
borns hospitalized in the Neonatology Department
Wroclaw Medical University. They were born
premature (26/31) as well as in term but small
for gestational age (5/31). The neonatal criteria
for exclusion were perinatal asphyxia, respiratory
distress, sepsis, exchange transfusion, congenital
anomalies, bone, renal, hepatic, gastrointestinal
and metabolic diseases. The maternal criteria for
exclusion were renal, hepatic, parathyroid and
metabolic diseases. The control group consisted
of 31 full-term neonates. In cord blood calcit-
riol and calcidiol levels were measured. Moreover
serum levels of calcidiol, calcium, phosphorus,
magnesium and alkaline phosphatase activity were
estimated in the neonates at 1%, 7t 14 and 28t
day of life. Calcidiol and calcitriol levels were
measured by using radiocompetitive and radioim-

munoassay. The study protocol was approved by
a Wroclaw Medical University Ethical Committee.
Statistical analysis was performed (the nonparamet-
ric Wilcoxon test, y? test, linear-regression analysis).
Statistical significance was defined as p < 0.05.

Results

Mean calcidiol cord blood level in LBW new-
born was 22.3 ng/ml (norm: 11-54 ng/ml), higher
but no significantly, than in full term, eutrophic
neonates (17.2 ng/ml). Serum blood calcidiol levels
were higher statistically significant in LBW infants
only at 7" day of life. 4 among 31 LBW (12.9%)
neonates had calcidiol cord levels below norm (in
comparison with 9/31 full-term newborns). There
was no differences between serum cord calcitriol
levels in LBW newborns and full-term neonates.
All LBW neonates as well as full-term, eutrophic
newborns had calcitriol levels above lower limit
(norm: 15-54 pg/ml). 11 among 31 LBW neonates
(35.48%) 1 had calcitriol cord levels above upper
limit (in comparison with 5/31 full-term, eutrophic
neonates). There was a positive correlation be-
tween cord serum calcidiol and calcitriol levels in
both described groups of newborns: the higher cal-
cidiol levels, the higher calcitriol levels. Newborn's
sex, birth weight and the way of delivery did not in-
fluence vitamin D stores in newborn in LBW group
as well as in control group (p > 0.05). There was no
connection between mother’s age, maternal parity
and maternal domicile (village/city) and neonatal
serum vitamin D levels (p > 0.05). There was no
significant correlation between neonatal vitamin
D stores and season of birth (summer—autumn,
winter—spring). 76% of mothers were supplement-
ed since the 2" trimester of pregnancy. There was
an association between maternal supplementa-
tion in pregnancy and neonatal vitamin D stores.
Calcidiol cord serum levels in newborns of supple-
mented mothers were higher than in newborns of
non-supplemented mothers (p < 0.05). Neonates
of non-supplemented mothers had serum calcidiol
levels below norm (< 11 ng/ml). The majority of
mothers with secondary and university education
was supplemented during pregnancy, what influ-
enced the vitamin D stores in their offsprings.

Discussion

Rickets, a disease considered as a 19t century
illness seemingly forgotten in the civilized world, has
been recently recurring with increased frequency,
even in southern countries with unlimited sun
exposure (ultra violet radiation) [7]. Nevertheless,
there have been very few recent studies, especially
in Poland, of vitamin D metabolism and calcium-
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phosphate homeostasis in the perinatal stage. The
body’s vitamin D stores are reflected in the cal-
cidiol serum levels. The studies conducted focused
on the problem of vitamin D stores in newborns in
the context of vitamin D needs in the early stages
of human life. They also addressed the dimensions
of supplementation relative to a variety of condi-
tions. Civilizational changes (dietary habits, physical
activity level) taking place in our country have un-
doubtedly affected vitamin D stores and calcium-
phosphate homeostasis. Vitamin D deficit can be
present already in the first days of life. In countries
where sunshine exposure is low or in countries
where dairy products are not routinely enriched
in vitamin D, pregnant women should be vitamin
D supplemented. Despite of relatively aggressive
mass media advertising of a variety vitamin prepa-
rations nearly a quarter of Polish pregnant women
are not vitamin D supplemented. Neonates should
receive vitamin D shortly after birth. In the United
States it is now recommended that all infants and
children, including adolescents, have a minimum
daily intake of 400 IU of vitamin D beginning soon
after birth. The current recommendation replaces
the previous recommendation of a minimum daily
intake of 200 IU/day of vitamin D supplementa-
tion beginning in the first 2 months after birth and
continuing through adolescence [8]. According to
the Polish recommendations a pregnant woman
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tory studies.
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Wstep. Proponowanym rozwiazaniem wsréd mfodziezy jest profilaktyka integralna, ktéra uwzglednia
catosciowa sytuacje wychowanka oraz zaktada solidarne wspoftdziatanie réznych srodowisk na rzecz ksztattowania
u dzieci i mtodziezy postaw abstynenckich.

Cel pracy. Okreslenie opinii studentéw | roku Panistwowej Medycznej Wyzszej Szkoty Zawodowej w Opolu na temat
profilaktyki uzaleznierh wéréd dzieci i mtodziezy.

Materiat i metody. Badania metoda sondazu diagnostycznego przeprowadzono wsrod studentéw | roku Paristwowej
Medycznej Wyzszej Szkoty Zawodowej w Opolu.

Wyniki. W badaniach wziefo udziat 190 studentéw, ktérzy rozumiejq profilaktyke dziatania majaca na celu ograni-
czenie siegania przez dzieci i mtodziez po Srodki psychoaktywne. Dziatania te, w opinii 39,40% badanych, nalezy
podejmowac juz w stosunku do dzieci 10-letnich. Inicjatorem dziafan profilaktycznych powinien by¢ pedagog szkol-
ny w opinii 53,10%. Do najbardziej skutecznych metod profilaktyki uzaleznier badani zaliczyli: spotkania z terapeu-
tami z osrodka leczenia uzaleznien — 61% oraz film — 54,20%. Zakaz reklamy alkoholu w TV jest jednym z istotnych
elementéw profilaktyki uzaleznien wedtug 51,50% badanych.

Whioski. Warto wsréd studentow PMWSZ w Opolu upowszechnia¢ model profilaktyki integralne;j.

Studenci maja wiasne zdanie na temat skutecznosci realizacji dziatan z zakresu profilaktyki uzaleznien. Przy okresla-
niu i wdrazaniu kolejnych programéw powinno sie wiec zasiega¢ opinii mtodziezy, stanowiacej grupe docelowa.
Stowa kluczowe: profilaktyka uzaleznien, dzieci, mtodziez, studenci.

Background. The proposed solution is an integral prevention, which takes into account the overall situ-
ation of the pupil and provides for close collaboration of various environments to shape children and adolescents
abstinence attitudes.

Objectives. An aim of the study was assess the opinion of first year students of a National Vocational Medical Higher
Education School in Opole on the subject of the prevention of addictions amongst children and young people.
Material and methods. The study was carried out with by diagnostic survey amongst first-year students of the
National Vocational Medical Higher Education School in Opole.

Results. 190 students took part in the study, who understand the prevention aimed at limiting the use of psychoac-
tive substances by children and young people. This action, in the opinion of 39.40% of respondents, should be taken
towards children as young as 10 years old.

A school educator should be an initiator of prophylactic action in the opinion of 53.10%. The most effective methods
of prevention of addictions were: meeting with psychotherapists from the centre of addictions treatment — 61% and
the film — 54.20%. The ban on the advertisement of alcohol is one of essential elements of the addictions prevention
in the TV according to 51.50% of the respondents.

Conclusions. It is worthwhile to popularize the model of the integral prevention amongst the National Vocational
Medical Higher Education School in Opole. Students have their own opinion on the subject of the effectiveness of the
realization of action from the scope of the prevention of addictions. The definition and implementation of subsequent
programs should therefore be consulted with young people, who are the target group.

Key words: prevention of addictions, children, young people, students.
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Wstep

Profilaktyka uzaleznien stafa sie w ostatnich
dwéch dziesiecioleciach waznym elementem wy-
chowania w rodzinie i szkole. Nigdy wczesniej
tak wiele dzieci i mfodziezy nie bylo objetych
w naszym kraju dziataniami z zakresu profilak-
tyki uzaleznied. W Polskiej Deklaracji w sprawie
miodziezy i alkoholu podano: ,picie i upijanie
sie przez mtodziez jest jednym z najwazniejszych
probleméw wspéfczesnej Polski”. Wedtug danych
Panstwowej Agencji Rozwiazywania Probleméw
Alkoholowych, kazdego roku profesjonalnymi pro-
gramami profilaktycznymi obejmowanych jest co
najmniej 700 000 uczniéw polskich szkét. Mimo
tych dziata wzrastaja rozmiary probleméw uzalez-
nied wérod uczniow [1].

Whyniki badai wskazuja jednak, iz z roku na
rok wyraznie obniza sie granica wieku, w ktorej
nastepuje pierwszy kontakt z alkoholem, wzrasta
wskaznik intensywnosci picia i liczebnos¢ pijacej
miodziezy, w tym uzaleznionych nastolatkéw, kto-
rzy wymagaja leczenia [2].

W Polsce miedzy 1992 a 2003 rokiem prawie
pieciokrotnie (z 5 do 24%) wzrosta liczba uczniéw
klas licealnych, ktérzy w ciagu roku poprzedzaja-
cego badanie eksperymentowali z narkotykami.
Wsréd deklarujacych kontakt z nimi prawie 86%
wymienito marihuane, 23% — amfetamine, ponad
8% — ekstaze i ponad 7% — haszysz [3].

Z badan zachowan zdrowotnych wsréd dzieci
w wieku szkolnym (Health Behaviour in School-
Aged Children Study), zawierajacych analize da-
nych na temat palenia tytoniu przez mtodziez z 25
krajow unijnych, wynika, ze zwieksza sie liczba
miodych ludzi, ktorzy przyznaja sie do prébowania
papieroséw miedzy 11. a 15. rokiem zycia [4].

Problem uzaleznienia od nikotyny, alkoholu
i innych Srodkéw uzalezniajacych nabiera obec-
nie coraz wiekszego znaczenia. Cele operacyjne
Narodowego Programu Zdrowia na lata 2006—
2015 zakladaja zmniejszenie rozpowszechnienia
palenia tytoniu, zmniejszenie i zmiane struktury
spozycia alkoholu, ograniczenie uzywania sub-
stancji psychoaktywnych i zwiazanych z tym szkéd
zdrowotnych. Aby skutecznie przeciwdziata¢ tej
,Chorobie” nalezy wplywa¢ na ogélng wiedze
w taki sposob, zeby zrozumienie wysokiej szko-
dliwosci natogu stato sie powszechne [5]. Badania
ewaluacyjne w dziedzinie profilaktyki uzaleznien
potwierdzaja znikoma skutecznos¢ obecnie stoso-
wanych programéw profilaktycznych [6]. W opinii
rodzicow i wychowawcéw cechuja sie one zbyt
mata — w stosunku do obecnego stopnia zagrozeri
i do wysitku organizacyjnego i finansowego podej-
mowanego przez szkoty — skutecznoscia [1].

Profilaktyka, w znaczeniu etymologicznym, to
zapobieganie zltu. Z jezyka greckiego phylaks ozna-
cza warte, straz, natomiast facinski czasownik

praevenire — wyprzedza¢, zapobiega¢. W sensie
merytorycznym profilaktyka to cafoksztaft oddziaty-
wan wychowawczych, ktére maja na celu ochrone
wychowanka przed wszelkimi rodzajami zagrozen
zewnetrznych i wewnetrznych.

Wedtug M. Dziewieckiego: ,Ochrona ta doko-
nuje sie zarbwno poprzez pomaganie wychowanko-
wi, by przeciwstawiat sie negatywnym naciskom czy
tendencjom, jak tez poprzez utatwianie mu nabywa-
nia pozytywnych umiejetnosci zyciowych” [1].

Realizacja programéw z zakresu profilaktyki
uzaleznied wymaga wspdtpracy miedzy przedsta-
wicielami wielu resortéw i odbywa sie na terenie
poradni specjalistycznych, szpitali, placowek wy-
chowawczych i resocjalizacyjnych, a takze zakfa-
dow karnych. Wspétczesnie stosowane programy
profilaktyczne odchodza od negatywnego modelu
zapobiegania uzaleznieniom, ktéry okazaf sie mato
skuteczny w stosunku do rosnacej skali zagrozen,
a koncentrowat sie przede wszystkim na tym, cze-
go dany cztowiek nie powinien czyni¢ i od czego
powinien sie powstrzymywac. Programy profilak-
tyczne obecnie stosowane promuja u wychowan-
kow kompetencje z zakresu wiedzy o substancjach
uzalezniajacych oraz z zakresu postaw wobec
tych substancji. W sposéb precyzyjny przekazuja
informacje na temat dziatania alkoholu i innych
substancji uzalezniajacych oraz na temat psycho-
spotecznych i biologicznych szkéd, jakie dokonuija.
Programy te ucza radzenia sobie z bolesnymi emo-
cjami oraz negatywnymi naciskami ze strony $rodo-
wiska. Koncentruja sie na substancjach uzalezniaja-
cych oraz na uczeniu dzieci i mlodziezy dojrzatej
postawy wobec tego typu zwiazkéw chemicznych.
Zdaniem Marka Dziewieckiego (2001) [1] takie ro-
zumienie profilaktyki jest jednak niewystarczajace.
Nie mozna bowiem, w ich rozumieniu, skutecznie
uczy¢ dzieci i mfodziez dojrzatej postawy wobec
alkoholu, nie uczac ich jednoczesnie dojrzatej po-
stawy w pozostatych sferach zycia. Proponowanym
przez nich rozstrzygnieciem powyzszych dylema-
tow jest profilaktyka integralna, ktéra uwzglednia
catosciowa sytuacje wychowanka oraz zaktada
solidarne wspdtdziatanie réznych s$rodowisk na
rzecz ksztattowania u dzieci i mtodziezy postaw
abstynenckich [1, 2].

Cel badan

Celem przeprowadzonych badar byfa préba

znalezienia odpowiedzi na nastepujace pytania:

1. Jak studenci | roku PMWSZ w Opolu rozumieja
pojecie profilaktyki uzaleznier?

2. Jaki jest w opinii studentéw optymalny wiek,
w ktérym nalezy rozpoczaé realizacje dziafar
z zakresu profilaktyki uzaleznier?

3. Kto powinien realizowa¢ edukacje zdrowotna
w zakresie szkodliwosci uzaleznier?
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4. Ktore ze stosowanych metod edukacji zdrowot-
nej studenci uwazaja za najbardziej skuteczne
w zakresie profilaktyki uzaleznien?

5. Czy czas poswiecony na realizacje zagadnieii
z zakresu profilaktyki uzaleznien w szkofach,
do ktérych uczeszczali studenci, byt wystarcza-

jacy?

Materiat i metody

Do celéw badawczych postuzono sie samo-
dzielnie skonstruowanym kwestionariuszem an-
kiety, ktory sktadat sie z 10 pytaii zamknietych.
Badania metoda sondazu diagnostycznego prze-
prowadzono w pazdzierniku 2008 r. wéréd studen-
tow | roku Painstwowej Medycznej Wyzszej Szkoty
Zawodowej w Opolu.

Wyniki

W badaniu wzieto udziat 190 respondentéw,
w tym: 79 studentéw Instytutu Pielegniarstwa, 79
studentéw Instytutu Fizjoterapii i 39 studentéow
Instytutu Pofoznictwa. Studenci PMWSZ w Opolu
rozumieja profilaktyke jako dziatania majace na
celu ograniczenie siegania przez dzieci i mtodziez
po $rodki psychoaktywne — 43,6% respondentéw.
Dziatania te w opinii 39,4% badanych nalezy po-
dejmowac juz w stosunku do dzieci 10-letnich.
Duza grupa respondentéw (27,3%) wskazata tez
na dzieci 7-letnie, jako docelowa grupe podej-
mowanych dziataii profilaktycznych. Nieco mniej
badanych (24,2%) stwierdzifo, iz realizacje dziatan
z zakresu profilaktyki uzalezniers nalezy rozpocza¢
w wieku 15 lat (ryc. 1).

48%

Inicjatorem dziafar profilaktycznych powinien
by¢ pedagog szkolny (53,1%). Mata grupa bada-
nych (26,8%) wskazata na pielegniarke medycyny
szkolnej jako te, ktéra miataby podejmowad sie
realizacji dziataii z zakresu profilaktyki uzaleznien.
W opinii studentéw rodzice (37,8%) czy nauczy-
ciele wychowawcy (25,2%) nie sa odpowiednimi
osobami do podejmowania profilaktyki uzaleznien
(ryc. 2).

Niemniej jednak na pytanie: Czy rodzicie roz-
mawiali z Panig/Panem na temat szkodliwosci
palenia tytoniu, picia alkoholu czy zazywania nar-
kotykéw? kolejno 70, 71,5 i 68,9% respondentéw
odpowiedziato twierdzaco (ryc. 3). Niestety 62,6%
badanych uwaza, iz czas poswiecony na realizacje
dziatani z zakresu profilaktyki uzaleznien w szko-
tach, do ktérych uczeszczali, byt niewystarczajacy.

Do najbardziej skutecznych metod profilak-
tyki uzaleznien badani zaliczyli: spotkania z te-
rapeutami z o$rodka leczenia uzaleznien — 61%
oraz film — 54,2%. Metode, ktéra nadal jest jed-
na z najczesciej stosowanych metod profilaktyki
w szkotach — pogadanke, 38,4% bioracych udziat
w badaniu uznafo za skuteczna (ryc. 4). W opinii
respondentéw zakaz reklamy alkoholu w TV row-
niez jest jednym z istotnych elementéw profilak-
tyki uzaleznier. Uznato tak 51,5% badanych (ryc.
5). Bezsprzecznie forma profilaktyki uzaleznienia
od alkoholu mégtby by¢ zakaz sprzedazy alkoholu
nieletnim, gdyby byt respektowany przez sprze-
dawcow. Niestety, w rzeczywistosci nie wyglada
to zadowalajaco. Na pytanie: Czy wedtug Pani/
Pana zakaz sprzedazy alkoholu nieletnim jest
respektowany przez sprzedawcéw? twierdzaco
odpowiedziato jedynie 8,9% studentéw bioracych
udziat w badaniu (ryc. 6).
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Dyskusja

Profilaktyka uzywania substancji psychoaktyw-
nych to dziatania majace na celu zmniejszenie
ryzyka ich uzywania oraz zwiazanych z tym pro-
bleméw, przez opéznienie lub przeciwdziatanie
inicjacji, niedopuszczenie do poszerzania sie kregu

ludzi mtodych eksperymentujacych z legalnymi
i nielegalnymi substancjami [2]. Badani, przez pro-
filaktyke uzaleznien, rozumieja dziatania majace na
celu ograniczenie siegania przez dzieci i mtodziez
po srodki psychoaktywne.

Na wszystkich poziomach profilaktyki stosuje
sie rézne strategie zapobiegania, ktére maja na
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celu: informowanie, edukowanie, podejmowa-
nie dziafan alternatywnych czy interwencyjnych,
zmniejszenie szkéd, dokonywanie zmian Srodowi-
skowych czy zmian przepisow [2].

Ustawa o przeciwdziafaniu narkomanii oraz
ustawa o$wiatowa zobowiazuja szkoly do wpro-
wadzania do szkét programéw profilaktycznych
(Rozporzqdzenie MENIS z 31.01.2003 r.). Zajecia
takie powinien prowadzi¢ psycholog lub pedagog
majacy odpowiednie przygotowanie specjalistycz-
ne. Zatozeniem tych zaje¢ powinno by¢ prze-
$wiadczenie, iz to nie sam narkotyk jest grozny,
lecz pewne braki tkwiace w cztowieku. Duza
wage przywiazuje sie w tych zajeciach do rozwoju
cztowieka, jego potrzeb, uczug, istnienia cztowie-
ka w grupie spotecznej, manipulacji, perswazji.
Jednorazowe spotkania z mtodziezg nie wystarcza,
rowniez sama forma — prelekcja — jest mafo efek-
tywna [3]. Na mata skuteczno$¢ pogadanki, jako
metody profilaktyki, wskazuje réwniez w swoich
badaniach M. PrzewoZna i wsp. [7]. Podobne zda-
nie w tej kwestii maja studenci PMWSZ w Opolu
bioracy udziat w badaniu. Odmiennego zdania
na temat preferowanych metod zaje¢ w ramach
edukacji zdrowotnej jest miodziez z Liceum
Ogolnoksztatcacego w Lublinie. Z badan przepro-
wadzonych przez V. Mianowang i wsp. [5] wynika,
iz uczniowie preferuja pogadanke i film jako me-
tody prowadzenia zaje¢ z edukacji zdrowotne;.
Nalezy réwniez podkresli¢, ze pte¢ takze w tym
wzgledzie rdznicuje dokonane wybory: dziew-
czetom bardziej odpowiadaja pogadanki, chfopcy
natomiast preferuja film dydaktyczny [5].

Nowoczesny, skuteczny profilaktyk uzaleznien
to przede wszystkim wychowawca. To kazdy ro-
dzic, nauczyciel, ksiadz, psycholog czy starszy
przyjaciel, ktéry w sposéb realistyczny i catosciowy
patrzy na sytuacje nastolatkow i ktéry uczy ich
dojrzatej postawy wobec zycia, a nie tylko wobec
substancji uzalezniajacych. Zadaniem odpowie-
dzialnego i kompetentnego profilaktyka — wycho-
wawcy jest zmienianie tych wszystkich zachowan
i postaw, ktére sa btedne i ktére prowadza do uza-
leznieri [2]. Pomaganie wychowankom, by rozwijali
pozytywne zainteresowania i pasje, by kierowali
sie odpowiedzialng hierarchia wartosci, by pragneli
realistycznie mysle¢ i madrze kocha¢, by nie tylko
innym ludziom, ale takze samym sobie potrafili
powiedzie¢ ,nie” w obliczu wlasnych stabosci czy
naiwnosci [8].

Z przeprowadzonych badar wynika, iz studen-
ci, w roli osoby realizujacej zadania z zakresu pro-

PiSmiennictwo

filaktyki uzaleznien, widzieliby pedagoga szkolnego
(53,1%). Zaskakujacy jest fakt, iz niewielki procent
badanych (26,8%) w tej roli widziatby pielegniarke
medycyny szkolnej, zwlaszcza ze grupe badaw-
cza stanowig, miedzy innymi, studenci Instytutu
Pielegniarstwa — przyszli wykonawcy tego zawodu.
Naszym zdaniem sa dwa powody takiego mysle-
nia. Po pierwsze: studenci rozpoczynajacy nauke
na | roku nie maja jeszcze dokfadnej wiedzy na
temat specyfiki pracy i kompetencji zawodowych
pielegniarki. Po drugie: respondenci maja zte do-
Swiadczenia ze sposobdw realizacji profilaktyki
zdrowotnej przez pielegniarke medycyny szkolnej
w szkotach, do ktérych uczeszczali.

Status pielegniarki i higienistki szkolnej zmie-
niat sie réwnolegle do zmian zakresu i organizacji
profilaktycznej opieki zdrowotnej nad uczniami,
utozsamianej z higiena szkolng i medycyna szkol-
na. W 2003 r. pielegniarstwo szkolne zostato objete
programem wdrazania standardéw w profilaktycz-
nej opiece zdrowotnej. Od poczatku wdrazania
zmodyfikowanego systemu opieki zdrowotnej nad
uczniami w 1992 r., pielegniarki i higienistki szkol-
ne samodzielnie sprawuja opieke w $rodowisku
nauczania, wychowania, w zakresie opieki i pro-
filaktyki bez stafego wsparcia ze strony lekarza
szkolnego. Cieszg sie coraz wiekszym autorytetem
w spofecznosci szkolnej, co wynika z ich kompe-
tencji zawodowych, zaangazowania, otwartosci
na zmiany, a przede wszystkim Zzyczliwosci dla
uczniéw, personelu szkoty i rodzicow [5].

Whioski

Uzyskane wyniki badan pozwolity sformutowac
nastepujace wnioski:

1. Warto wsréd studentéw PMWSZ w Opolu upo-
wszechnia¢ model profilaktyki integralnej.

2. Studentéw Instytutu Pielegniarstwa, juz na sa-
mym poczatku studiowania, nalezy wyposazy¢
w duzy zakres wiedzy na temat kompetencji za-
wodowych pielegniarek w zakresie profilaktyki
uzaleznien, ktéry ewaluowany na trzecim roku
studiéw pozwolitby na rozszerzenie zakresu
wiedzy w tej dziedzinie.

3. Jak wskazuja wyniki badan, studenci maja
wlasne zdanie na temat skutecznosci realizacji
dzialaii z zakresu profilaktyki uzaleznier. Przy
okreslaniu i wdrazaniu kolejnych programéw
powinno sie wiec zasiega¢ opinii mfodziezy,
stanowiacej grupe docelowa.
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Astma dziecieca — praktyczne problemy
w Swietle stanowisk ekspertow

PL ISSN 1734-3402

Childhood asthma - practical problems
from the perspective of experts statement

ANNA BREBOROWICZA-F

Klinika Pneumonologii, Alergologii Dzieciecej i Immunologii Klinicznej Ill Katedry Pediatrii
Uniwersytetu Medycznego w Poznaniu
Kierownik: prof. dr hab. med. Anna Breborowicz

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

Astma, jako najczestsza choroba przewlekta wieku dzieciecego, stanowi istotny problem medyczny
i spoteczny. Z badarn epidemiologicznych wynika, ze na astme choruje od 5 do 15% populacji dzieciecej. Obecnie
dostepne, ogdlne i pediatryczne stanowiska ekspertow okreslaja najwazniejsze zasady profilaktyki, diagnostyki
i leczenia astmy. W pracy oméwiono problemy zwiazane z rozpoznawaniem astmy u dzieci z uwzglednieniem
odrebnosci dotyczacych dzieci najmtodszych ponizej 5. roku zycia; czynniki wywotujace zaostrzenia; zasady lecze-
nia przewlektego z uwzglednieniem kwalifikacji do leczenia, wyboru leku, czasu leczenia; zalecenia w zakresie
leczenia zaostrzen.

Podstawa rozpoznania astmy jest stwierdzenie objawéw klinicznych i potwierdzenie odwracalnosci obturagji i/lub
nieswoistej nadreaktywnosci oskrzeli w badaniu czynnosciowym. U dzieci matych wobec braku mozliwosci
wykonywania badan czynnosciowych o rozpoznaniu decyduje obraz kliniczny, wykluczenie innych niz astma
przyczyn obturacji oraz dobra odpowiedz na prébe leczenia. Pomoca w ustalaniu prawdopodobnego rozpoznania
jest kliniczny indeks przewidywania astmy.

Do najczestszych przyczyn bezposrednio wywotujacych objawy naleza zakazenia wirusowe ukfadu oddechowego,
ekspozycja na alergeny, wysitek.

Lekami pierwszego rzutu w leczeniu przewlektym sa leki przeciwzapalne, gtéwnie wziewne glikokortykosteroidy,
nastepnie leki antyleukotrienowe. W przypadku ciezszego przebiegu choroby dodatkowo stosowane sa dtugo dzia-
tajace B, agonisci, teofilina, steroidy systemowe. Leczenie przewlekte, w tym podawanie dtugoterminowe wziewnych
glikokortykosteroidéw w dawkach matych i srednich, jest na ogét bezpieczne.

Postepowanie w zaostrzeniu obejmuje przede wszystkim podanie szybko dziatajacego B,-mimetyku w postaci
wziewnej, nastepnie steroidu o dziataniu systemowym, tlenoterapie, podanie leku antycholinergicznego, wyjatkowo
teofiliny (z zachowaniem $rodkéw ostroznosci).

Stowa kluczowe: astma dziecieca, rozpoznawanie, leczenie, wytyczne postepowania.

Asthma, the most common chronic disease in childhood presents an important medical and social prob-
lem. According to epidemiological studies, the prevalence of asthma is about 5 to 15%. Current experts statements,
both general and pediatric, describe the most important principles of asthma prevention, diagnosis and therapy. The
paper presents problems related with asthma diagnosis including specificity of asthma diagnosis in young children
below 5 years of age; triggering factors; principles of chronic therapy including qualification of patients, choice of
drug, predicted time of therapy; recommendation for management of asthma exacerbations. Asthma diagnosis relies
on clinical manifestation and lung function tests which confirm reversibility of bronchial obstruction or nonspecific
bronchial hyperresponsiveness. In young children, because lung function test are not available, asthma diagnosis
depends on clinical symptoms, exclusion of other causes of wheezy bronchitis and good response to therapeutic trial.
Asthma predictive index seems to be a helpful tool in selection of patients with probable asthma.

The most important triggers of asthma exacerbation are viral infection of airways, allergens and physical exercise. The
first line drugs in chronic asthma therapy are anti-inflammatory drugs, especially inhaled glucocorticosteroids, then
leukotriene receptor antagonists. In more severe cases the therapy with long acting beta 2 agonists, theophylline and
systemic steroids should be considered. Chronic therapy including long-term use of low or moderate doses of inhaled
steroids is safe. Management of asthma episodes includes immediate intervention with short-acting beta 2 agonists,
then systemic steroids, oxygen therapy, anticholinergic drugs and very seldom theophylline (with special caution).
Key words: childhood asthma, diagnosis, treatment, guidelines.
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Astma jest najczestsza przewlekta chorobg wie-
ku dzieciecego. Stwierdzono to na podstawie wy-
nikow licznych badani epidemiologicznych, ktére
zostaly przeprowadzone w ciagu ostatnich dzie-
siecioleci w wielu krajach $wiata. Sposréd nich na
szczegblng uwage zastuguje badanie ISAAC (ang.
International Study of Asthma and Allergies in
Childhood) — miedzynarodowe badanie epidemio-
logiczne, ktérym objeto prawie pét miliona dzieci
w ponad 50 krajach i w ponad 150 osrodkach,
a wiec wiarygodnos$¢ uzyskanych informacji nie
budzi zastrzezen [1, 2]. Ujednolicona metodyka te-
go badania pozwala na poréwnanie chorobowosci
w skali globalnej. Obecnie na astme choruje Sred-
nio od 5 do 15% populacji dzieciecej, a w niekto-
rych krajach nawet do 35%. Badania powtarzane
co kilka lat, realizowane za pomoca tych samych
metod, wykazaly istotny wzrost zachorowan, ktéry
w krajach wysokorozwinietych dokonat sie w kon-
cu ubieglego stulecia, a w krajach o nizszym statusie
ekonomicznym dokonuje sie aktualnie, a wiec na
przefomie XX i XXI wieku. Astma zaliczana jest do
grupy choréb alergicznych, uznanych za choroby
cywilizacyjne i stanowiacych jeden z najwazniej-
szych probleméw spofecznych, medycznych i eko-
nomicznych [3]. Dowodem postrzegania astmy ja-
ko istotny powszechny problem w skali miedzyna-
rodowej jest Deklaracja Brukselska, przyjeta przez
Parlament Europejski w 2006 r. [4]. W Deklaracji
tej zwrécono uwage na konieczno$¢ podijecia
wspdlnych, intensywnych dziatan politycznych,
organizacyjnych i medycznych w kierunku popra-
wy organizacji opieki nad chorymi i opanowania
problemu astmy. Duzo wczesniej, bo w 1994 r.,
w Finlandii wdrozono Narodowy Program Astmy
[5]. Jego realizacja w okresie 10-letnim przyniosta
znaczace pozytywne rezulaty zarébwno w zakresie
skutkdw zdrowotnych, jak i finansowych. Takze
w naszym kraju w 2008 r. w ramach Polskiego
Towarzystwa Alergologicznego zrodzita sie inicjaty-
wa Narodowego Programu Wczesnej Diagnostyki
i Leczenia Astmy POLASTMA [6].

Od wielu lat gtéwnym zagadnieniem, ktére
wydaje sie warunkowa¢ poprawe opieki nad cho-
rymi, stato sie uporzadkowanie zasad diagnostyki
i leczenia astmy. W $wietle dynamicznego rozwoju
wiedzy na temat choroby, wiedzy trudnej do state-
go $ledzenia przez lekarzy praktykéw, istotne stato
sie przygotowanie syntetycznych opracowan o ast-
mie i metodach postepowania z chorymi nazywa-
nych konsensusami, wytycznymi czy stanowiskami
ekspertow. Opracowania te maja poméc w wy-
borze postepowania najbardziej optymalnego dla
indywidualnego chorego i zgodnego z najnowsza
wiedza. W roku 2009 r. mija 20 lat od opublikowa-
nia pierwszych wytycznych przygotowanych przez
i dla pediatréw [7]. Problemy astmy dzieciecej byty

nastepnie omawiane w kolejnych dwéch konsen-
susach pediatrycznych opublikowanych w roku
1992 i 1998 oraz w ramach wytycznych Swiatowej
Inicjatywy dla Astmy (ang. GINA; Global Initiative for
Asthma) [3, 8, 9]. Takze w wytycznych Brytyjskiego
Towarzystwa Oddechowego, cyklicznie uaktual-
nianych, oraz w programie Narodowego Instytutu
Zdrowia w Stanach Zjednoczonych wyodrebniono
problematyke astmy dzieciecej, uszczegétowiajac
zasady postepowania w réznych grupach wieku.
Nadal jednak odczuwalny byt niedosyt informacji
na temat zasad postepowania u dzieci, zwlasz-
cza najmtodszych, a w szczegblnosci brak pre-
cyzyjnych, powszechnie akceptowanych zasad
rozpoznawania choroby. Odpowiedzia na te po-
trzeby sa dwa nowe dokumenty: PRACTALL (ang.
Practical Allergy), czyli opublikowane w Allergy
w 2008 r. stanowisko ekspertow Europejskiej
Akademii Alergii i Immunologii Klinicznej (ang.
EAACI; European Academy of Allergy and Clinical
Immunology) [10] i Global Strategy for Asthma
Management and Prevention in Children 5 years
and Younger — dostepne od maja 2009 r. w formie
on-line stanowisko wspomnianego juz wczesniej
grona ekspertow Swiatowych, ze szczegdélnym
udziatem pediatrow [11]. Na podstawie tych do-
kumentéw podjeto probe rozwiazania najwaz-
niejszych probleméw, z ktérymi najczesciej styka
sie lekarz sprawujacy opieke nad populacja wieku
rozwojowego. Rozwigzania te nie sa prawdopo-
dobnie ostateczne i nalezy oczekiwa¢, ze beda
podlegaty modyfikacjom, ale ich sformufowanie
jest niezbedne, aby w 3Swietle aktualnej wiedzy
zapewni¢ chorym odpowiednia opieke.

Jak zdefiniowa¢ astme?

W ogélnych wytycznych GINA, astma definio-
wana jest jako: ,przewlekla choroba zapalna drdg
oddechowych, w ktérej uczestniczy wiele komdrek
i substancji przez nie uwalnianych. Przewleklemu
zapaleniu towarzyszy nadreaktywnosc oskrzeli, pro-
wadzaca do nawracajacych epizoddw swiszczacego
oddechu, dusznosci, uczucia Sciskania w klatce pier-
siowej i kaszlu wystepujacych szczegdlnie w nocy i/
/lub nad ranem. Epizodom tym zwykle towarzyszy
rozlane, zmienne ograniczenie przeptywu powietrza
w plucach, czesto ustepujace samoistnie albo pod
wplywem leczenia”. W pediatrycznych wytycznych
GINA podano wersje skrocona z uwzglednieniem
zapalenia, nadreaktywnosci i objawéw. Definicje
te, charakteryzujace chorobe kompleksowo na
poziomie patogenetycznym, patofizjologicznym
i klinicznym, maja ograniczona przydatnos¢ prak-
tyczna w odniesieniu do dzieci najmtodszych, gdyz
ani zapalenie, ani obturacja nie podlegaja, jak do-
tad, rutynowej obiektywnej ocenie. Uwzgledniajac
gléwna role objawéw, ktére jednak nie sg dla tej
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choroby swoiste i maja zmienny przebieg, za-
proponowano okreslanie fenotypéw klinicznych
stanowigcych w catosci zespdf, a nie jednostke
chorobowa (opis ponizej). Specyfika astmy w gru-
pie dzieci najmtodszych sa tzw. nawracajace
obturacyjne zapalenia oskrzeli w pismiennictwie
anglojezycznym okreslane jako wheezing lub whe-
ezy bronchitis. Takie objawy choroby nie pokrywaja
sie z nadal powszechnym wizerunkiem astmy jako
choroby epizodycznej, z elementem napadowosci,
spowodowanej ewidentna ekspozycja na alergen
lub wysitek i dlatego rozpoznawanie astmy u dzieci
rodzi ciaggle wiele watpliwosci. Nalezy jednak pod-
kresli¢, ze dynamika zmiennosci obturacji moze
by¢ zr6znicowana, a w przypadku wyzwalania ob-
jawéw przez czynniki infekcyjne, co jest najczest-
sze u dzieci zwlaszcza matych, jest wolniejsza niz
w przebiegu ostrej reakcji alergicznej.

Dla uproszczenia w wytycznych PRACTALL
zdefiniowano astme gféwnie na poziomie klinicz-
nym z wyszczegdlnieniem objawdw i czynnikéw
wywolujacych te objawy. Astma opisana jest wiec
jako ,nawracajgce napady obturacji i okresowe
objawy nadreaktywnosci oskrzeli w odpowiedzi na
czynniki wyzwalajace, takie jak wysitek, alergen,
zakazenia wirusowe”. W dalszej czesci przedsta-
wiono réwniez astme jako zespdf, a nie jednostke
chorobowa.

Z wszystkich obecnie dostepnych i wymie-
nionych powyzej wytycznych wynika, Ze dane
kliniczne odgrywaja gléwna role w ustalaniu praw-
dopodobnego rozpoznania astmy u dzieci ponizej
5. roku zycia i decyduja o okresleniu jej klinicznego
fenotypu.

Kiedy i na jakiej podstawie
rozpoznac astme?

Dzieci > 5. roku zycia

Na podstawie przedstawionej w definicji cha-
rakterystyki choroby zaproponowano postepowanie
diagnostyczne, uwzgledniajace nie tylko ocene kli-
niczna, czesto subiektywna, lecz takze obiektywna
ocene stanu czynnosciowego drog oddechowych.

Kryteria rozpoznawania astmy w tej grupie wie-
ku obejmuja:

- stwierdzenie objawéw sugerujacych chorobe;

- wykazanie zaburzen czynnosci ukfadu odde-
chowego o charakterze zmiennej odwracalnej
obturacji (wzrost FEVy o co najmniej 12% wo-
bec wartosci wyjsciowej lub o 200 ml w prébie
rozkurczowej, tj. po podaniu krétkodziatajace-
go PBr-mimetyku) i/lub nadreaktywnosci oskrzeli

(np. spadek FEV; w tescie prowokacji wysit-

kiem o co najmniej 15%). Proba rozkurczowa

moze by¢ zastapiona okresleniem wskaZnika
zmiennosci szczytowego przeptywu wydecho-

wego PEF (ang. Peak Expiratory Flow), ktérego

warto$¢ powyzej 20% potwierdza rozpoznanie

astmy;
- wykluczenie innych niz astma przyczyn nawro-
towej obturacji.

Potwierdzeniem rozpoznania jest dobra odpo-
wiedZ na probe leczenia przeciwastmatycznego.
Oczywiscie jego intensywno$¢ powinna by¢ dosto-
sowana do stopnia ciezkosci choroby okreslanego
przed rozpoczeciem leczenia lub stopnia kontroli
astmy, gdy rozpoznanie jest ustalane/weryfikowane
w czasie leczenia.

Podkresla sie, ze o rozpoznaniu decyduje kom-
pleksowa ocena kazdego indywidualnego chorego,
a nie pojedyncza obserwacja czy wynik. Wiadomo
bowiem, ze objawy astmy wykazuja duzg zmien-
nos¢, a ponadto nie sg dla tej choroby patognomo-
niczne. W pewnym zakresie odwracalna obturacja
moze by¢ stwierdzana takze w innych chorobach.
Z kolei u chorych z bardzo ciezka astma wystepuje
obturacja nieodwracalna jako rezultat trwafej prze-

budowy drég oddechowych.

Dzieci < 5. roku zycia

W tej grupie wieku gtéwne znaczenie przypisu-
je sie kryteriom klinicznym i jest to stanowisko po-
wszechnie uznawane. Jednak ze wzgledu na to, ze
nawrotowa obturacja jest w tej grupie problemem
czestym, bo dotyczy prawie potowy populagji,
a nie u kazdego $wiszczacego dziecka rozpoznanie
astmy jest uzasadnione, od wielu lat poszukiwano
mozliwosci fenotypowego zr6znicowania tej po-
pulacji oraz — co jeszcze wazniejsze — mozliwosci
sprecyzowania kryteriéw diagnostycznych.

Aktualne propozycje klasyfikacji fenotypowe;j
zespoldéw obturacyjnych przedstawiajg sie naste-

pujaco:

1. GINA | Pedlatryczna GINA [3, 11]
przemijajace wczesne Swisty (obturacja), na
ogof ustepujace do 3. roku zycia, zwigzane
gléwnie z zakazeniami wirusowymi oraz doty-
czace dzieci urodzonych przedwczesnie i dzie-
ci matek palacych papierosy;

- utrzymujace sie wczesne Swisty (obturacja) za-
czynajace sie przed 3. rokiem zycia i czasie
trwania do 6., a nawet 12. roku zycia, zwigzane
sq z zakazeniami wirusowymi, u dzieci bez cech
atopii;

- Swisty (obturacja) o péznym poczatku lub astma
—na ogdt po 3. roku zycia; obturacja u chorych
z atopig, zmiany patologiczne w drogach odde-
chowych jak w astmie.

Ten ostatni fenotyp odpowiada klasycznej po-
staci astmy.

W Swietle powyzszej klasyfikacji wiarygodna
kwalifikacja indywidualnego chorego do okreslo-
nego fenotypu moze by¢ dokonana dopiero retro-
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spektywnie, co ogranicza znacznie jej przydatnos¢
kliniczna.

W ostatnich latach zwrécono uwage na istnienie
jeszcze jednego fenotypu — obturacji sporadyczne;j,
ale o bardzo ciezkim przebiegu [12].

2. Stanowisko Europejskiego Towarzystwa

Oddechowego (uwzglednione tez

w dokumencie Pediatryczna GINA) [13]

- Swisty epizodyczne wywolane zakazeniami wi-
rusowymi,

- Swisty wywotane przez wiele czynnikdéw, wyste-
pujace wiec takze poza okresami przeziebier

— fenotyp odpowiadajacy astmie.

Ta klasyfikacja wydaje sie z praktycznego punktu
widzenia bardziej przydatna niz opisana powyzej,
bo pozwala na biezaca, a nie tylko retrospektywna
ocene.

w

. Wytyczne PRACTALL [10]

Dzieci do 2. roku zycia:
- Swisty przewlekfe,
- Swisty nawracajace.

Dzieci od 3 do 5 lat:

- astma indukowana zakazeniem wirusowym,
- astma wysitkowa,
- astma alergiczna,
- astma o nieustalonej przyczynie.

Aktualne propozycje
postepowania diagnostycznego

Problem polega na tym, ze w okresie pierw-
szych incydentéw obturacji obraz kliniczny moze
by¢ we wszystkich fenotypach podobny, a identy-
fikacja gtéwnego czynnika ryzyka astmy, jakim jest
atopia, nie zawsze jest mozliwa. W tej sytuacji,
odwotujac sie do dfugofalowych badan obser-
wacyjnych, przeprowadzono szczegétowa analize
czynnikéw ryzyka zachorowania i na podstawie jej
wynikéw zaproponowano wprowadzenie klinicz-
nego indeksu przewidywania astmy (tab. 1) [14].

Tabela 1. Kliniczny indeks przewidywania astmy

Obturacja oskrzeli: > 4 incydenty; czas trwania > 24
godziny, > 1 potwierdzony przez lekarza

Kryteria wigksze Kryteria mniejsze

astma u rodzicoéw alergiczny niezyt nosa
atopowe zapalenie wystepowanie obturagji
skory oskrzeli niezaleznie od in-
fekgji

eozynofilia (powyzej 4%)

uczulenie na alergeny
wziewne

uczulenie na alergeny po-
karmowe

Ten indeks/wskaZznik wyliczany jest wedtug bardzo
prostych kryteriow i pozwala na wstepne wyod-
rebnienie dzieci, u ktérych ryzyko astmy jest duze
i tym samym zasadne jest podejmowanie interwen-
cji terapeutycznych i ewentualnie profilaktycznych.

Do podejrzenia/rozpoznania astmy upowaznia:

- stwierdzenie co najmniej 4 incydentéw obtu-
racji, w tym co najmniej jednego potwierdzo-
nego przez lekarza i trwajacego minimum 24
godziny
oraz

- spetnienie jednego z 2 duzych (astma u rodzi-
cOw; wyprysk atopowy u dziecka) lub 2 z 3 ma-
tych kryteriéw (eozynofilia > 4%, Swiszczacy od-
dech bez przeziebienia, alergiczny niezyt nosa).
Poszerzony indeks uzupetniono dodatkowo

uczuleniem na alergeny wziewne (kryterium duze)

i uczuleniem na alergeny pokarmowe (kryterium

mate).

Postepowanie diagnostyczne powinno uwzgled-
nia¢ takze rozpoznanie réznicowe obturacji
oskrzeli i ocene odpowiedzi na prébe leczenia.
W tabeli 2 przedstawiono jednostki chorobowe,
ktére moga przebiega¢ z nawrotowa obturacja.
Zakres ewentualnych innych rozpoznan i badan
diagnostycznych zaleze¢ powinien od sytuacji
klinicznej [15, 16]. Im wczesdniejszy poczatek,
ciezszy przebieg choroby, mniej typowe objawy
oddechowe, wspdtistnienie innych objawéw, tym
bardziej prawdopodobne jest inne niz astma roz-
poznanie. Proba leczenia obejmuje podanie leku
rozszerzajacego oskrzela i leku przeciwzapalnego,
najczesciej steroidu wziewnego przez okres 8-12
tygodni. Eksperci GINA uwazaja, ze uzasadnione
jest rowniez powtarzanie tej proby wobec duzej
zmiennosci przebiegu astmy u dzieci. Zgodnie ze
stanowiskiem ERS préba leczenia moze by¢ prze-
prowadzona z zastosowaniem montelukastu [12].

Podsumowuijac, proces diagnostyczny zamyka
sie w trzech etapach:

1) wstepne rozpoznanie astmy,

2) wykluczenie innych choréb,

3) weryfikacja rozpoznania poprzez prébe leczenia.

Tabela 2. Rozpoznanie réznicowe obturacji oskrzeli

zapalenie oskrzelikow ostre
zapalenie oskrzelikbw zarostowe
dysplazja oskrzelowo-ptucna
wady wrodzone ukfadu oddechowego
wady wrodzone uktadu krazenia
refluks zotadkowo-przetykowy
ciato obce

zaburzenia potykania
zaburzenia nerwowo-mie$niowe
mukowiscydoza

zaburzenia ruchomosci rzesek
guzy klatki piersiowej
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Przyczyny zaostrzen choroby
i mozliwoSci prewencji

Zakazenia ukladu oddechowego

Najczestsza bezposrednia przyczyna zaostrzeii
astmy u dzieci, zwlaszcza najmfodszych, sa zakaze-
nia wirusowe uktadu oddechowego i to niezaleznie
od stopnia udokumentowania atopowego podfoza
choroby [17, 18]. Najwieksze znaczenie maja
zakazenia rynowirusami, a u dzieci najmtodszych
wirusem RS, rzadziej wirusami grypy, paragrypy,
adenowirusami [19-21]. Wiedza na temat przy-
czyn rozwoju obturacji w przebiegu zakazen jest
ogromna i obejmuje analize zjawisk immunologicz-
nych, zmian morfologicznych i zaburzeii autono-
micznej regulacji czynnosci ukfadu oddechowego.
Niezbitym dowodem na znaczenie infekcji dla
przebiegu astmy sa takze badania epidemiologicz-
ne. W przesztosci wielokrotnie dokumentowano
zwigzek czasowy miedzy zapadalnoscia na infekcje
a wzrostem liczby zaostrze astmy, zwiekszeniem
wskaznika hospitalizacji, a nawet liczby zgondw.
W najnowszym pismiennictwie te zwiazki opisano
jako wrzesniowa lub zimowa epidemie zaostrzeri
astmy [19, 21]. Uwzgledniajac wage i skale pro-
blemu, w wytycznych PRACTALL, wyr6zniajac
fenotypy etiologiczne astmy dzieciecej, jako pierw-
szy (najczestszy), opisano wifasnie fenotyp astmy
zaostrzajacej sie gléwnie w przebiegu infekgji.

Z punktu widzenia postepowania z chorym
uznanie istotnej roli infekcji nakazuje rozwazy¢
dwie kwestie: prewencji zakazen i prewencji za-
ostrze w przebiegu zakazen. Jak dotad nie sg do-
stepne szczepionki przeciwwirusowe, z wyjatkiem
szczepionek przeciw grypie. Te ostatnie sa zalecane
coraz powszechniej, zwfaszcza u chorych na astme
o przebiegu umiarkowanym lub ciezkim. Pozostaje
wiec opcja druga — intensyfikacji leczenia w okresie
potencjalnego zagrozenia infekcjami, a wiec naj-
czesciej w okresie jesiennym/zimowym. W jednym
z badan wykazano, ze bardziej intensywne lecze-
nie przeciwastmatyczne zapobiega zaostrzeniom
objaw6w w przebiegu zakazenia wirusowego [19].
W dostepnych wytycznych cytowane sg pojedyn-
cze badania, w ktérych dodanie montelukastu do
standardowej terapii u chorych leczonych prze-
wlekle lub podanie montelukastu dzieciom przed-
szkolnym z epizodyczng, wywotywang infekcjami
obturacja, pozwala na uzyskanie poprawy w zakre-
sie pojedynczych analizowanych parametrow [22].
Obserwacje te wymagaja potwierdzenia przed sfor-
mufowaniem ostatecznych zalece. Pediatryczna
GINA uwzglednia mozliwo$¢ leczenia sezonowego
w okresie potencjalnego zagrozenia (ekspozycja na
alergen, infekcje), bez wskazywania na szczeg6lna
preferencje montelukastu w takich sytuacjach.

Bardzo czeste i ciezkie zakazenia u dzieci z ast-
ma sa wskazaniem do przeprowadzenia badar do-

datkowych w kierunku innych choréb, ktére z ast-
ma moga wspotistniec, przede wszystkim zaburzen
odpornosci, mukowiscydozy. Utrata kontroli astmy,
ciezki jej przebieg pomimo leczenia moga byc
spowodowane zakazeniem patogenami atypowy-
mi, co wymaga potwierdzenia i odpowiedniego
leczenia [23].

Wysitek

Kolejnym czynnikiem zaostrzajacym astme,
waznym z punktu widzenia czestosci ekspozycji
i wplywu na jakos¢ zycia chorych, jest wysitek.
Leczenie przeciwastmatyczne powinno by¢ na
tyle intensywne, aby zabezpieczato chorego przed
powysitkowym skurczem oskrzeli. Cel ten mozna
osiagna¢ odpowiednim leczeniem przewlektym i/
/lub prewencja bezposrednio przed wysitkiem.
Ta ostatnia metoda bywa w praktyce trudna do
realizacji, nie zawsze bowiem mozna przewidzie¢
zwiekszona aktywnos$¢ fizyczng, a w przypadku
aktywnego trybu zycia state dodawanie lekéw jest
uciazliwe. Nie ma koniecznosci i nie jest uzasad-
nione ograniczanie aktywnosci ruchowej u chorych
na astme.

Alergeny

Ekspozycja na alergeny u chorych z predyspo-
zycja atopowa prowadzi do rozwoju zapalenia.
W przypadku alergenéw powszechnie wystepuja-
cych jest to zapalenie przewlekfe. Istnieja dane po-
twierdzajace zalezno$¢ miedzy intensywnoscia eks-
pozycji na pospolite alergeny powietrznopochodne
a rozwojem uczulenia i choroby [24]. Jednak do-
stepne obecnie, wdrazane przez ostatnie dziesiatki
lat metody unikania roztoczy i siersci zwierzat, oka-
zaly sie mafo skuteczne w $wietle badan kontrolo-
wanych [25, 26]. Tym samym powielanie zalecen
sformutowanych przed laty stafo sie kontrowersyj-
ne. Mimo braku pewnych dowodéw stanowisko
ekspertéw w tej sprawie zostato sformufowane
ostroznie, prawdopodobnie uwzgledniajac fakt, ze
w indywidualnych przypadkach chory moze odno-
si¢ korzys¢ z takiego postepowania [27].

Alergeny pokarmowe, jako czynniki zaostrzaja-
ce astme, odgrywaja niewielka role i ich eliminacja
z diety musi by¢ uzasadniona wykazaniem zwiaz-
ku przyczynowo-skutkowego miedzy ekspozycja
a wystapieniem objawow.

Leczenie przewlekte: kogo leczy¢,
czym leczy¢ i jak diugo leczy¢?
Kwalifikacja do leczenia

Od kilku lat podstawa kwalifikacji do leczenia
jest okreslenie stopnia kontroli astmy zgodnie z kry-
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teriami uwzgledniajacymi wystepowanie objawéw
dziennych i nocnych, zaostrzen, zapotrzebowa-
nie na Bo-mimetyki, wartosci FEV4/PEF. Spetnienie
co najmniej jednego kryterium niepetnej kontroli
uzasadnia leczenie przewlekte. Zastosowanie tej
propozycji jest petne i fatwiejsze w grupie dzieci
starszych. U dzieci malych uwzglednia sie tylko
ocene kliniczna, a dodatkowym utrudnieniem mo-
ze by¢ sezonowos¢ wystepowania objawéw. W tej
ostatniej sytuacji w opinii ekspertéow — autoréow
wytycznych pediatrycznych GINA — nalezy wiaczy¢
leczenie wtedy, gdy epizody obturacji wystapia co
najmniej 3 razy lub gdy sa pojedyncze, ale maja
ciezki przebieg. Takie podejscie wydaje sie bardzo
przydatne w codziennej praktyce.

Wybér lekow

W przewlekfej terapii przeciwzapalnej steroidy
wziewne sa lekami pierwszego wyboru, lekami
pierwszoplanowymi. Zgodnie z propozycjami za-
wartymi w wytycznych GINA, u chorych na astme
o przebiegu lekkim mafe dawki steroidéw moga
by¢ w szczegblnych sytuacjach zastapione lekiem
antyleukotrienowym, a mianowicie wtedy, gdy
pacjent/rodzina nie akceptuja terapii wziewnej,
nie akceptuja steroidéw wziewnych lub z astma
wspdfistnieje alergiczny niezyt nosa. W wytycznych
pediatrycznych sugeruje sie korzystny wplyw tej
grupy lekéw na wybrane parametry kliniczne, ale
zbyt mafa liczba danych nie pozwala na sformuto-
wanie zalece ostatecznych w zakresie monotera-
pii tymi lekami. Proponowane sg takze jako jedna
z alternatyw terapii dodawanej, gdy nieskuteczna
jest mata dawka steroidu. Inne alternatywy w ta-
kich sytuacjach to podwojenie steroidu. W dalszej
kolejnosci nalezy rozwazy¢: zwiekszenie czestosci
podawania steroidu wziewnego, dodanie dfugo
dziatajacego B,-mimetyku, teofiliny lub steroidu
systemowego.

We wszystkich wytycznych podkresla sie, ze
efekt leczenia dotyczy okresu podawania leku
i zadna z dotychczasowych opcji nie zmienia natu-
ralnego przebiegu choroby.

W przewlektym leczeniu inhalacyjnym prefero-
wane jest podawanie lekéw z inhalatora ci$nienio-
wego z komora inhalacyjna. Nebulizacje zalecane
sa tylko w sytuacji braku akceptacji tej metody po-
dawania lekéw wziewnych.

Czy przewlekte leczenie jest bezpieczne?

Problem bezpieczenstwa sprowadzany jest
przede wszystkim do dzialar niepozadanych ste-
roidéw wziewnych. O biodostepnosci systemowej
tych lekéw decyduje kilka czynnikéw, a w tym
rodzaj steroidu, dawka, metoda podania, czas le-
czenia, stan ukfadu oddechowego [28]. Najczesciej
analizowane parametry to tempo wzrastania, me-

tabolizm kostny i czynnos$¢ nadnerczy. Dawki mate
na og6t nie maja istotnego klinicznie wptywu na
analizowane parametry bezpieczeristwa [29].

Jak leczy¢ zaostrzenie astmy?

Ogodlne zasady leczenia zaostrze astmy u dzie-
Ci sg jasno okreslone we wszystkich wytycznych:
e Wybor leku:

o lek pierwszego rzutu — szybko dziafajacy
B-mimetyk, niezaleznie od stopnia ciez-
kosci astmy, stopnia ciezkosci zaostrzenia,
przyczyny zaostrzenia, wieku chorego, miej-
sca wystapienia zdarzenia; oznacza to, ze
B-mimetyk powinien by¢ zawsze dostepny!
preferowana droga podania fB,-mimetyku —
wziewna, wybor metody inhalacji, sprzetu
— dowolny, indywidualny; udokumentowa-
na pordéwnywalna skuteczno$¢ nebulizacji
i inhalatora ci$nieniowego z komorg inha-
lacyjna;

o lek drugiego rzutu — steroid systemowy,
konieczne szybkie podanie, gdy: brak lub
krotkotrwata odpowiedZz na Bj-mimetyk,
ciezkie zaostrzenia w wywiadzie;

o lek trzeciego rzutu — lek antycholinergiczny
droga wziewna.

e Schemat leczenia

o szybko dziafajacy Br-mimetyk — powtarza-
ne dawki: czestos¢ podawania zalezna od
odpowiedzi; do 3 razy w ciagu pierwszych
dwéch godzin, potem co 4-6 godzin; ko-
lejne doby — na Zadanie; gdy stan ciezki
réownoczesdnie tlenoterapia;

o steroid systemowy — na ogét 3-5 dni; nie
ma koniecznosci powolnej redukcji dawki
z punktu widzenia bezpieczerstwa lecze-
nia, droga doustna réwnie skuteczna jak
dozylna, pod warunkiem przyjecia naleznej
dawki leku;

o lek antycholinergiczny — 3—-4 razy na dobe
w pierwszej fazie leczenia;

o przed zwolnieniem z nadzoru sprawdzi¢
dostepnos¢ lekéw, umiejetnos¢ przyjecia,
warunki dalszej opieki.

e Inne

o tlenoterapia,

o nawodnienie z uwzglednieniem zaburzen
wydzielania hormonu antydiuretycznego;

o teofilina—gdy brak poprawy po optymalnych
dawkach ww. z zachowaniem wyjatkowe;
ostroznosci u chorych wczesniej leczonych
preparatem metyloksantyn (monitorowanie
stezenia w surowicy);

o szybko dziatajacy B,-mimetyk dozylnie — gdy
brak akceptacji lub brak poprawy po lecze-
niu inhalacyjnym, monitorowanie w warun-
kach intensywnego nadzoru; dawkowanie
- nalezy zwréci¢ uwage na to, ze w réznych
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opracowaniach proponowane sg rézne spo- o liczne wizyty interwencyjne,
soby obliczania podtrzymujacej dawki (na O brak wspoétpracy,
minute lub na godzine); o wiek do 3. roku zycia — szczeg6lna ostroz-
o epinefryna — tylko w sytuacji braku innych nos¢, prog wskazan do hospitalizacji obnizo-
mozliwosci terapii lub jej nieskutecznosci. ny ze wzgledu na brak subiektywnej oceny
e Wskazania do hospitalizacji: przez chorego, mniejsza skutecznos¢ lekow
o umiarkowana lub ciezka obturacja pomimo wziewnych,
prawidtowego postepowania ambulatoryj- o wspdtistnienie innych powaznych choréb.
nego, Podsumowuijac, w zakresie diagnostyki gtow-
o Sa0, £92%, nym problemem jest rozpoznawanie astmy u ma-
o0 PaO; < 60 mm Hg, tych dzieci, natomiast dostepne metody leczenia
o PaCO, > 40 mm Hg, astmy stwarzaja szerokie mozliwosci wyboru terapii
O utrzymujaca sie tachykardia, i dostosowania jej do charakterystyki choroby i in-
O nietolerancja ptynéw i lekow, dywidualnych potrzeb i oczekiwan chorego.
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Zmiany miazdzycowe w tetnicach szyjnych
i podobojczykowych jako przyczyna niedokrwienia mozgu.
Diagnostyka i leczenie w praktyce lekarza rodzinnego

PL ISSN 1734-3402

Atherosclerotic changes in carotid arteries and subclavian arteries
as the reason of the ischemia of the brain. The diagnostics
and the treatment in the family doctor practice
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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

Miazdzycowe zwezenie tetnicy szyjnej oraz tetnicy podobojczykowej jest uznanym czynnikiem nie-
dokrwienia mézgu, mogacym prowadzi¢ do udaru niedokrwiennego oraz trwafego kalectwa. W artykule oméwiono
metody wykrywania i leczenia tej najczesciej wystepujacej patologii tetnic, dostepne réwniez w praktyce lekarza
rodzinnego. Lekarz rodzinny moze wykona¢ pierwsze badania w diagnostyce zwezer tetnic szyjnych i rozpoczac
wiasciwe leczenie farmakologiczne. Udroznienie, czyli endarterektomia tetnicy szyjnej wspodlnej, tetnicy szyjnej
wewnetrznej czy tetnicy szyjnej zewnetrznej lub przezskérna angioplastyka z wszczepieniem stentu, skutecznie zapo-
biegaja udarowi mézgu. Bezwzglednym wskazaniem do udroznienia tetnic szyjnych lub przezskérnej angioplastyki
z zatozeniem stentu s objawowe zwezenia przekraczajace 70%, czyli zwezenia hemodynamicznie czynne. Leczenie
chirurgiczne zaleca sie réwniez w przypadku objawowych zwezen przekraczajacych 50%, ale jest ono ograniczone
do zmian miazdzycowych skutkujacych zatorowoscia tetnic mézgowia. Poréwnano wyniki oraz powikfania klasycz-
nego leczenia chirurgicznego (udroznienia tetnicy szyjnej) z leczeniem wewnatrznaczyniowym za pomocg stentéw
naczyniowych u chorych z objawowym i bezobjawowym zwezeniem tetnic szyjnych, a takze podobojczykowych.
Ryzyko tych naczyniowych zabiegéw operacyjnych jest akceptowalne, jednak nalezy bezwzglednie przestrzegac
wskazan do wykonania tych procedur.

Stowa kluczowe: zwezenie tetnic szyjnych, udar mézgu, udroznienie tetnic szyjnych, angioplastyka, stent.

The atherosclerotic stenosis of the carotid artery and the subclavian artery is a recognized factor of the
ischaemia of the brain, which can lead to ischemic stroke and permanent disability. In this paper the methods of
detection and treatment of the most common pathology of arteries, also available in a family doctor practice are
discussed. Endarterectomy of the carotid artery or percutaneous angioplasty with the implantation of stent efficiently
prevents stroke. Absolute indication to endarterectomy of carotid arteries or percutaneous angioplasty with the
implantation of stent is over 70% symptomatic stenosis of carotid artery. The surgical treatment is advised also in
the case of over 50% symptomatic stenosis of carotid artery. The results and complications of the classical surgical
treatment and endovascular treatment with the stent in patients with the symptomatic and asymptomatic stenosis of
carotid arteries and subclavian artery were compared. The risk of these vascular surgical procedures is acceptable,
but one should observe the indications to perform these procedures.

Key words: stenosis of carotid artery, stroke, endarterectomy of carotid artery, angioplasty, stent.

Wstep udary krwotoczne. Przyczyna ponad 40% udarow
niedokrwiennych moézgu jest zwezenie lub nie-

Udar moézgu jest trzecig co do czestosci przy- drozno$¢ pozaczaszkowych tetnic domézgowych.
czyna zgondw po zawale serca i chorobach nowo- Przyczyna okolo 90% zwezen tetnic szyjnych sa
tworowych. Najwiekszy odsetek (85-90%) stano- zmiany miazdzycowe. Blaszki miazdzycowe w roz-

wia udary niedokrwienne, a pozostate (10-15%) to widleniu tetnicy szyjnej wspélnej stanowia 75%
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wszystkich zmian stwierdzanych w pozaczaszko-
wych tetnicach mézgowych [1]. Druga co do
czestosci lokalizacji zmian miazdzycowych jest
poczatkowy odcinek tetnicy podobojczykowej (ok.
15%), zdecydowanie czesciej po stronie lewej
(80%). W dalszej kolejnosci nalezy wymieni¢ tetni-
ce kregowe (20%), pierr ramienno-glowowy (5%),
prawa tetnice podobojczykowa (8%) oraz poczat-
kowe odcinki tetnic szyjnych wspélnych (3%).
Tetnice wewnatrzczaszkowe sa zajete zmianami
miazdzycowymi zdecydowanie rzadziej, lokalizuja
sie najczesciej w tetnicy Srodkowej moézgu oraz
w przednim i tylnym odcinku tetnicy podstawnej
moézgu. Zdecydowanie rzadsze przyczyny zaburzeri
krazenia mézgowego to przerost widknisto-mie-
$niowy, zapalenia tetnic (np. choroba Takayasu),
rozwarstwienia i wady rozwojowe tetnic fuku aorty,
urazy i tetniaki tetnic tuku aorty. Nalezy podkresli¢,
ze choroba niedokrwienna serca w okofo 30%
moze wspdfistnie¢ z miazdzyca zarostowa tetnic
szyjnych [1]. Stwarza to grupe chorych o wyrazZnie
podwyzszonym ryzyku powikfari neurologicznych
i kardiologicznych w okresie leczenia farmakolo-
gicznego, jak tez w okresie okotooperacyjnym po
zabiegach kardiochirurgicznych. Wiadomo réw-
niez, ze u okoto 80% chorych z objawami niewy-
dolnosci krazenia mézgowego zmiany miazdzyco-
we tetnicy szyjnej moga by¢ usuniete chirurgicznie.
Podstawowa metoda leczenia zwezen tetnic szyj-
nych jest zabieg operacyjny — udroznienie tetnicy
szyjnej (carotid endarterectomy). Obecnie w chi-
rurgii tetnic szyjnych stosuje sie trzy podstawowe
techniki operacyjne: endarterektomia ze szwem
prostym; endarterektomia z plastyka przy uzyciu
taty zylnej, dakronowej lub z PTFE; endarterekto-
mia metoda ewersji.

Etiopatogeneza i objawy
niedokrwienia mézgowia

Najczestsza przyczyna powodujaca objawy nie-
dokrwienia mézgu i siatkéwki u chorych ze zweze-
niem tetnicy szyjnej wewnetrznej jest zatorowosc
spowodowana odrywaniem sie fragmentéw bla-
szek miazdzycowych lub przez rozpad skrzepliny
powstafej na owrzodziatej blaszce miazdzycowe;j
i przenoszenia ich z pradem krwi do mézgu. Wielu
autoréw w swoich badaniach potwierdza przyczy-
ne udaréw moézgu jako mikrozatorowos¢ z niesta-
bilnej blaszki miazdzycowe;j.

Dojrzata blaszka miazdzycowa w tetnicy szyjnej
sktada sie z czesci blizszej Swiatta tetnicy, zbudo-
wanej ze zbitej tkanki facznej (kolagenu i komoérek
miesni gfadkich). Ponizej tej warstwy znajduje
sie rdzer blaszki miazdzycowej, zbudowany ze
zlogow lipidow, makrofagéw i komoérek miesni
gladkich. Procesy zapalne, degeneracyjne i mecha-
niczne zachodzace w blaszce miazdzycowej powo-

duja powstawanie ognisk martwicy w jej wnetrzu
oraz krwawien do wnetrza blaszki. Krwawienia te
powiekszaja rozlegtos¢ strefy martwicy. Prowadzi
to do tzw. destabilizacji blaszki miazdzycowe;.
Klinicznie opisane zmiany powoduja owrzodzenia,
rozkawatkowanie blaszki miazdzycowej, co sprzyja
odstonieciu jej wnetrza i powoduje powstawanie
zakrzepdw na jej powierzchni. Wszystkie te proce-
sy prowadza do mikrozatorowosci naczyri mézgo-
wych, a tym samym sa przyczyna niedokrwienia
moézgu lub siatkéwki oka. Obecnie uwaza sie, ze
gléwna przyczyna przemijajacego niedokrwienia
moézgu jest przede wszystkim mikrozatorowos¢
spowodowana odrywaniem sie fragmentéw miaz-
dzycowych i skrzeplin, gtéwnie z tetnicy szyjnej
wewnetrznej.

Hemodynamiczna przyczyna niedokrwienia
moézgu wystepuje u okoto 10% chorych ze zweze-
niami i niedroznoscia tetnicy szyjnej wewnetrznej.
Za zwezenie hemodynamicznie istotne uwaza sie
70% ograniczenie jej $wiatta przeptywu, co powo-
duje wyrazny spadek ci$nienia i zmniejszenie prze-
ptywu poza zwezeniem. Zwezenie tetnicy szyjnej,
zgodnie z prawem Bernoulliego, powoduje wzrost
ci$nienia i predkosci przeptywu w miejscu zweze-
nia oraz turbulentny i zwolniony przeptyw poza
zwezeniem. Takie wiasciwosci hemodynamicznego
przeptywu krwi sprzyjaja pekaniu blaszki miazdzy-
cowej (jej destabilizacji) i powstawaniu materiatu
zatorowego prowadzacego do objawowego udaru
niedokrwiennego moézgu [2].

Zwezenie lub niedroznos¢ tetnicy szyjnej we-
wnetrznej moze wywotywac bardzo réznorodne
objawy w postaci zaburzei ruchowych (r6znego
stopnia niedowlfady i porazenia miesni) i czucio-
wych (parestezje, dretwienia, przeczulica i niedo-
czulica skory) po stronie przeciwnej oraz zaburzen
mowy (afazja sensoryczna i motoryczna) w przy-
padku zmian zlokalizowanych w tetnicy po stronie
potkuli dominujacej. Afazja moze by¢ objawem
izolowanym lub towarzyszacym niedowfadowi czy
tez porazeniu potowiczemu, zaburzeh wzroku po
stronie zwezonej lub niedroznej tetnicy szyjnej pod
postacia przemijajacej naglej Slepoty (amaurosis
fugax) jednoocznej lub obuocznej, przemijajace nie-
dowidzenie pofowicze lub kwadrantowe, mroczki
czy jasne punkty widziane przez chorych, pojawia-
nie sie zamazanego i niewyraznego obrazu. Objawy
oczne sa najczesciej krotkotrwate i sa wynikiem mi-
krozatorowosci z blaszki miazdzycowej rozwidlenia
tetnicy szyjnej. Powtarzajaca sie mikrozatorowos¢
moze prowadzi¢ do ubytkéw pola widzenia i zaniku
nerwu wzrokowego oraz catkowitej Slepoty. Inne
objawy to: napadowe boéle glowy, zawroty glowy,
zaburzenia réwnowagi, krétkotrwate utraty swiado-
mosci, omdlenia, utraty przytomnosci, zaburzenia
pamieci, agrafia, agnozja i akalkulia.

O przemijajacych objawach niedokrwienia mé-
zgu (TIA) moéwimy wtedy, gdy utrzymuja sie od
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kilku sekund do 24 godzin. O odwracalnym udarze
niedokrwiennym (RIND) lub czesciowo odwracal-
nym udarze (PRIND) méwimy wtedy, gdy objawy
utrzymuja sie dfuzej niz 24 godziny, ale nie dfuzej
niz 3 tygodnie.

Jako udar postepujacy (stroke in evolution)
uznaje sie objawy mézgowe niedokrwienne trwa-
jace i nasilajace sie w ciagu 48 godzin. Udar doko-
nany to stan neurologiczny utrzymujacy sie diuzej
niz 3 tygodnie. Mozna go podzieli¢ na udar duzy
— uniemozliwiajacy choremu samodzielne funkcjo-
nowanie, oraz udar maty, w ktérym chory moze,
cho¢ z trudem, wykonywa¢ codzienne czynnosci.

Diagnostyka przyczyny
niedokrwienia mézgowia

Badajac przedmiotowo pacjenta kardiologicz-
nego lub chorego z niedokrwieniem konczyn
dolnych, nalezy pamieta¢ o badaniu palpacyjnym
tetnic szyjnych i tetnic koriczyn gérnych oraz ostu-
chiwaniu tetnic stetoskopem. Badanie to pozwala
wykry¢ brak tetna na tetnicy szyjnej wspdlnej
i podobojczykowej. Tetna na tetnicy szyjnej we-
wnetrznej nie mozna wyczué, gdyz jest ona umiej-
scowiona w miejscu niedostepnym badaniu pal-
pacyjnemu. Szmery w okolicy kata zuchwy moga
wskazywaé na zwezenie tetnicy szyjnej wspoélnej,
wewnetrznej lub zewnetrznej. Szmery naczyniowe
w okolicy tetnicy szyjnej pojawiaja sie, gdy zweze-
nie przekracza 50% i dochodzi do 80%. Przy wiek-
szych zwezeniach szmery naczyniowe w tetnicy
szyjnej zanikaja, dlatego tez nieobecnos¢ szmeréw
nad tetnica nie wyklucza jej zwezenia [3]. Nalezy
pamieta¢, ze szmery naczyniowe okolicy kata zu-
chwy moga by¢ pochodzenia sercowego i dlatego
tez konieczna jest dokfadne rozpoznanie réznico-
we pochodzenia fenomendéw ostuchowych.

Kolejnym etapem diagnostyki tetnic szyjnych
jest wykonanie badar nieinwazyjnych:

1. Badanie dopplerowskie metoda fali ciagtej (ba-
danie przesiewowe).

2. Ultrasonografia z podwdjnym obrazowaniem
(duplex-Doppler) spetnia Sciste wymagania ba-
dania o duzej swoistosci i czutodci. Przy jej
uzyciu mozna oceni¢ stopien zwezenia tetnicy
szyjnej wewnetrznej oraz zewnetrznej na pod-
stawie krzywej przeptywu i pomiaru Srednicy
naczynia w miejscu zwezenia. Mozna tez oce-
ni¢ morfologie i charakter zmian. Dodatkowym
atutem ultrasonografii jest moznos$¢ jej wielo-
krotnego wykonania bez narazenia pacjenta na
powikfania. Badanie to jest obecnie standar-
dowym badaniem diagnostycznym. Oczywista
wada ultrasonografii jest jej subiektywna ocena,
co w duzej mierze zalezy od doswiadczenia
osoby wykonujacej badanie.

3. Angiografia metoda rezonansu magnetycznego

(Angio-MR). Badanie to wydaje sie mniej do-

ktadne od badania ultrasonograficznego z po-

dwojnym obrazowaniem, zawyzajac wyniki

w 60%. Czesto tez zdarza sie, ze tetnica szyjna

w badaniu Angio-MR jest rozpoznawana jako

zamknieta, a w rzeczywistosci jest krytycznie

zwezona.

4. Arteriografia metoda spiralnej tomografii kom-
puterowej. Ocenia ona ze swoistoscia rzedu
96% i czutoscia 81% stopien zwezenia tetnicy
szyjnej wewnetrznej. Jednak tylko w 62% na
podstawie zdje¢ wykonanych ta technika moz-
na rozpozna¢ owrzodzenie w blaszce miazdzy-
cowej.

5. Przezczaszkowe badanie dopplerowskie
(Transcranial Doppler) pozwala oceni¢ ilosciowy
przeptyw krwi przez mézgowie.

6. Klasyczna arteriografia jako badanie inwazyjne
wykonywana jest wtedy, gdy ultrasonografia
z podwojnym obrazowaniem nie pozwala na
jednoznaczne rozpoznanie stopnia zwezenia.
Zaleta tego badania jest obrazowanie nie tylko
tetnic szyjnych, ale takZze tetnic mézgowych,
co umozliwia ewentualna dyskwalifikacje pa-
cjentéw, w przypadku zmian zlokalizowanych
w odcinku $rédczaszkowym. Dodatkowo bada-
niem tym mozna oceni¢ tetnice odchodzace od
tuku aorty. Czutos¢ tej metody waha sie w gra-
nicach 96-99% i daje mozliwos¢ rozpoznania
owrzodzenia w 75% przypadkéw. Procedura
ta jednak ma niekwestionowana wade — ryzyka
samego badania, ktére moze powikta¢ sie uda-
rem mozgu lub tetniakiem rzekomym w miej-
scu naktucia. Ocenia sie, ze ryzyko wystapienia
udaru mézgu wynosi okoto 1,4%, a ryzyko tet-
niaka rzekomego okoto 1%. Poziom powikiar
$miertelnych waha sie w granicach 0,1-0,2%
[3]. W trakcie tego badania istnieje mozliwos¢
jednoczasowego protezowania zwezei tetnic
szyjnych.

Analizujac wszystkie aspekty za i przeciw, trud-
no jest odpowiedzie¢, co na poczatku XXI wieku
mozna uznac za zloty standard w diagnostyce tet-
nic szyjnych. Wydaje sie, ze korzystanie z r6znych
dostepnych metod diagnostycznych w zaleznosci
od przypadku jest tym najlepszym postepowa-
niem.

Badajac pacjenta kardiologicznego lub chorego
z miazdzyca tetnic obwodowych i rozpoznajac
wspOfistniejace zwezenia tetnic szyjnych, nalezy
rozwazy¢ kwalifikacje chorego do zabiegu opera-
cyjnego udroznienia tetnicy szyjnej wewnetrznej.

Przy takim postepowaniu nalezy pamietac,
ze jest to operacja, ktéra ma zapobiec udarowi
niedokrwiennemu, a zatem jest to dziatanie pro-
filaktyczne.

Ryzyko zwiazane z operacja udroznienia tet-
nicy szyjnej zalezy od stanu kardiologicznego,
neurologicznego, choréb wspdfistniejacych oraz
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umiejscowienia zmian miazdzycowych w tetnicy
szyjnej pacjenta, jak tez doswiadczenia chirurga
naczyniowego i zespofu operujacego.

Wazne jest dokfadne badanie neurologiczne
z uwzglednieniem zglaszanych przez chorych ob-
jawow osfabienia sity w konczynach, zaburzen
czucia, zawrotéw i bolow gtowy, omdler oraz za-
burzeri wzroku pod postacia przemijajacej naglej
Slepoty jednoocznej, czesciowego lub catkowitego
ubytku pola widzenia i innych objawéw ocznych.
Nalezy tez wyjasni¢ podtoze migrenowych boléw
glowy oraz czesto subtelnych zaburzen funkgji
poznawczych i napedu psychomotorycznego oraz
zaburzerh mowy.

W zaleznosci od wystepujacych objawéw neu-
rologicznych chorzy moga wymaga¢ wykonania
kontrastowego badania tomografii komputerowe;j
lub rezonansu magnetycznego w celu wykrycia
cech przebytych, lecz nierozpoznanych udaréw
niedokrwiennych mézgu.

Wykonanie wyzej wymienionych badai po-
zwala wykry¢ u pacjentéw bezobjawowych cechy
przebytego czesto bezobjawowego udaru mézgu.
Niektore badania dowodzg, ze nawet 20% pacjen-
tow wykazuje cechy przebytego ,niemego” udaru
niedokrwiennego mozgu. Stwierdzenie w bada-
niach obrazowych objawéw przebytego wczesniej
i nierozpoznanego udaru mézgu moze przemawiac
za bardziej radykalnym podejsciem w kwalifikacji
pacjentéw do zabiegu operacyjnego udroznienia
tetnicy szyjnej.

Najlepsze wyniki udroznienia tetnic szyjnych
i najmniejsza liczbe powiktan mozna uzyskac
u chorych bezobjawowych neurologicznie. Gorsze
wyniki uzyskuje sie u chorych z objawowymi zwe-
Zeniami tetnic szyjnych oraz z przebytymi udarami
mozgu.

Grupa chorych najwyzszego ryzyka sa pacjenci
z krytycznym zwezeniem jednej tetnicy szyjnej
wewnetrznej oraz catkowita niedroznoscia prze-
ciwlegtej tetnicy szyjnej.

Nalezy przy tym pamietaé, ze najczestsza przy-
czyna zgonu chorych we wczesnym okresie po-
operacyjnym po udroznieniu tetnicy szyjnej jest
zawal miesnia sercowego, zaostrzenie choroby
niedokrwiennej serca z niewydolnoscia krazenia
i oddychania, zaburzenia rytmu serca (komorowe
i nadkomorowe), ciezka bradykardia oraz zwyzki
lub spadki ci$nienia tetniczego.

Kwalifikacja do udroznienia
tetnicy szyjnej

Wskazania do udroznienia tetnic szyjnych we-
wnetrznych obejmuja wszystkie zwezenia wieksze
lub réwne 70% u chorych, u ktérych stwierdzo-
no: pojedyncze lub mnogie epizody napadowego
przemijajacego niedokrwienia mézgu (TIA) w ciagu

ostatnich 6 miesiecy; przebyte mate udary w okre-
sie ostatnich 6 miesiecy; bezobjawowe zwezenia
tetnic szyjnych u chorych ponizej 75. roku zycia.

Udroznienie tetnic szyjnych powinno by¢ takze
rozwazane w przypadku zwezerh 50-69% w zalez-
nosci od obrazu morfologicznego blaszki miazdzy-
cowej oraz postaci klinicznej niedokrwienia mézgu
(zagrozenie mikrozatorowoscia) [4].

Wybér czasu udroznienia tetnicy szyjnej we-
wnetrznej uzalezniony jest od stanu ogélnego cho-
rego i przebytego udaru mézgu. Chorzy po udarze
niedokrwiennym moga by¢ operowani dopiero
po 4-6 tygodniach leczenia zachowawczego oraz
po wykonaniu kontrolnej tomografii komputerowe;j
moézgu. Brak Swiezego ogniska niedokrwiennego
pozwala na przeprowadzenie zabiegu operacyjne-
go udroznienia tetnicy szyjnej wewnetrznej. Czas
ten jest potrzebny do wygojenia sie ogniska nie-
dokrwiennego w moézgu [5]. Wykonanie zabiegu
operacyjnego w okresie krétszym niz 4 tygodnie
od udaru grozi ukrwotocznieniem ogniska, a tym
samym nasileniem (pogtebieniem) objaw6w neuro-
logicznych. Przeprowadzone badania wieloosrod-
kowe zanotowaly zwiekszone ryzyko powiktan,
jezeli udroznienie tetnicy szyjnej wewnetrznej byfo
wykonywane w ciagu pierwszych 3 tygodni po
udarze niz w okresie od 4 do 6 tygodni. Ryzyko
masywnych objawéw neurologicznych w okresie
do 3 tygodni od udaru po zabiegu operacyjnym
udroznienia tetnicy szyjnej wynosito 14,6%, pod-
czas gdy po uptywie 4 tygodni wynosito 4,8% [6].
Mimo Ze w okresie 6-tygodniowego oczekiwania
na operacje u okoto 10% chorych dochodzi do
ponownego epizodu niedokrwienia mézgu, daze-
nie za wszelka cene do przyspieszenia jej terminu
wydaje sie niecelowe. Istnieja jednak publikacje
podwazajace ten poglad i preferujace operowanie
chorych juz po 7 dniach od wystapienia udaru [7].

Jedynym wyjatkiem przystapienia do zabiegu
operacyjnego w trybie natychmiastowym jest udar
niedokrwienny z zakrzepica tetnicy Srodkowe;j
moézgu oraz wspllistniejace krytyczne zwezenie
tetnicy szyjnej wewnetrznej po stronie udaru.
Pierwszym etapem leczenia jest tromboliza z zasto-
sowaniem tkankowego aktywatora plazminogenu
(tPA), a nastepnie udroznienie tetnicy szyjnej we-
wnetrznej, ktére wykonuje sie po 6-45 godzinach
od zakoriczenia trombolizy. Doglowowy przeptyw
w tetnicy szyjnej wewnetrznej przywrécono u 83%
chorych poddanych takiej procedurze [8-10].

Wiek chorych nie jest przeciwwskazaniem do
udroznienia tetnicy szyjnej wewnetrznej, cho¢ za-
leca sie ostrozne kwalifikowanie chorych po 80. ro-
ku zycia, gdyz odsetek powikfar kardiologicznych,
ogblnych i neurologicznych jest wyraznie wiekszy
niz u pacjentéw mtodszych [11].

W przypadku niedroznosci tetnicy szyjnej we-
wnetrznej zabieg operacyjny nie powinien by¢ wy-
konywany, poniewaz skrzeplina, ktéra rozpoczyna
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sie na blaszce miazdzycowej w poczatkowym od-
cinku tetnicy szyjnej wewnetrznej, wypetnia ja az
do pierwszej duzej gafezi, jaka jest tetnica oczna.
Taka sytuacja anatomopatologiczna uniemozliwia
przywrécenie droznosci tetnicy szyjnej wewnetrz-
nej w odcinku Srédczaszkowym, nie poprawia
krazenia moézgowego i z punktu widzenia chirur-
gicznego jest bezzasadna [12].

W tej sytuacji wiekszos¢ autoréw zaleca stoso-
wanie dtugotrwatego leczenia antyagregacyjnego
(ASA, Tiklopidyna) celem zapobiegania narastania
skrzepliny domézgowo [13].

Niezwykle waznym problemem klinicznym jest
ocena procentowego zwezenia lub niedroznosci
tetnicy szyjnej zewnetrznej u chorych z catko-
wita niedroznoscig tetnicy szyjnej wewnetrznej
po tej samej stronie. Do zwezenia tetnicy szyjnej
zewnetrznej dochodzi u okoto 10-16% chorych,
u ktérych stwierdzono istotne zmiany miazdzyco-
we w tetnicy szyjnej wewnetrznej.

Niedrozno$¢ tetnicy szyjnej zewnetrznej wy-
stepuje wyjatkowo rzadko i niedrozny jest tylko
odcinek miedzy podziatem tetnicy szyjnej wspol-
nej a odejsciem tetnicy tarczowej gérnej. Powyzej
tego miejsca tetnica szyjna zewnetrzna jest drozna.
Ma to olbrzymie znaczenie kliniczne, poniewaz
pacjenci, u ktérych stwierdzono catkowitg niedroz-
nos¢ tetnicy szyjnej wewnetrznej zdyskwalifikowani
od zabiegu operacyjnego, powinni by¢ operowani
w przypadku stwierdzenia zwezenia lub niedroz-
nosci tetnicy szyjnej zewnetrznej. Zapewnienie do-
brego naptywu krwi do tetnicy szyjnej zewnetrznej
jako jednej z gléwnych drég krazenia obocznego
jest bezwzglednie wskazane w przypadkach nie-
droznosci tetnicy szyjnej wewnetrznej. Dlatego tez
niezwykle istotna jest dokfadna ocena w badaniu
Doppler-duplex tetnic szyjnych nie tylko tetnicy
szyjnej wewnetrznej, ale rowniez czesto pomijanej
tetnicy szyjnej zewnetrznej. Potaczenia miedzy tet-
nica szyjna zewnetrzna a tetnica srodkowa moézgu
sa mozliwe przez tetnice oczng [14]. Dodatkowo
znaczenie tetnicy szyjnej zewnetrznej w ukrwieniu
mozgu podkredlaja pofaczenia z tetnica kregowa
przez tetnice potyliczng i gafezie tetnicze miesni

karku.

Leczenie operacyjne zwezenia
tetnicy szyjne;j

Udroznienie tetnicy szyjnej jest obecnie jedna
z najczesciej wykonywanych operacji naczynio-
wych na $wiecie i kazdego roku obserwuije sie stalg
tendencje wzrostowa liczby wykonanych zabiegéw
operacyjnych.

Zabieg operacyjny udroznienia tetnicy szyjnej
wewnetrznej mozna wykonac w znieczuleniu miej-
scowym-przewodowo nasiekowym lub w znie-
czuleniu og6lnym. Zabezpieczenie niedokrwienia

mozgu w trakcie zabiegu operacyjnego wykonywa-
nego w znieczuleniu miejscowym polega na pod-
wyzszeniu ci$nienia systemowego krwi o 30-50
mm Hg w wyniku podania lekéw naczynioskurczo-
wych. Sposéb ten jednak zwieksza ponad o$mio-
krotnie ryzyko wstapienia zawatu serca lub ostrego
niedokrwienia serca i ciezkiej niewydolnosci kraze-
nia. Dlatego tez raczej nie powinien by¢ stosowany
u chorych z choroba niedokrwienna serca, jesli
jednak chirurg zdecyduje sie na jego zastosowanie,
to czas nadcisnienia powinien by¢ jak najkrotszy,
a pacjent powinien pozostawa¢ pod opieka do-
Swiadczonego anestezjologa. Metoda zwiekszania
ci$nienia systemowego krwi zapewnia lepsza to-
lerancje zaci$niecia tetnicy szyjnej wewnetrznej
i ogranicza lub wyklucza konieczno$¢ zastosowa-
nia czasowego przeptywu wewnetrznego (shun-
tu) podczas zabiegu operacyjnego. Najczulszym
wskaznikiem prawidfowego ukrwienia mézgu po-
zostaje swiadomos¢ i stan neurologiczny chorego.
Takie monitorowanie Swiadomosci pacjenta jest
tylko mozliwe w znieczuleniu miejscowym, prze-
wodowym. W przypadku wystapienia utraty Swia-
domosci chorego po zaklemowaniu tetnicy szyjnej
wewnetrznej konieczne jest zatozenie do wnetrza
tetnicy szyjnej wspdlnej i wewnetrznej shuntu
(czasowego przeptywu wewnetrznego). Jest to naj-
czesciej stosowany i uznany sposob zabezpieczenia
moézgu przed niedokrwieniem w czasie wykony-
wania udroznienia tetnicy szyjnej. Postepowaniem
standardowym jest zakfadanie shuntu do tetnicy
szyjnej wspdlnej i wewnetrznej. Pamieta¢ jednak
nalezy, ze stosowanie czasowego przeptywu we-
wnetrznego zwiazane jest z ryzykiem uszkodzenia
btony wewnetrznej tetnicy szyjnej wewnetrznej
i zatorowoscia z materiatlu blaszek miazdzyco-
wych z tetnicy szyjnej wspélnej lub wewnetrzne;j.
Zabieg operacyjny prowadzony na shuncie jest
wielokrotnie trudniejszy technicznie i nie zawsze
daje mozliwos¢ wykonania petnego udroznienia
tetnicy szyjnej wewnetrznej. Prowadzenie zabiegu
na czasowym przeplywie wewnetrznym wielokrot-
nie zwieksza ryzyko wystapienia srédoperacyjnego
udaru mézgowego.

Kolejnym problemem, z jakim mozemy sie
spotka¢ przy preparowaniu i wyizolowaniu tetnicy
szyjnej wraz z podziatem, jest uszkodzenie kiebka
szyjnego na wysokosci podziatu tetnicy szyjnej.
Preparowanie w okolicy kfebka szyjnego moze pro-
wadzi¢ do ciezkiej bradykardii lub zaburzen rytmu
serca ze spadkiem ci$nienia krwi i utrata Swiado-
mosci chorego. Ostrzykniecie kiebka szyjnego 1%
ksylokaing zapobiega tym ciezkim powiklaniom
$rédoperacyjnym i pooperacyjnym. Uszkodzenie
ktebka szyjnego w trakcie operacji moze prowadzi¢
do ciezkich skokéw cisnienia krwi po zabiegu ope-
racyjnym, szczegblnie u chorych z nadcisnieniem
tetniczym. A zatem w trakcie operacji udroznienia
tetnicy szyjnej nalezy pozostawi¢ kiebek szyjny
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w stanie nienaruszonym. Wysokie wartosci cisnie-
nia skurczowego i rozkurczowego obserwowane
w czasie udroznienia tetnicy szyjnej, zwlaszcza gdy
wykonuje sie je bez shuntu (czasowego przeptywu
wewnetrznego), zaleza od przejsciowych zaburzen
ukrwienia moézgu i uruchamianego mechanizmu
renina—angiotensyna—aldosteron (RAA). By¢ moze
na ten mechanizm nakfadaja sie skutki blokady lub
uszkodzenia kiebka szyjnego [14].

Innymi czynnikami majacymi bezposredni
wplyw na czestos¢ wystepowania powiktan $rod-
i pooperacyjnych w trakcie zabiegu CEA sg: stoso-
wanie $rédoperacyjnej dawki heparyny (5000 j) na
kilka minut przed zaklemowaniem tetnicy szyjnej
wewnetrznej; nieodstawianie przed zabiegiem le-
kow przeciwptytkowych (ASA i tiklopidyny); czas
zabiegu operacyjnego — operacja trwajaca krocej
niz godzine jest obarczona zdecydowanie mniej-
szym odsetkiem powiktan mézgowych i kardiolo-
gicznych w stosunku do zabiegéw operacyjnych
trwajacych 1,5-2 godziny.

Obiektywnymi czynnikami zwiekszonego ryzy-
ka udaru moézgu sa warunki anatomiczne (wysoki
podziat tetnicy szyjnej), co mozna przewidzie¢
w doktadnym przedoperacyjnym badaniu Doppler-
-duplex, oraz koniecznos¢ zakfadania shuntu (cza-
sowego przeptywu wewnetrznego).

Najpowazniejszym, cho¢ zwykle niepowodu-
jacym zgonu powikfaniem endarterektomii tetnic
szyjnych, jest udar okofooperacyjny. Wystapienie
udaru mézgu moze by¢ spowodowane oderwaniem
sie materiatu zatorowego podczas preparowania
tetnicy szyjnej lub po przywréceniu przeptywu krwi
zakrzepem tetnicy w miejscu wykonania endar-
terektomii z uwolnieniem materiatu zatorowego,
a takze niedokrwienie moézgu podczas srédope-
racyjnego zamkniecia $wiatfa tetnicy. Deficyt neu-
rologiczny moze sie ujawnic¢ juz w trakcie zabiegu
operacyjnego wykonywanego w znieczuleniu miej-
scowym lub po wybudzeniu chorego operowanego
w znieczuleniu ogélnym. Objawy udarowe moga
rowniez wystapic¢ kilka dni po operacji. Rzadkim
powikfaniem jest pooperacyjny obrzek mézgu, tzw.
obrzek reperfuzyjny, wystepujacy zwykle po 2-5
dniach od operagcji i manifestujacy sie gtéwnie sil-
nymi bélami glowy. W razie wystapienia objawéw
niedokrwienia mézgu po wykonanej endarterek-
tomii tetnicy szyjnej w czasie pierwszych kilku lub
kilkunastu godzin nalezy rozwazy¢ natychmiasto-
wa rewizje operowanej tetnicy szyjnej. Droznos¢
operowanej tetnicy szyjnej mozna okresli¢ przy
uzyciu sondy dopplerowskiej. Po stwierdzeniu
zamkniecia tetnicy zakrzepem lub zatorem nalezy
niezwlocznie poda¢ choremu heparyne i ponow-
nie otworzy¢ i skontrolowaé operowana tetnice
szyjna. Decyzja o sposobie postepowania powinna
by¢ podejmowana na podstawie wyniku badania
USG oraz oceny stanu chorego i progresji objawéw
neurologicznych. Gdy nie stwierdza sie zakrzepu

w miejscu udroznienia tetnicy szyjnej, a stan kli-
niczny chorego sie poprawia, stosuje sie leczenie
przeciwzakrzepowe i wnikliwa obserwacje [15].

Kolejnym z mozliwych powikfaii po udroz-
nieniu tetnicy szyjnej jest przejsciowe lub trwale
uszkodzenie nerwéw czaszkowych. Najczesciej
uszkodzeniu ulegaja nerw krtaniowy gérny, nerw
btedny, nerw podjezykowy oraz gataz brzezna zu-
chwy nerwu twarzowego. W wiekszosci przypad-
kow uszkodzenia te nie sa trwate i objawy ustepuja
po kilku tygodniach lub miesigcach. Wystepujace
z r6zng czestoscia objawy przejsciowe dotycza od
3 do 10% operowanych chorych, trwate zas wyste-
puja u 1-2% chorych [16].

Innym typowym powiktaniem sa krwiaki w ra-
nie pooperacyjnej, wystepujace sporadycznie,
zwlaszcza u chorych, u ktérych stosowano leki
przeciwzakrzepowe przed operacja [17, 18].

Whyniki wczesne i odlegte randomizowanych,
wieloosrodkowych badan European Carotid Surgery
Trial (ECST) i North American Symptomatic Carotid
Endarterectomy Trial (NASCET) podtrzymuja teze
0 wyraznej przewadze leczenia operacyjnego nad
farmakologicznym we wtérnej profilaktyce udaru
niedokrwiennego moézgu w grupie chorych z ob-
jawowym zwezeniem tetnicy szyjnej wewnetrznej
powyzej 70%. Wyniki obu badar wskazaty chorych,
ktérzy powinni by¢ diagnozowani i operowani
w trybie przyspieszonym. Nalezg do nich mezczyz-
ni powyzej 75. roku zycia ze zwezeniem 80-99%,
z nieregularng blaszka miazdzycowa stwierdzang
w badaniach obrazowych, z objawami pétkulowy-
mi, z nawrotem objawoéw neurologicznych w ciagu
ostatnich 6 miesiecy, przeciwstronng niedroznoscia
tetnicy szyjnej wewnetrznej, z wieloma chorobami
wspOfistniejacymi [19].

Badania wieloosrodkowe ECST i NASCET wy-
kazaty, ze maty odsetek powiktar i zgonéw poope-
racyjnych nie musi przekfada¢ sie na takie same
dobre wyniki w kazdym osrodku. A zatem uzyski-
wane wyniki leczenia operacyjnego uzaleznione sg
przede wszystkim od liczby wykonywanych opera-
cji w danym osrodku oraz doswiadczenia zespotu
operujacego.

W celu oceny skutecznosci udroznienia tetnicy
szyjnej, jako metody wtérnej profilaktyki udaru nie-
dokrwiennego moézgu, analizowano dane z badan
ECST, NASCET i Veterans Affairs Trial. Powt6rnie
oceniano angiografie tetnic szyjnych. Zwezenia
tetnic szyjnych w arteriografiach z badania ECST
sprzed randomizacji byly ponownie mierzone za
pomoca metody stosowanej w dwu pozostatych
badaniach. W ten sposéb zebrano informacje
o ponad 6000 chorych. Udroznienie tetnicy szyj-
nej wewnetrznej zwiekszafo 5-letnie ryzyko udaru
niedokrwiennego po tej samej stronie u chorych
ze zwezeniem ponizej 30%. Nie zmniejszylo na-
tomiast ryzyka u os6b ze zwezeniem 30-49%,
w nieznaczny spos6b zmniejszyto u chorych ze
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zwezeniem 50-69% i istotnie obnizato ryzyko uda-
ru przy zwezeniu 70% lub wiekszym [20].

Wazne sg praktyczne wnioski plynace z tej
analizy. Autorzy pracy stwierdzaja, ze udroznienie
tetnicy szyjnej wewnetrznej przynosi pewne korzy-
$ci chorym z objawowym zwezeniem w granicach
50-69% i jest bardzo wskazane dla 0séb z obja-
wowym zwezeniem 70% lub wiekszym. Jest to
kolejne potwierdzenie wczesniej znanych wynikéw
analizowanych badan, ktére beda przez diugi czas
drogowskazem dla chirurgii tetnic szyjnych [20].

W ostatnim okresie ogtoszono wyniki badar po-
rownujacych skutecznos¢ udroznienia tetnicy szyj-
nej wewnetrznej z zabiegiem wewnatrznaczynio-
wym (plastyka balonowa z zafozeniem stentu). Nie
ma drugiego takiego zagadnienia, ktére by réwnie
ostro dzielito chirurgdw naczyniowych, radiologéw
interwencyjnych i kardiologow. Wszystkie wyniki
przedstawionych badani potwierdzaja opinie, ze za-
stosowanie technik endowaskularnych w leczeniu
zwezenia tetnic szyjnych moze mie¢ ograniczo-
ne zastosowanie w wybranych grupach chorych.
Decyduje o tym nadal duzy odsetek powiktai neu-
rologicznych i znacznie wiekszy odsetek zwezen
nawrotowych w poréwnaniu z grupa chorych leczo-
nych operacyjnie. Wieloosrodkowe badanie Carotid
and Vertebral Artery Transluminal Angioplasty Study
(CAVATAS) wykazato, ze skumulowany odsetek
duzych udaréw i zgonéw wynosit 5,9% w grupie
leczonej chirurgicznie i 6,4-6,8% w grupie chorych
leczonych angioplastyka. Natomiast skumulowany
odsetek wszystkich udaréw i zgonéw wynosit odpo-
wiednio: 9,91 10% [21].

Uszkodzenia nerwdéw czaszkowych zanotowa-
no jedynie w grupie chirurgicznej i dotyczyty one
8,7% chorych. Krwiaki w ranie pooperacyjnej wy-
stepowaly czesciej w grupie chirurgicznej i wyno-
sity 6,7% niz po angioplastyce — 1,2%. Po kazdym
zabiegu chorzy otrzymywali leki przeciwptytko-
we. Sredni okres obserwacji pacjentéw leczonych
dwiema metodami wynosit 2 lata. W tym czasie
nie obserwowano réznic w liczbie udaréw miedzy
operowanymi lub po zabiegu endowaskularnym.
W okresie tym stwierdzono jednak wyraznie wiek-
szy odsetek nawrotowych zwezen i bezobjawo-
wych niedroznosci wsréd leczonych angioplastyka
endowaskularng w poréwnaniu z chorymi opero-
wanymi klasycznie (od 18% do 5%).

Opierajac sie na wynikach badania CAVATAS,
mozna wykaza¢ duzy odsetek powiktain neurolo-
gicznych i zgonéw w grupie poddanej zabiegom
wewnatrznaczyniowym w poréwnaniu z grupa
operowang klasycznie. Dotyczy to zwlaszcza od-
setka duzych udaréw. Na tej podstawie mozna
stwierdzi¢, ze zabiegi wewnatrznaczyniowe wyko-
nywane w zwezeniach tetnic szyjnych nie moga
by¢ metoda stosowana rutynowo, nawet u chorych
ze zwezeniem powyzej 70% w odpowiednio do-

branych przypadkach [22].

Zabiegi wewnatrznaczyniowe moga by¢ wy-
konywane u chorych, u ktérych umiejscowienie
zwezenia uniemozliwia operacje lub nie mozna jej
wykona¢ ze wzgledu na obciazenia kardiologiczne.
Z cala pewnoscig zabiegi wewnatrznaczyniowe
nie moga by¢ stosowane u chorych z objawowym
zwezeniem 50-69%, a bezwzglednie nie moga by¢
proponowane chorym z bezobjawowym zweze-
niem niezaleznie od stopnia zwezenia [23].

Zatory naczyn moézgowych podczas stentowa-
nia tetnic szyjnych powstaja wskutek odrywania
matych blaszek miazdzycowych i moga dawac
ubytkowe objawy neurologiczne. Urzadzenia fil-
trujace (neuroprotekcja) moga potencjalnie zmniej-
szy¢ ryzyko zatorowosci. Wiele przeprowadzonych
badari wykazalo na usunietych filtrach w ponad
60% obecnos¢ makroskopowo widocznych blaszek
miazdzycowych. W przypadku stentowania tetnic
szyjnych do udaréw dochodzito nierzadko kilka
godzin po zabiegu, kiedy filtr jest juz usuniety z na-
czynia. Cze$¢ z tych udaréw moze by¢ powodowa-
na przez material zatorowy, ktéry przedostaje sie
przez oczka stentu naczyniowego i z pradem krwi
ptynie do mézgu. Wydaje sie, ze stent pokrywany
moze eliminowa¢ powyzszy mechanizm udaréw.
Zastosowanie jednak stentu krytego w leczeniu
zwezefh poczatkowego odcinka tetnicy szyjnej
wewnetrznej obarczone jest ryzykiem wystapienia
chromania Zuchwy spowodowanego uposledze-
niem naptywu krwi do tetnicy szyjnej zewnetrznej
[24].

Analizujac wyniki badari wieloosrodkowych,
mozna stwierdzi¢, ze angioplastyka wewnatrzna-
czyniowa tetnic szyjnych z zatozeniem stentu (CAS)
moze by¢ wykonywana tylko w doswiadczonych
osrodkach naczyniowych w Scisle wybranych wska-
zaniach:

- nawrotowe zwezenia tetnic szyjnych (resteno-
zy),

- wysoko pofozone rozwidlenie (podzial) tetnicy
szyjnej,

- wysoko umiejscowione zmiany miazdzycowe

w tetnicy szyjnej wewnetrznej,

- dysplazja wtdknisto-miesniowa,

- zmiany popromienne,

- Swiezy zawat mie$nia sercowego oraz niewydol-
nos$¢ oddechowa,

- uszkodzenie nerwu krtaniowego,

- otylos¢ duzego stopnia z tzw. krétka szyja,

- zaawansowany wiek — powyzej 80 lat [25].

Systemy protekcji mézgu przed zatorami uwal-
niajacymi sie podczas stentowania okazaly sie
bardzo skuteczna metoda zmniejszajaca czestos¢
epizodéw neurologicznych wiktajacych angiopla-
styke. Wprowadzenie nowoczesnych metod pro-
tekcji stato sie krokiem milowym w poprawie
bezpieczenstwa stentowania tetnic szyjnych (CAS)
i jest juz rutynowa procedura w uzasadnionych

przypadkach.
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Doswiadczenia zdobyte w angioplastyce tetnic
wieficowych pozwalaja przypuszczac, ze podwdjna
terapia przeciwplytkowa (kwas acetylosalicylowy —
ASA w potaczeniu z klopidogrelem) stosowana
jako ostona podczas angioplastyki tetnic szyjnych
stanie sie w niedtugim czasie rutynowym poste-
powaniem, dodatkowo zmniejszajacym czestos¢
powikfan neurologicznych. Wydaje sie, ze zgodnie
z aktualnym stanem wiedzy, nadal lekiem przeciw-
plytkowym pierwszego wyboru jest ASA w matych
dawkach, ktérej podawanie nie powinno by¢ prze-
rywane w okresie okotooperacyjnym.

Nalezy zasadniczo unika¢ podwdjnej terapii
przeciwptytkowej u chorych poddawanych en-
darterektomii tetnic szyjnych, a chorzy, ktérzy
przyjmuja klopidogrel z powodéw kardiologicz-
nych, powinni odstawi¢ ten lek przynajmniej na
7 dni przed planowanym zabiegiem operacyjnym
126, 27].

,Ztotym standardem” leczenia zabiegowego
krytycznego zwezenia tetnic szyjnych pozostaje na-
dal klasyczna endarterektomia (CEA). Wydaje sie,
ze uplynie jeszcze sporo czasu zanim procedury
wewnatrznaczyniowe (CAS) osiagna doskonafos¢
rowna klasycznemu udroznieniu tetnic szyjnych,
chocby dlatego, iz wymagaja one wieloletniej ob-
serwacji, aby pozna¢ odlegte efekty procedury.

Pewnym paradoksem endarterektomii tetnic
szyjnych jest to, ze zabieg majacy na celu dfu-
goterminowe zmniejszenie ryzyka wystepowania
epizodéw niedokrwienia mézgu sam w sobie nie-
sie znaczace ryzyko okofooperacyjnych epizodéow
neurologicznych. Dlatego tez niezwykle wazne jest
wykorzystywanie wszystkich metod zmniejszaja-
cych czestos¢ wystepowania powikfan okotoopera-
cyjnych udrazniania tetnic szyjnych.

Najwazniejsza role w zminimalizowaniu powi-
ktar neurologicznych odgrywa precyzyjna technika
wykonywania udroznienia tetnicy szyjnej wynikaja-
ca z doswiadczenia chirurga naczyniowego.

Innym niezwykle istotnym problemem jest
problem niedroznosci lub krytycznego zwezenia
poczatkowego odcinka tetnicy podobojczykowej
przy zachowanej droznosci tetnicy kregowej. Taka
sytuacja prowadzi do tzw. zespotu podkradania tet-
nicy podobojczykowej (subclavian steal syndrom).
Charakteryzuje sie on znacznymi zaburzeniami kra-
Zenia mbézgowego z towarzyszacymi zaburzeniami
ukrwienia koriczyny gérnej. Catkowita niedroznos¢
poczatkowego odcinka tetnicy podobojczykowej
przed odejsciem droznej tetnicy kregowej powo-
duje spadek cisnienia w tetnicy ponizej niedrozno-
éci. Jesli cisnienie jest nizsze w tetnicy podobojczy-
kowej niz w kole tetniczym Willisa, krew zgodnie
z rznicq cisnien bedzie ptyneta od cisnienia wyz-
szego do nizszego, czyli w tym przypadku z mézgu
do konczyny gornej. Dlatego tez w niedroznosci
tetnicy podobojczykowej obserwuje sie odwréco-
ny przeptyw krwi w tetnicy kregowej po stronie

niedroznosci. Taka sytuacja wystepuje u okoto 80%
chorych z zespotem podkradania po stronie lewe;j.
Pozostate okoto 20% chorych z zespotem pod-
kradania to pacjenci z niedroznym lub krytycznie
zwezonym pniem ramienno-glowowym. Gdy nie-
drozny jest piefi ramienno-glfowowy, obserwuije sie
odwrdcony przeptyw w tetnicy szyjnej wspodlnej,
zewnetrznej i wewnetrznej. Omawiane zaburzenia
krazenia sa u wiekszosci chorych bezobjawowe.
Objawy niedokrwienia moézgu pod postacia ze-
spotu kregowo-podstawnego moga by¢ wywotane
spadkiem ci$nienia systemowego w niewydolnosci
krazenia lub zwiekszonym zapotrzebowaniem na
krew przez koficzyne gérna, np. podczas ¢wiczeri
i pracy miesni konczyny goérnej. Nalezy zwrdci¢
szczegblng uwage, ze objawy zespotu podkradania
moézgowego lub niedokrwienia korczyny goérnej
wystepuja najczesciej w grupie chorych, u ktérych
dodatkowo istnieja niedroznosci lub zwezenia
tetnic szyjnych wewnetrznych. U chorych tych
towarzyszacy zesp6l podkradania moze sprzyjac
wystapieniu udaru niedokrwiennego mézgu [28].

Zabieg operacyjny polegajacy na transpozycji
tetnicy podobojczykowej do tetnicy szyjnej wspdl-
nej lub wykonaniu pomostu szyjno-podobojczyko-
wego uwalniaja chorego od zespotu podkradania
tetnicy podobojczykowej. Wyrazng przewage w le-
czeniu tej patologii maja techniki endowaskularne
polegajace na przezskérnym poszerzeniu tetnicy
podobojczykowej i zabezpieczeniu jej stentem
[28].

Udroznienie tetnicy szyjnej wewnetrznej przy
spetnieniu wczesniej opisanych warunkéw jest
operacja bezpieczna i dajaca niewielka liczbe po-
wiktan wczesnych. Jest to leczenie zapewniajace
petna profilaktyke przeciwudarowa, szczegélnie
u chorych obciazonych kardiologicznie. W meta-
analizie odlegtych wynikéw leczenia operacyjnego
zwezen tetnic szyjnych wewnetrznych, w oparciu
o triale ECST i NASCET w obserwacji 10-letniej,
zauwazono zalezno$¢ wynikéw leczenia od wiel-
kosci zwezenia. W wynikach tych udowodniono
jednoznacznie pozytywne wyniki leczenia opera-
cyjnego pacjentéw ze zwezeniem od 70 do 99%
oraz dobre wyniki w grupie pacjentéow ze zwe-
zeniem 50-69%. Natomiast zwezenia 30-49%
maja takie same wyniki leczenia zachowawczego
jak operacyjnego. U pacjentéw ze zwezeniem
ponizej 30% ryzyko zabiegu jest zbyt duze w sto-
sunku do korzysci wynikajacych z tego sposobu
leczenia.

Badania kontrolne po udroznieniu tetnic szyj-
nych w celu oceny nawrotowego zwezenia (reste-
nozy) sa uzasadnione i powinny by¢ wykonywane
w okresie 3 miesiecy, a nastepnie 6 miesiecy i co
12 miesiecy po zabiegu operacyjnym CEA [28].
Patogeneza tego zjawiska wystepujacego u okolo
20-25% chorych po 3 latach od zabiegu operacyj-
nego nie jest do korica wyjasniona [29-31].
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Podsumowanie

Nieinwazyjne badania, w tym badanie Doppler-
-duplex tetnic szyjnych sa wystarczajaco dokfadne
dla rozpoznawania zwezenia tetnic dogfowowych
i podjecia decyzji o zabiegu operacyjnym.

Badanie tetnic szyjnych powinno by¢ standar-
dem postepowania u wszystkich pacjentéw zagro-
zonych miazdzyca zarostowa tetnic wieficowych
oraz tetnic obwodowych.

Udroznienie chirurgiczne lub stentowanie he-
modynamicznie istotnego zwezenia tetnicy szyjnej
zapobiega wystepowaniu niedokrwiennych powi-

ktan moézgowych i powinno by¢ uznane za stan-
dard postepowania.

Dokfadna diagnostyka tetnic szyjnych u cho-
rych kardiologicznych pozwala unikna¢ objawéw
niedokrwienia mézgowia wynikajacych ze spad-
kow cidnienia krwi w przebiegu choroby niedo-
krwiennej serca, zawafu serca, zaburzer rytmu
serca, niewydolnosci krazenia czy tez w przypadku
duzego nadcisnienia.

Zabiegi endowaskularne z zatozeniem stentu do
tetnicy podobojczykowej maja obecnie przewage
nad klasycznymi operacjami angiochirurgicznymi
i sg skuteczne w leczeniu zespotu podkradania.
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Ograniczenia technologii impedancyjnej
stosowanej w analizatorach hematologicznych
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Technical constraints of impedance technology
used in hematology analyzers
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A — przygotowanie projektu badania, B — zbieranie danych, C — analiza statystyczna, D — interpretacja danych,
E — przygotowanie maszynopisu, F — opracowanie pi$miennictwa, G — pozyskanie funduszy

Podstawowy wynik badania morfologii krwi uzyskany za pomoca analizatora 3-diff zawiera 18 para-
metrow hematologicznych. Sg one uzyskiwane dzieki zastosowaniu technologii impedancyjnej. Warto$ciami mie-
rzonymi bezposrednio sa liczba i objetos¢ pojedynczych komérek przeptywajacych przez przetwornik pomiarowy.
Uzyskane wartodci stuza do wyznaczania histograméw i obliczania dodatkowych parametréw hematologicznych,
takich jak wskazniki krwinkowe. Wykorzystanie objetosci komorki jako jedynego kryterium réznicujacego poszcze-
gblne populacje krwinek sprawia, ze istnieje dos¢ duza grupa czynnikéw mogacych interferowa¢ w koricowy wynik
pomiaru. Znajomosc¢ tych czynnikéw pozwala na poprawna interpretacje uzyskanego wyniku. Czynniki zakf6cajace
moga wystepowac w prébce krwi in vivo lub powstawaé na kazdym z etapéw analizy laboratoryjnej; od pobrania do
wykonania badania. Hemoliza wewnatrznaczyniowa, lipemia, bardzo wysoka leukocytoza, obecnos¢ erytroblastow
to niektore z czynnikow, ktérych wptywu na wartosci innych parametréw nie mozna wyeliminowac, poniewaz wyste-
puja one w krwi pacjenta in vivo. Unikna¢ mozna wystapienia czynnikéw zaktécajacych zwiazanych z pobieraniem
i przechowywaniem materiatu do badan. Bardzo duze znaczenie ma pobranie probki na wiasciwy antykoagulant
w odpowiednim stosunku objetosciowym, wykonanie badania we wtasciwym czasie i temperaturze oraz prawidtowe
wymieszanie probki. Wystepowanie w badanym materiale nieprawidtowosci jakosciowych lub ilosciowych doty-
czacych okreslonych populacji krwinek sygnalizowane jest przez aparat jako komunikaty ostrzegawcze, tzw. flagi.
Znajomos¢ tych komunikatéw jest wskazaniem do weryfikacji uzyskanego wyniku przez badanie mikroskopowe,
z wykorzystaniem analizatora wyzszej klasy, tzw. analizatory 5-diff, wykorzystujace technologie optyczng lub powt6-
rzenie badania w prawidtowo przygotowanej probce krwi pacjenta.

Stowa kluczowe: podstawowa morfologia krwi obwodowej, technologia impedancyjna, analizator hematologiczny.

Basic result of the test performed using the 3-diff analyzer contains 18 hematological parameters. These
parameters are obtained via the impedance measurement method. The instrument directly measures volume and
number of blood cells flowing through the sensing element. The data are used for creation of histograms and calcula-
tion of additional hematological parameters, i.e. blood cell indicators. Since the volume of the blood cell is the only
criterion used in distinguishing between different types of cells, there are additional factors influencing the measure-
ment outcome. Knowledge of these agents is necessary for proper interpretation of the final result. Interfering factors
may exist in vivo in the blood sample or they may be also created at every stage of the laboratory analysis process,
from the moment of blood sampling till the time when the test is being carried out. Influence of factors such as
intravascular hemolysis, lipemia, high leukocytosis levels, and presence of erythroblasts on other parameters cannot
be eliminated. They are present in the patient’s blood in vivo. However, it is possible to avoid the factors associated
with blood sampling and storage. It is of significant importance to sample the blood using correct coagulant and with
appropriate volume ratio. The test itself has to be conducted at the correct temperature and during pre-determined
time. Proper sample mixing/stirring before the test is also very important. Qualitative and quantitative anomalies in
the samples under test are reported as warnings (flags). These prompts indicate that the results obtained by analyzer
need to be verified with a microscope or an analyzer of higher class (5-diff utilizing optical methods). The test may
also be repeated using properly prepared blood sample.

Key words: complete blood count, impedance method, automated hematology counter.
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Bardzo uzyteczna technologia impedancyjna,
pozwalajaca na uzyskanie 18 parametréw mor-
fologicznych, ma swoje ograniczenia i wrazliwe
punkty, w ktérych moze dochodzi¢ do interferencji
w koricowy wynik pomiaru. Interferencje te moga
by¢ wywolane przez czynniki zwigzane z prébka
krwi lub przez czynniki zewnetrzne. Poznanie tych
czynnikéw pozwala na prawidtowa interpretacje
uzyskanego wyniku oraz ocene, czy pojawiajace
sie nieprawidtowosci rzeczywiscie wystepuja w ba-
danej prébce czy tez sa spowodowane bfedami
technicznymi lub ograniczeniami metody pomia-
rowej, wymagajacymi weryfikacji mikroskopowej,
powtdrzenia badania w innych warunkach albo
pogtebienia diagnostyki. Czynniki zwiazane z ba-
dang prébka moga znieksztatca¢ praktycznie kazdy
z mierzonych parametréw, a co za tym idzie zmie-
nia¢ wartosci parametrow wyliczanych na ich pod-
stawie. W stosunku do niektérych z nich metoda
impedancyjna jest niewystarczajaca i jesli wystepu-
ja w badanej prébce nie mozna ich wyeliminowag,
np.: zawyzanie liczby leukocytéw przez erytrobla-
sty, zawyzanie stezenia hemoglobiny przez lipemie,
wzajemne nakfadanie sie histograméw erytrocytow
i ptytek w przypadku mikrocytozy lub znacznej
liczby ptytek olbrzymich. Najczesciej wystepowa-
nie takich nieprawidfowosci jest sygnalizowane za
pomoca ,flag” i jest wskazaniem do weryfikacji
uzyskanego wyniku [1-3]. Wykorzystanie jako kry-
terium réznicowania wyfacznie wielkosci komoérek
powoduje niekiedy trudnosci w prawidfowym ich
klasyfikowaniu. Pojawienie sie komorek o nie-
prawidtowej wielkosci lub wystapienie agregatéw
komérek powoduje zliczanie ich do niewtasciwe;j
populacji lub odrzucanie wywotywanego przez nie
impulsu jako nieprawidfowego (leukoaglutynacja,
satelityzm ptytek) [4].

Czynniki zwiazane z probka krwi
1. Oznaczanie hemoglobiny

Wynik oznaczenia stezenia hemoglobiny moze
by¢ zawyzany przez czynniki wystepujace w prob-
ce krwi zwiekszajacej pochtanianie lub rozpraszanie
Swiatfa przechodzacego, co powoduje zwiekszenie
absorbancji uzyskanej dla prébki. Zwiekszone po-
chtanianie $wiatta jest wywotywane przez pod-
wyzszone stezenie bilirubiny, natomiast rozpra-
szanie $wiatta powodowane jest przez kuleczki
ttuszczu w prébkach lipemicznych i krwinki biate
w probkach o znacznie podwyzszonej leukocyto-
zie. Zastosowanie odpowiednio duzego wstepnego
rozcieficzenia prébki badanej powinno wyelimino-
waé wplyw tych czynnikéw interferujacych [1, 5].

2. Nieprawidtowy ksztalt histogramu
czerwonokrwinkowego

Wystepowanie duzej liczby mikrocytéw i frag-
mentocytéw powoduje znaczne przesuniecie
histogramu erytrocytarnego w lewo, w zwiaz-
ku z czym nakfada sie on na obszar objetosci,
w ktérym zliczane sg ptytki. Liczba ptytek w ta-
kich przypadkach jest zawyzona, a liczba ery-
trocytow — zanizona. Odwrotna sytuacja zdarza
sie w przypadku wystepowania znacznej liczby
ptytek olbrzymich, ktérych objeto$¢ powoduje,
ze sa zliczane jako erytrocyty. Analizatory moga
w pewnym stopniu skorygowaé te interferencje
przez zastosowanie dyskryminatorow dostosowy-
wanych do ksztattu wyznaczonego histogramu.
Jednak nie dla wszystkich probek taka korekcja
jest wystarczajaca. Aparat raportuje wtedy odpo-
wiednie ostrzezenie, informujace, ze liczba ptytek
w danym obszarze moze by¢ zafatszowana [1].

3. Pseudotrombocytopenie

Zmniejszenie liczby ptytek krwi moze by¢ rze-
kome, spowodowane przez kontakt ptytek krwi
niektorych pacjentéw z wersenianem potasu, anty-
koagulantem standardowo uzywanym do badania
morfologii. Zjawisko to nazywane jest pseudotrom-
bocytopenia EDTA-zalezng. W takim przypadku
mozna oznaczy¢ liczbe plytek za pomoca anali-
zatora we krwi pobranej na inny antykoagulant,
tj. cytrynian sodu. Przy obliczaniu wyniku nalezy
uwzgledni¢ rozcieficzenie krwi pobranej na ptyn-
ny antykoagulant (wynik pomnozy¢ przez 1,1).
Niekiedy jednak efekt pseudotrombocytopenii ob-
serwowany jest réwniez we krwi cytrynianowe;.
Innym rzadko wystepujacym zjawiskiem jest sate-
lityzm ptytek, ktore zwiazane z leukocytami nie sg
zliczane przez aparat [4].

4. Czynniki wptywajace na liczbe leukocytow

Na wzrost liczby krwinek biatych ma wptyw
obecnos¢ w prébce sktadnikéw, ktére ze wzgle-
du na swoja wielkos$¢ sa zliczane jako leukocyty.
Takimi sktadnikami moga by¢: agregaty ptytkowe,
ptytki olbrzymie, erytroblasty, a takze krioglobuliny,
biatka monoklonalne [5]. Czynnikiem mogacym
zanizy¢ liczbe leukocytéw moze by¢ leukoagluty-
nacja. Zlepione krwinki biate, przechodzac przez
szczeline pomiarowa, generuja bardzo wysoki im-
puls, ktéry jest odrzucany przez oprogramowanie
analizatora jako nieprawidtowy.

5. Rozdziat leukocytow na populacje

Leukocyty rozdzielane sa za pomoca okreslo-
nych algorytméw zapisanych w oprogramowaniu
analizatora. Jesli uzyskane wyniki nie spetniajq okre-



S. Pfaczkowska i wsp. e Ograniczenia technologii impedancyjnej stosowanej w analizatorach hematologicznych

Slonych kryteriéw, aparat sygnalizuje to za pomoca
tzw. flag, ktére sugeruja wystepowanie okreslonych
nieprawidfowych komérek. Ostrzezenia dotyczace
limfocytow w dolnym regionie histogramu mo-
ga by¢ powodowane wystepowaniem agregatow
ptytkowych, makrotrombocytéw, erytroblastow lub
niezhemolizowanych erytrocytéw. W gérnym re-
jonie objetosci limfocytéw oraz komérek srednich
moga sugerowal zwiekszona liczbe reaktywnych
(pobudzonych) limfocytow, bazofiléw lub komérek
blastycznych. Dla obszaru neutrofiléw flagi poja-
wiaja sie w przypadku obecnosci komérek mtod-
szych uktadu granulocytowego, poniewaz maja
one wieksza objetos¢ niz dojrzate neutrofile [T,
2]. Oflagowanie wyniku rozdziatu leukocytéw jest
wskazaniem do wykonania badania mikroskopo-
wego. Analizatory w ciggu jednego cyklu pomia-
rowego analizuja tysiace komoérek, jednak niektore
komérki patologiczne, ze wzgledu na zmieniong
morfologie, moga by¢ zliczane do niewtasciwej po-
pulacji. Ponadto analizatory klasy 3-diff nie wykry-
waja nieprawidfowosci wystepujacych wewnatrz
komérek, takich jak: pafeczki Auera, ziarnistosci
toksyczne czy wtrety wewnatrzerytrocytarne, nie
wykrywaja réwniez nieznacznej poikilocytozy [3].
Ocena mikroskopowa rozmazu krwi ze wzgledéw
technicznych ograniczona jest do analizy kilkuset
komérek, jednakze doswiadczony analityk kwa-
lifikuje komorki na podstawie wielu parametréw
morfologicznych. Obydwie metody wzajemnie sie
uzupetniaja.

6. Czynniki wptywajace na wskazniki
czerwonokrwinkowe

Wskazniki czerwonokrwinkowe obliczane na
podstawie parametréw wyznaczonych bezposred-
nio zmieniaja sie, kiedy wystepuja czynniki wpty-
wajace na te parametry. MCV moze by¢ zawyzane,
gdy nastapi znaczna leukocytoza (> 50 tys.), ponie-
waz krwinki biate sg zliczane wraz z erytrocytami.
Wysoki poziom glukozy (glikemia > 600 mg/dl)
rowniez powoduje zwiekszenie tego wskaznika.
Wartosci MCH i MCHC sa zafatszowane w przy-
padku hemolizy, na skutek ktérej zmniejsza sie
tylko liczba zliczanych erytrocytéw, natomiast ste-
zenie hemoglobiny jest prawidfowo oznaczane [5].
In vivo we krwi nie wystepuje hiperchromia erytro-
cytéw, a MCHC nie powinno przekracza¢ wartosci
36-38 g/dl. Wystepowanie w wynikach takich
wartosci MCHC powinno nasuwa¢ podejrzenie
hemolizy (wystepujacej in vivo lub na skutek nie-
prawidtowego pobrania), aglutynacji erytrocytéw
pod wptywem autoprzeciwciat [5] lub niewtasciwej
kalibracji analizatora.

Czynniki przedanalityczne

Duzy wpltyw na wynik morfologii krwi maja
czynniki zwiazane z przygotowaniem probki do
badan, jej transportem i przechowywaniem [6, 71.
Nieprawidlowosci moga powstawa¢ na kazdym
etapie opracowywania prébki i dotycza takich
czynnikoéw, jak: rodzaj antykoagulantu i jego ste-
zenie, czas uptywajacy od pobrania prébki do
wykonania oznaczenia, temperatura probki pod-
danej analizie, jakos¢ probéwek, do ktérych jest
pobierana krew [5]. Wptyw tych czynnikéw na
poszczegblne parametry jest réznie nasilony.

1. Odpowiednia objetos¢ pobranej krwi

Standardowo zalecanym antykoagulantem jest
wersenian dwupotasowy, ktéry mozna zastoso-
waé w postaci stafej jako proszek napylony na
$cianki probéwki. Dzieki temu unika sie rozcien-
czania probek krwi, tak jak wystepuje w przy-
padku antykoagulantow ciektych. Konieczne jest
jednak bardzo dokfadne wymieszanie probki
z antykoagulantem natychmiast po pobraniu krwi
w celu unikniecia wytworzenia skrzep6w i mikro-
skrzep6w. Pojawienie sie skrzepéw w prébce po-
woduje znaczne zmniejszenie liczby ptytek krwi.
Dodatkowo w mikroskrzepach zostaja zwigzane
erytrocyty i leukocyty, co zmniejsza ich liczbe
zliczang przez analizator. Wykrycie skrzepu jest
mozliwe, gdy w trakcie mieszania prébki przed
badaniem analityk sprawdzi czy krew réwno-
miernie przelewa sie w probéwce. Znacznie
trudniej jest wykry¢ wystepowanie mikroskrze-
pow, moga by¢ one stwierdzone w czasie przele-
wania probki krwi z jednej probowki do drugiej.
Mozna podja¢ prébe wykonania tej czynnosci
w celu wyjasnienia przyczyny matoptytkowosci.
Okofo 10% przypadkéw matoptytkowosci jest
powodowanych witasnie mikroskrzepami [4]. Inna
przyczyna powstawania skrzepéw jest zbyt maty
stosunek objetosci krwi do wersenianu, kiedy do
probéwki pobierana jest zbyt duza objetos¢ krwi.
Stosowanie systeméw prézniowych zapobiega
wystepowaniu takich sytuacji. Nie zapobiega
jednak sytuacji odwrotnej, czyli pobraniu zbyt
mafej objetosci krwi. Za duze stezenie werse-
nianu réwniez niekorzystnie wptywa na komorki
krwi, zwiekszajac cisnienie osmotyczne osocza,
co powoduje kurczenie sie krwinek, szczegélnie
erytrocytow. Ma to swoje odbicie we wskazniku
MCV i innych parametrach obliczanych na jego
podstawie (MCHC, Ht). Nalezy zwraca¢ baczna
uwage na ilos¢ krwi pobranej do probéwki, po-
niewaz nie we wszystkich z nich uzyskiwane jest
wiasciwe podcisnienie pozwalajace na pobranie
odpowiedniej objetosci krwi [8]. Najtrudniejsze
do standaryzacji i otrzymania prawidlowego ste-
Zenia wersenianu jest pobranie krwi wtosnicz-
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kowej do mikrokapilar, ze wzgledu na trudnosci
z pobraniem odpowiedniej objetosci krwi do
kapilary, mieszaniem matych objetosci oraz roz-
cieficzaniem jej przez ptyn tkankowy.

2. Czas od pobrania krwi do wykonania oznaczenia

Bardzo waznym czynnikiem jest czas uptywa-
jacy od pobrania do analizy prébki. Antykoagulant
zmienia $rodowisko, w ktérym zawieszone sa
elementy morfotyczne krwi. Badanie powinno
by¢ wykonane do 5 minut po pobraniu lub po co
najmniej 25 minutach od pobrania krwi. Btony
komérkowe szczegdlnie leukocytéw potrzebu-
ja takiego wiasnie czasu, aby sie ustabilizowac
w $rodowisku zawierajacym antykoagulant. Lizat
uzywany do oznaczania leukocytéw znacznie je
modyfikuje, a jego dziafanie zalezy od stanu btony
komorkowej. Wykonanie badania miedzy 5. a 25.
minuta powoduje pojawienie sie nieprawidtowo-
$ci w rozdziale leukocytéw. Dotycza one gféwnie
komorek srednich i najczesciej znikaja, jesli ozna-
czenie zostanie ponownie wykonane po uptywie
25 minut od pobrania. Maksymalny czas, w jakim
mozna uzyska¢ prawidtowy wynik badania morfo-
logii wynosi 4 godziny. Jednak nawet w ciagu tego
czasu we krwi zachodzg zmiany, ktére dla probek
fizjologicznych nie majq znaczenia klinicznego [5,
8]. Wraz z uplywem czasu zwieksza sie wskaznik
MPV, a takze liczba komérek identyfikowanych
jako komorki srednie, leukocyty ulega degene-
racji, a komorki patologiczne, jako szczegélnie
wrazliwe, moga ulega¢ catkowitemu rozpadowi.
Powstate fragmenty komoérkowe moga by¢ przy-
czyna zawyzania liczby ptytek oraz ich s$redniej
objetosci [4].

3. Temperatura probki krwi

Probka poddana analizie powinna mie¢ tempe-
rature pokojowa. Przechowywanie krwi wersenia-
nowej w temperaturze lodéwki jest niewskazane.
Jedli zachodzi taka konieczno$¢, np. z powodu
wykonania badania w czasie dtuzszym niz 4 go-
dziny od pobrania krwi, nalezy przed wykonaniem
oznaczenia badana prébke doprowadzi¢ do tem-
peratury pokojowej. W nizszych temperaturach
krew posiada inna lepkos¢, a krwinki wykazuja
tendencje do zlepiania sie, powoduje to trudnosci
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z prawidiowym wymieszaniem i aspiracja odpo-
wiedniej objetosci probki [4, 5].

4. Mieszanie probki krwi

Mieszanie prébki powinno by¢ staranne i nie-
zbyt energiczne, aby nie spowodowac spienienia
krwi i hemolizy. Kazda prébka powinna by¢ mie-
szana dwa razy: zaraz po pobraniu krwi w celu
wymieszania z antykoagulantem i przed wykona-
niem oznaczenia w celu réwnomiernego rozpro-
wadzenia komoérek w catej objetosci probki. Przed
badaniem mieszanie moze by¢ mechaniczne,
a bezposrednio przed aspiracja — reczne. Krew
petna wersenianowa nie nadaje sie do przecho-
wywania. Niewykonanie oznaczenia w czasie do
4 godzin od pobrania krwi powinno dyskwalifi-
kowac¢ prébke. Parametrami stabilnymi przez 24
godziny przy przechowywaniu w temperaturze
pokojowej sa hemoglobina, liczba erytrocytow
i leukocytéw, znacznym zmianom ulegaja wszyst-
kie wskazniki komdrkowe [8].

Analizatory 3-diff dziafaja na podstawie techno-
logii impedancyjnej, jednakze producenci stosuja
inne rozwigzania techniczne dotyczace budowy
aparatu (budowa przetwornika, zastosowane roz-
cieficzenia, metoda oznaczania hemoglobiny i in.)
oraz odczynniki o innym skfadzie chemicznym.
Wyniki uzyskane za pomoca analizatoréw 3-diff
roznych producentéw nie powinny by¢ bezkry-
tycznie poréwnywane, szczegdlnie w zakresie roz-
dziatu krwinek biatych. Lizaty wykorzystywane
w poszczegdlnych aparatach maja niejednakowy
wplyw na morfologie leukocytéw. Wyniki bada-
nia morfologii krwi nalezy ocenia¢ w odniesieniu
do norm umieszczonych na wydruku, ustalonych
przez laboratorium dla danego analizatora.

Zastosowanie wielkosci komorki jako jedynego
kryterium réznicujacego determinuje ograniczone
zastosowanie analizatoréw 3-diff w diagnostyce
hematologicznej. Technologia impedancyjna jest
wystarczajaca do przeprowadzania badari prze-
siewowych w duzej populacji oséb badanych.
Wiekszo$¢ nieprawidtowosci pojawiajacych sie na
wyniku 18-parametrowej morfologii krwi musi by¢
dalej weryfikowana za pomoca badania mikrosko-
powego lub z wykorzystaniem analizatoréw pracu-
jacych w oparciu o bardziej ztozone technologie
pomiarowe (analizatory 5-diff).

1. Rajter I, Kopczynski Z. Technologie pomiarowe stosowane w analizatorach hematologicznych. Abbott Laboratories

Poland; 2001.

2. Materialy informacyjne firm Abbott, Horiba, ABX Diagnostics.
3. Marianska B, Fabijariska-Mitek J, Windyga ). Badania laboratoryjne w hematologii. Warszawa: Wydawnictwo Lekarskie

PZWL; 2006.

4. Mazur A. Automatyczna analiza ptytek krwi. Badanie i Diagnoza 2008; 14: 9-13.



S. Pfaczkowska i wsp. e Ograniczenia technologii impedancyjnej stosowanej w analizatorach hematologicznych m

5. Pinkowski R. 18-parametrowe analizatory hematologiczne: mozliwosci i ograniczenia w diagnostyce laboratoryjne;j.
ABX Diagnostics Polska; 2001.

6. Lippi G, et al. Prevalence and type of preanalytical errors on inpatient samples referred for complete blood count. Clin
Lab 2007; 53: 555-556.

7. Bobilewicz D, Zborowska H, Frankowicz A. Ocena jakosci prébek przesytanych do laboratorium w aspekcie bfedéw
przedanalitycznych — doswiadczenia wlasne. Diag Lab 2007; 43: 669-678.

8. Pirkowski R. Badania uzytecznosci klinicznej wynikéw z analizatoréw hematologicznych. Rozprawa habilitacyjna.
Wojskowa Akademia Medyczna w todzi, £t6dz 2000.

Adres do korespondencji:

Mgr Sylwia Ptaczkowska

Zaktad Praktycznej Nauki Zawodu Analityka AM
ul. Grunwaldzka 2

50-355 Wroctaw

Tel.: (71) 784-01-67

E-mail: splacz@ak.am.wroc.pl

Praca wptynefa do Redakcji: 15.01.2009 r.
Po recenzji: 20.01.2009 r.
Zaakceptowano do druku: 2.02.2009 r.



Family Medicine & Primary Care Review 2010, 12, 1: 70-73 © Copyright by Wydawnictwo Continuo

PRACE POGLADOWE e REVIEWS

Traumatic clavicle fracture in the neonate

PL ISSN 1734-3402

Urazowe ztamanie obojczyka u noworodka

IWONA SADOWSKA-KRAWCZENKO" A E F JAKUB OHLA* A E F

! Zakfad Pielegniarstwa Pediatrycznego, Wydziat Nauk o Zdrowiu Collegium Medicum

w Bydgoszczy Uniwersytetu Mikofaja Kopernika w Toruniu

Kierownik: dr hab. n. med. Andrzej Kurylak, profesor UMK

2 Klinika Ortopedii i Traumatologii Narzadu Ruchu, Wydziat Lekarski Collegium Medicum
w Bydgoszczy Uniwersytetu Mikofaja Kopernika w Toruniu

Kierownik: dr hab. n. med. Jacek Kruczynski, prof. UMK

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

Traumatic clavicle fracture is the most frequent injury in neonates. The incidence of this injury varies
from 0.5% to 4.5%, depending on the author. The main risk factor is birth weight, higher in neonates with traumatic
clavicle fracture.

Numerous symptoms of traumatic clavicle fracture have been described so far. The most recurrent one is the thicken-
ing along the clavicle, probably arising from haematoma and tissue swelling in the fracture site.

Usually, traumatic clavicle fracture is diagnosed in the first twenty four hours of the child’s life. However, in a signifi-
cant number of cases the mass over the clavicle becomes palpable in the following days of the child’s life. Therefore,
it is vital to examine newborns every day. Family physicians should also examine neonates towards traumatic clavicle
injury after the discharge.

Medical examination towards this injury should be characterized by deep but delicate palpation with the use of index
and middle fingers. Traumatic clavicle fracture does not require X-ray examination. However, it is recommended
in cases of neurological injuries. Ultrasonography seems to be the examination of choice, but it is not routinely
applied.

The treatment of traumatic clavicle fracture has not been clearly defined yet. Various forms of short-term limb immo-
bilization are recommended.

Complications of traumatic clavicle fracture in neonates are rare. However, due to the anatomic structure of the
shoulder girdle, clavicle fracture poses the threat of brachial plexus injury. It is believed that conservative therapy in
these cases is sufficient, but in some operative treatment is necessary.

Key words: birth injuries, clavicle, fracture.

Urazowe zfamanie obojczyka jest najczestszym obrazeniem stwierdzanym u noworodkéw. Dostepne
pismiennictwo podaje, ze wystepowanie tego obrazenia waha sie w granicach od 0,5 do 4,5%. Gléwnym czynnikiem
ryzyka jest urodzeniowa masa ciafa, ktéra jest wieksza u noworodkéw dotknietych ztamaniem obojczyka.

Opisano liczne objawy noworodkowego ztamania obojczyka, z ktérych najczestszym jest zgrubienie na przebiegu tej
kosci, wynikajace prawdopodobnie z powstatego krwiaka oraz obrzeku tkanek w strefie ztamania.

Urazowe ztamanie obojczyka wykrywane jest zazwyczaj w pierwszych 24 godzinach zycia noworodka, jakkolwiek
w znaczacej liczbie przypadkéw, dopiero w kolejnych dniach zycia dziecka, badanie palpacyjne umozliwia stwier-
dzenie obecnosci guza zlokalizowanego nad obojczykiem. W zwiazku z tym niezwykle wazna jest codzienna ocena
kliniczna. Réwniez lekarze rodzinni zajmujacy sie noworodkami wypisanymi ze szpitala powinni bada¢ noworodki
w kierunku urazowego zfamania obojczyka.

Badanie przedmiotowe powinno polega¢ na delikatnej, a zarazem glebokiej palpacji wskazicielem i palcami srodko-
wymi. Noworodkowe ztamanie obojczyka nie wymaga badania radiologicznego, jednakze jest ono zalecane w przy-
padkach obrazen neurologicznych. Badaniem z wyboru wydaje sie USG, lecz nie jest ono stosowane rutynowo.
Leczenie omawianego obrazenia nie zostato precyzyjnie ustalone. Zaleca sie rézne formy krétkoterminowego unie-
ruchomienia dotknietej konczyny.

Powikfania urazowego ztamania obojczyka u noworodkéw sa rzadkie, jednakze w zwiazku z budowa anatomiczna
obreczy barkowej obrazenie to niesie ze sobg ryzyko uszkodzenia splotu barkowego. Przypuszcza sie, ze leczenie
zachowawcze w tych przypadkach jest na ogét wystarczajace. W niektérych niezbedne jest leczenie operacyjne.
Stowa kluczowe: obrazenia porodowe, obojczyk, ztamanie.
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Introduction

Traumatic clavicle fracture is the most frequent
injury of the osteoarticular structure in neonates
[1]. In spite of numerous studies dealing with this is-
sue, no diagnosing procedure or uniform treatment
recommendations have been described so far.

Occurrence and risk factors

Depending on the author, the frequency of
traumatic clavicle fracture in vaginally delivered ne-
onates varies from 0.2% to 4.5% [2-12]. According
to Joseph and Rosenfeld [10], the most accurate
data on the frequency of the discussed injury have
been presented in the studies of Farkas and Levine,
and Enzler, who reported the frequency of 1.7%
and 2.6% respectively. They were the only ones to
perform routine roentgenograms of the clavicle in
neonates [10].

One of the major risk factors is birth weight, higher
in neonates with traumatic clavicle fracture [3-5, 8,
13-15]. The studies of Piasek, Starzewski et al. show
thatthe risk of clavicle fracture is higher when the birth
weight is over 4.530 g. Other risk factors include: ad-
vanced maternal age [4, 8, 16], higher gestational age
[3, 6, 14], prolonged second stage of labour [2, 5, 8,
14], instrumental delivery [5, 8] and shoulder dysto-
cia [2, 3, 5, 6, 8, 14]. However, according to Beall
and Ross, the latter is not a risk factor of neonatal
clavicle fracture and its connection with the injury
results from the non-uniform definition of shoulder
dystocia [4].

Characteristics of neonatal
clavicle fracture

Usually, neonatal clavicle fracture concerns the
mid-shaft of the clavicle [1]. Normally, the section
torn apart is the dorsal side of the thick periosteum,
surrounding the shaft of the clavicle, whereas 3/4
of its circumference from the lower, external and
internal sides remain unaffected. The healing pro-
cess is characterized by massive periosteal reaction,
resulting in a large callus growth within the frac-
ture, lasting for several weeks. Further osteoclastic
processes lead to callus reabsorption and favorable
clavicle modeling [1].

Right clavicle fracture is more frequent [13, 14,
17]. To some extent this phenomenon is explained
by Gilbert and Tchabo, who claim that right clavicle
fracture is more frequent due to the mechanism of
labour. Right shoulder is the anterior shoulder dur-
ing vaginal delivery and is born as the first one, for
the most common position of the fetus is the posi-
tion, where the fetus’s dorsum is oriented towards
the left side of the uterus [14].

Diagnosis

Numerous symptoms of neonatal clavicular
fracture have been described so far. The most
recurrent one is the thickening along this bone
[9, 10, 18], referred to as “palpable spongy mass”
[18] by Reiners, et al. It is assumed that it is the
effect of the existence of hematoma and tissue
swelling, appearing as a result of the fracture [9,
18]. It is evaluated that sensitivity, specificity and
positive predictive value of this clinical symptom
are 85%, 50% and 92% respectively [18]. Other
mentioned clinical symptoms are: crepitus [9,
10, 18] (friction of bone fragments), angulation
deformity [18], localized tenderness [9, 18] and
mobility disorders in the form of asymmetric Moro
reflex [9, 10]. The combination of the aforesaid
symptoms has been also noted. Moreover, com-
plete fracture with dislocation of bone fragments
may cause the symptoms of arm pseudoparalysis
[19].

There are also descriptions of observed unilater-
al breast-feeding difficulties in the case of traumatic
clavicle fracture in neonates [20].

Traumatic clavicle fracture is usually diagnosed
in the first twenty four hours of the child’s life.
However, in a significant number of cases the mass
becomes palpable later, so daily physical examina-
tion is essential [9, 18]. It is worth mentioning that
clavicle fracture in the newborn can be missed
during hospitalization, especially, because of very
short time of staying in the hospital after birth (even
one day).

Therefore, it is important that a family physician
examines a newborn very carefully after discharge.

Medical examination towards the said injury
should be characterized by delicate deep clavicle
palpation with the use of the index and middle fin-
gers, aimed at finding spongy mass, rather palpable
than visible, making the clavicle margins difficult to
feel [18]. Palpable examination of clavicle continu-
ity [9, 10] and comparison with the unaffected side
are also vital [10].

Traumatic clavicle fracture in the neonate does
not require X-ray examination — neither initial nor
final [21]. Beall and Ross claim that sensitivity of
X-ray examination towards traumatic clavicle frac-
ture is not known [4]. Nevertheless, X-ray examina-
tion is still recommended in cases of neurological
injury and related palsy as well as in congenital
pseudoarthrosis of the clavicle [22].

Due to the harmfulness of X-ray radiation, ultra-
sonography seems to be the examination of choice
[22-24]. Nevertheless, it is not routinely applied
[22]. In the event of suspected neonatal clavicle
fracture ultrasonography may be performed using
a standard 7.5 MHz transducer, searching for inter-
ruptions of the hyperechogenic zone, steps, axial
deviation and visible periosteal lesions [22]. Apart
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from confirming neonatal clavicle fracture, ultra-
sonography enables treatment monitoring through
observing the formation of callus, which becomes
ultrasonographically visible a week earlier than in
X-ray examination [24].

Treatment

Treatment of traumatic clavicle fracture has not
been clearly defined yet.

Some authors recommend short-term limb im-
mobilization on the side of the fractured clavicle,
using the child’s shirt [16], as well as rehabilitation
after bone union [16].

According to Blab, Geisler and Rokitansky, im-
mobilization in a tornister bandage for 7 to 10 days
is adequate in such cases [24]. Literature also points
to shoulder immobilization for the period of 10
days with the use of soft dressing [1].

Reiners et al. suggest to place the child in such
a way that the limb and shoulder on the affected
side are not involved in bearing weight [18].

Complications

Complications of neonatal clavicle fracture are
rare. Due to the anatomic structure of the shoulder
girdle, clavicle fracture poses the threat of brachial
plexus injury. Simultaneous occurrence of clavicle
fracture and brachial plexus palsy varies from 0% to
1.9% [4, 9], depending on the author. These data
apply to vaginal deliveries only. Treatment of a neo-
nate with suspected brachial plexus palsy consists in
repeated neurological examination in the following
days of the child’s life and in the assessment of the
nature of the injury itself. In the case of brachial
plexus palsy some authors recommend limb immo-
bilization in abduction [16]. There are some cases
where operative treatment is necessary. It is gener-
ally believed that conservative therapy is usually
sufficient and causes palsy to subside, but Pondaag
et al. indicate in their systematic review that the per-
centage of complete recovery is not that high [25].

Phrenic nerve paralysis, osteomyelitis and uni-

References

lateral difficulty in breast-feeding have been also
described as the complications of clavicle fracture
[18].

Recommendations
and final remarks

The family physician plays an important role in
diagnosing neonatal clavicle fracture, for the es-
sence of the disease is its frequent occurrence after
discharge.

The recommendations for family physicians
may be formulated as follows:

1. Clinical examination aimed at diagnosing po-
ssible clavicle fracture is easy to perform and
painless. It is vital to conduct the examination
on a regular basis and in accordance with the
method presented herein.

2. Clinical examination of a newborn should
concentrate on such symptoms as: palpable
thickening along the clavicle (“palpable spongy
mass”), crepitations, painfulness and limb mo-
bility disorders, including pseudoparalysis [19].
Unilateral breast-feeding difficulties should give
rise to suspected traumatic clavicle fracture in
the neonate [20].

3. Since traumatic clavicle fracture in neonates is
a rather mild injury, in typical cases conservative
therapy seems to be the treatment of choice. It
is recommended to avoid pulling the neonate’s
arm and straining the limb. In the event of in-
tense pain limb immobilization on the affected
side is justified. In these cases immobilization
in adduction with the use of a vest worn by the
child is a method easy to follow.

4. The healing process of the fractured clavicle
starts in ca. 7 to 10 days. After the diagnosis,
it is particularly important to inform the child’s
parents about the mild nature of the very injury
and the fact that massive callus growth, later on
subject to reabsorption, will form in the fracture
area [9, 17].

5. In the event of suspected brachial plexus palsy,
the neonate should be referred to specialized
treatment.

1. Oktot K, editor. Traumatologia wieku rozwojowego. Wyd 1. Warszawa: Wydawnictwo Lekarskie PZWL; 1999.
2. Levine MG, Holroyde J, Woods JR Jr, et al. Birth trauma: incidence and predisposing factors. Obstet Gynecol 1984;

63(6): 792-795.

3. Roberts SW, Hernandez C, Maberry MC, et al. Obstetric clavicular fracture: the enigma of normal birth. Obstet

Gynecol 1995; 86(6): 978-981.

4. Beal MH, Ross MG. Clavicle fracture in labor: Risk factors and associated morbidities. J Perinatal 2001; 21: 513-515.
5. McBride MT, Hennrikus WL, Mologne TS. Newborn clavicle fractures. Orthopedics 1998; 21(3): 317-319; discussion

319-320.

6. Chez RA, Carlan S, Creenberg SL, Spellacy WN. Fractured clavicle is an unavoidable event. Am | Obstet Gynecol

1994; 171(3): 797-798.



I. Sadowska-Krawczenko, J. Ohla e Traumatic clavicle fracture in the neonate

7. Ohel G, Haddad S, Fischer O, Levit A. Clavicular fracture of the neonate: can it be predicted before birth? Am
J Perinatol 1993; 10(6): 441-443.
8. Many A, Brenner SH, Yaron Y, Lusky A, Peyser MR, Lessing JB. Prospective study of incidence and predisposing factors
for clavicular fracture in the newborn. Acta Obstet Gynecol Scand 1996; 75(4): 378-381.
9. Sadowska-Krawczenko I, Korbal P Szymanski W, Wolski B, Dobrzynski W. Diagnostyka i przebieg ztamania obojczyka
u noworodka — analiza 107 przypadkéw. Ginekol Pol 2005; 76(Supl.): 118-123.
10. Joseph PR, Rosenfeld W. Clavicular Fractures in Neonates. Am | Dis Child 1990; 144(2): 165-167.
11. Walle T, Hartikainen-Sorri AL. Obstetric shoulder injury. Associated risk factors, prediction and prognosis. Acta Obstet
Gynecol Scand 1993; 72(6): 450-454.
12. Perlow JH, Wigton T, Hart J, et al. Birth trauma. A five year review of incidence and associated perinatal factors.
J Reprod Med 1996; 41: 754-760.
13. Hsu TY, Hung FC, Lu YJ, et al. Neonatal clavicular fracture: clinical analysis of incidence, predisposing factors, diagno-
sis, and outcome. Am J Perinatol 2002; 19(1): 17-21.
14. Gilbert WM, Tchabo JG. Fractured Clavicle in Newborns. Int Surg 1988; 73: 123-125.
15. Piasek G, Starzewski J, Chil A, et al. Analiza przebiegu porodéw oraz powikfan okofoporodowych u noworodkéw
z masa urodzeniowa przekraczajaca 4000 g. Wiad Lek 2006; LIX: 5-6.
16. Mikulska M, Chaberko E, Zimmer D, Zajac-Nowakowska J, i wsp. Zapobieganie ciezkim okofoporodowym urazom
obreczy barkowej u noworodkéw. Ann Acad Med Siles 2005; 59: 5.
17. Oppenheim WL, Davis A, Growdon WA, et al. Clavicle fractures in the newborn. Clin Orthop Relat Res 1990;
250:176-180.
18. Reiners CH, Souid AK, Oliphant M, Newman N. Palpable spongy mass over the clavicle, an underutilized sign of
clavicular fracture in the newborn. Clin Pediatr 2000; 39(12): 695-698.
19. Dunn PM. Fractured clavicle of the newborn. Br ] Obstet Cynaecol 1993; 100(4): 306.
20. Waninger KN, Chung MK. A new clue to clavicular fracture in newborn infants? Pediatrics 1991; 88(3): 657.
21. Okfot K. Urazy kostno-stawowe u dzieci. Warszawa: Wydawnictwo Lekarskie PZWL; 2008.
22. Kayser R, Mahlfeld K, Heyde Ch, Grasshoff H. Ultrasonographic imaging of fractures of the clavicle in newborn infants.
J Bone Joint Surg Br 2003; 85(1): 115-116.
23. Katz R, Landman J, Dulitzky F, Bar-Ziv J. Fracture of the clavicle in the newborn. An ultrasound diagnosis. J Ultrasound
Med 1988; 7(1): 21-23.
24. Blab E, Geisler W, Rokitansky A. Sonographic management of infantile clavicular fractures. Pediatr Surg Int 1999; 15:
251-254.
25. Pondaag W, Malessy MJ, van Dijk JG, Thomeer RT. Natural history of obstetric brachial plexus palsy: a systematic re-
view. Dev Med Child Neurol 2004; 46:138-144.

Address for correspondence:

Dr n. med. Iwona Sadowska-Krawczenko
Oddgziat Kliniczny Noworodkoéw,

Woezesniakéw z Intensywna Terapia Noworodka
Szpital Uniwersytecki nr 2 im. dr. Jana Biziela
ul. Ujejskiego 75

85-168 Bydgoszcz, Polska (Poland)

Tel.: +48 603 852-861

E-mail: iesadowska@poczta.onet.pl

Lek. med. Jakub Ohla

Klinika Ortopedii i Traumatologii Narzadu Ruchu
Szpital Uniwersytecki nr 1 im dr. Antoniego Jurasza
ul. Skfodowskiej-Curie 9

85-094 Bydgoszcz, Polska (Poland)

Tel.: +48 608 810-046

E-mail: jakub.ohla@wp.pl

Received: 15.08.2009
Revised: 12.09.2009
Accepted: 2.02.2010



Family Medicine & Primary Care Review 2010, 12, 1: 74-83

© Copyright by Wydawnictwo Continuo

PRACE POGLADOWE e REVIEWS

Rak prostaty — wspolczesna diagnostyka
i leczenie hormonalne

PL ISSN 1734-3402

Prostate cancer — present diagnosis and hormonal therapy

ZYGMUNT ZDROJEWICZ" A E, KATARZYNA KOZUCH? B F,
EWA DUNAS-TOMASZEWSKA3 B P

! Katedra i Klinika Endokrynologii, Diabetologii i Leczenia Izotopami Akademii Medycznej
we Wroctawiu

Kierownik: prof. dr hab. med. Andrzej Milewicz

2 Poradnia Endokrynologiczno-Diabetologiczna ASK Wroctaw

Kierownik: vacat

3 Poradnia Diabetologiczna PZOZ OLK Wroctaw

Kierownik: vacat

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

Celem pracy bylo przedstawienie nowoczesnych metod diagnostycznych, stosowanych w celu roz-
poznania raka prostaty oraz metod leczenia stosowanego w zaleznosci od stadium zaawansowania raka. W ostatnich
latach dokonat sie istotny postep w diagnostyce raka stercza, ktéry obejmuje wykrycie swoistego antygenu sterczo-
wego PSA, uzywanego jako test przesiewowy i marker do oceny skutecznosci leczenia, przezodbytnicza ultrasono-
grafie (TRUS), biopsje wykonywang za pomoca TRUS, badania histologiczne i badania genetyczne z oceng PCA3.
Wiekszo$¢ rakéw prostaty jest jednak nadal rozpoznawana w stadium zaawansowania klinicznego. Trudnosci wiaza
sie z wyborem metody leczenia, szczegdlnie postaci miejscowo zaawansowanych. Trwaja poszukiwania lekow sku-
tecznych w raku opornym na tradycyjne leczenie hormonalne. Takim lekiem moze by¢ abirateron i MDV3100.
Stowa kluczowe: rak prostaty, leczenie hormonalne, abirateron, MDV3100.

Aim of this work was to present modern diagnostic methods, used in prostate cancer diagnosis and treat-
ment in various stages of this cancer. In recent years, significant progress has been made in the diagnosis of prostate
cancer,, which includes prostate specific antigen PSA, used as a screening test and a marker to assess the efficacy of
treatment, transrectal ultrasonography (TRUS), biopsy with TRUS, histopathological and genetic study with PCA3.
The majority of prostate cancers are diagnosed in advanced stages and there is not clear treatment mode of this
form. Research of therapy castration-resistant prostate cancer (CRPC) is still in progress. One of this solution might
be abiraterone and MDV3100.

Key words: prostate cancer, hormonal therapy, abiraterone, MDV3100.

Wstep

Gruczot krokowy (prostata, stercz) jest nieparzy-
stym narzadem miesniowo-gruczofowym naleza-
cym do meskiego uktadu piciowego, ktéry po raz
pierwszy zostat opisany przez Nicolo Masse w XVI
wieku. Nowotwor jednak opisano dopiero w XIX
wieku. Rak prostaty uznany zostat za rzadka cho-
robe o krétkim czasie przezycia i niewielkich moz-
liwosciach wykrywania [1]. Pierwsze chirurgiczne
zabiegi mialy na celu przywrécenie droznosci ukfa-
du moczowego. W potowie XX wieku wykonano
pierwsza przezcewkowa resekcje prostaty (TURP),

a dopiero w latach 80. XX wieku radykalna prosta-
tektomie z dostepu zatonowego, ktéra opisat Patrick
Walsh [2]. Charles Huggins w 1941 r. opisal wplyw
estrogenu u pacjentébw z przerzutujacym rakiem
prostaty. Za wynalezienie tej ,chemicznej kastracji”
uhonorowany zostat Nagroda Nobla [3]. Odkrycie
roli GnRH (gonadoliberyny) w procesie reprodukcji
(Nobel 1977) otworzyto nowe mozliwosci lecz-
nicze: wykorzystano agonistow receptora, m.in.
leuproreline i gosereline (analogi GnRH), w terapii
raka prostaty hormonozaleznego [4]. Od poczatku
XX wieku wprowadzano radioterapie, a w latach
80. brachyterapie. W latach 70. XX w. zaczeto
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takze stosowa¢ chemioterapie cyklofosfamidem
i 5-fluorouracylem u pacjentéw z zaawansowanym
rakiem prostaty [5]. Dzisiaj stoimy przed wyzwania-
mi biologii molekularnej i terapii genowe;j.

Celem tej pracy jest przedstawienie obecnych
metod diagnostycznych stosowanych w celu wy-
krycia i okreslenia zaawansowania raka stercza oraz
metod leczenia, szczegdlnie hormonalnego, jak
réwniez zwrdcenie uwagi na poszukiwanie nowych
rozwiazan w leczeniu raka opornego na tradycyjne
leczenie endokrynologiczne.

Rak prostaty — etiologia,
patomorfologia, cechy kliniczne

Rak prostaty jest choroba, ktorej czesto$¢ roz-
poznawania znacznie wzrosfa w ostatnich latach.
Starzenie sie populacji, wzrost zainteresowania
rakiem stercza i odkrycie bardziej czutych metod
diagnostycznych spowodowaty zwiekszona licz-
be rozpoznawanych przypadkéw raka stercza.
Najmniej zachorowan notuje sie we wschodniej
i pofudniowej Azji. Rak prostaty czesciej wystepuje
w Europie, a najwiecej przypadkéw odnotowuja
Stany Zjednoczone Ameryki i Kanada (wsréd no-
wotworéw zajmuje drugie miejsce po raku ptuc).
Najwieksza zapadalnoscia odznacza sie rasa czar-
na, najmniejsza — zotta, co stawia rase biata pomie-
dzy [6]. W Polsce w 2002 r. zarejestrowano 5236
nowych rozpoznan raka stercza, co sprawia, ze
pod wzgledem zapadalnosci jest on drugim po ra-
ku ptuca nowotworem zlosliwym u mezczyzn (9%
rozpoznawanych u nich nowotworéw ztosliwych)
[7]. Szacuje sie, ze wzrost zachorowar w Polsce
bedzie wynosit 2,5%, a umieralnosci — 0,9% rocz-
nie. Ryzyko wystapienia raka stercza wzrasta wraz
z wiekiem. Sredni wiek chorego w momencie roz-
poznania nowotworu wynosi 72,3 lata, ponad 75%
przypadkéw rozpoznawana jest po 65. roku zycia,
a tylko 1% rakéw rozpoznawanych jest u chorych
ponizej 40. roku zycia [8]. Rak gruczotu krokowe-
g0 nie wystepuje u mezczyzn poddanych kastracji
przed osiagnieciem dojrzafosci, co wskazuje na
role androgenéw w rozwoju tego nowotworu.
Znaczenie hormonéw plciowych potwierdza sie
tez w przypadku orchidektomii, w nastepstwie
ktérej dochodzi do zahamowania procesu nowo-
tworowego. Wykonuje sie tez préby identyfikacji
genéw odpowiedzialnych za raka prostaty, ale nie
s one na razie wiarygodne. Uwage kieruje sie na
loci na chromosomie 1 oraz 10, gdzie zlokalizowa-
ny jest gen supresorowy PTEN. Ciekawe jest takze,
iz réznice rasowe w liczbie powtdrzei sekwencji
CAG w genie receptora androgenowego wydaja
sie zwigzane z wieksza czestoscia wystepowania
raka stercza u Afroamerykanéw. Mozliwe, iz ist-
niejace polimorfizmy genowe moga mie¢ wptyw
na dziafanie androgenéw na nabtonek gruczofowy

prostaty [9]. Na zwiekszong zapadalno$¢ maja wiec
wplyw czynniki genetyczne, potozenie geograficz-
ne, rasa (najwyzszy wspoétczynnik zachorowalnosci
wystepuje u mezczyzn rasy czarnej zamieszkujacej
USA), wiek i wiele czynnikéw srodowiskowych, nie
do konca jeszcze poznanych. Wystepowanie raka
prostaty w rodzinie zwieksza ryzyko zachorowania
u meskich potomkéw. Ryzyko zachorowania zwiek-
sza sie 2-3 razy, jezeli rak ten wystepowat u ojca,
a 10-krotnie, gdy stwierdzono te chorobe u trzech
cztonkéw rodziny lub rozpoznano ja u ktéregos
z mezczyzn przed 55. rokiem zycia. Dieta boga-
ta w tluszcze zwierzece nasycone (pochodzace
glébwnie z czerwonego miesa) oraz prawdopodob-
nie kwasy tluszczowe omega-6-wielonienasycone,
a takze otytos¢ moga zwieksza¢ zachorowalnos¢,
za$ dieta zawierajagca warzywa i owoce, bogata
w witaminy E, D, beta-karoten, selen, maja wptyw
na zmniejszenie ryzyka zachorowania. Produkty
sojowe zawierajace fitoestrogeny réwniez moga to
ryzyko zmniejsza¢. Do czynnikéw zwiekszajacych
zachorowalno$¢ zaliczane jest promieniowanie jo-
nizujace i palenie papierosow [10].

Ciekawym aspektem w etiologii raka stercza jest
fakt, iz coraz wiecej doniesiefi naukowych odbiega
od przekonania, iz to wysoki poziom testosteronu
jest przyczyna procesu nowotworowego. Rak ster-
cza rozwija sie u mezczyzn starszych, u ktérych
poziom testosteronu sie obniza, a niektore Zrédta
potwierdzaja, ze u mezczyzn z poziomem testo-
steronu ponizej 250 ng/dl ryzyko zachorowania
na raka stercza jest prawie dwukrotnie wyzsze niz
u mezczyzn z poziomem testosteronu powyzej
250 ng/dl [11]. Potwierdzone jest tez zwiekszone
ryzyko zachorowania na raka gruczotu krokowego
mezczyzn cierpigcych na zakazenia przenoszone
droga plciowa, ktére wywotuja w prostacie stan
chronicznego zapalenia. U mezczyzn obrzezanych
choroby przenoszone droga plciowa wystepuja trzy
razy rzadziej. Rak stercza wystepuje niemal dwa
razy czesciej u mezczyzn nieobrzezanych w dzie-
cifistwie [12]. Badacze z Finlandii poddali analizie
grupe ponad 30 tysiecy mezczyzn podzielonych
na podgrupy, w ktérych stosowano lub nie stoso-
wano preparaty obnizajace stezenie cholesterolu
(statyny). Wykazano, ze u chorych przewlekle uzy-
wajacych statyny Srednia warto$¢ PSA jest istotnie
nizsza niz u pozostatych, natomiast wskaznik frakgji
wolnej do catkowitej PSA jest wyzszy. Zdaniem
autorow czestos¢ wystepowania raka stercza w po-
pulacji mezczyzn przewlekle zazywajacych statyny
jest nizsza, co moze wskazywa¢ na chemopre-
wencyjne dziafanie lekow obnizajacych poziom
cholesterolu [13].

Aktywnos¢ proliferacyjna komoérek stercza re-
gulowana jest przez dihydrotestosteron, ktéry po-
wstaje pod wptywem reduktazy z wolnego testo-
steronu. 90% testosteronu pochodzi z jader. Do
wydzielania testosteronu przez jadra dochodzi pod
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wplywem hormonu luteinizujacego (LH), uwalnia-
nego z przedniego plata przysadki mézgowej pod
wptywem LHRH produkowanego w podwzgorzu.
Wzrost stezenia testosteronu we krwi prowadzi do
zmniejszenia wydzielania LH. Androstendion i di-
hydroepiandrostendion, produkowane w nadner-
czach pod wplywem ACTH uwalnianego z przed-
niego plata przysadki mézgowej, wywieraja jedynie
nieznaczny wplyw na gruczot krokowy. Prolaktyna
takze ma wplyw na komorki prostaty przez zwiek-
szanie wytwarzania i zuzycia testosteronu przez
komérki prostaty. Okoto 70-80% rakéw gruczotu
krokowego rozwija sie w strefie obwodowej, stad
ogniska pod postacia twardych guzkéw sa wy-
czuwalne w badaniu per rectum. Jest ztosliwym
nowotworem. Ze wzgledu na lokalizacje obwo-
dowa rak we wczesnych stadiach zaawansowania
rzadko jest przyczyna zwezenia drég moczowych,
a tym samym widocznych objawéw dla pacjenta.
Rak stercza mikroskopowo najczesciej jest gruczo-
lakorakiem (adenocarcinoma) o réznym stopniu
zaawansowania. W gruczotach lezacych w sasiedz-
twie naciekéw raka stwierdza sie czesto cechy
atypii komoérek nabtonka gruczotowego, okreslane
jako wewnatrznabtonkowy rozrost nowotworowy
gruczotu krokowego (PIN — prostatic intraepithelial
neoplasia), ktory ze wzgledu na czeste wspotfist-
nienie z inwazyjnym rakiem stercza uznawany
jest za stan przedrakowy [9]. Bardzo rzadko zda-
rza sie miesniakomiesak prazkowanokomérkowy
stercza (rhabdomyosarcoma prostatae), wystepuje
on gléwnie u dzieci. Posréd nowotwordéw o in-
nym utkaniu w gruczole krokowym stwierdza
sie: raka przejsciowokomérkowego (w przypadku
zmian wywodzacych sie z odcinka sterczowego
cewki moczowej), raka pfaskonabtonkowego (bar-
dzo rzadko, ale ten rodzaj nowotworu wiaze sie
z bardzo ztym rokowaniem), a takze nowotwory
wywodzace sie z tkanki nerwowej i chtonnej [14].
Niezwykta rzadkos¢ stanowia przerzuty do gruczo-
tu krokowego, gtéwnie dotycza czerniaka lub raka
oskrzela. Przerzuty raka prostaty powstaja droga
naczyi krwionosnych i chtonnych, czesto dochodzi
do zajmowania regionalnych weztéw chtonnych.
Przerzuty odlegle najczesciej lokalizuja sie w ko-
Sciach, rzadziej w watrobie, ptucach i mézgu.

Rak stercza czesto przebiega bezobjawowo,
zwlaszcza gdy jest nowotworem niezaawansowa-
nym. Przypadki bardziej zaawansowane sa przy-
czyna takich objawoéw, jak uczucie dyskomfortu
oraz zaburzenia w odptywie moczu, podobnie jak
w fagodnych rozrostach guzkowych. W badaniu
przedmiotowym stwierdza sie wowczas lity, nie-
ruchomy wzgledem otoczenia naciek obejmujacy
gruczot krokowy. Niestety zdarza sie dos¢ czesto, iz
pierwsze objawy u chorych z rakami o agresywnym
przebiegu pochodza z ognisk przerzutowych (béle
kostne, utrata masy ciata). Najczesciej stwierdza
sie przerzuty do kosci (szkielet osiowy), ktére maja

charakter zmian osteolitycznych (niszczacych kos¢)
i/lub osteosklerotycznych (zageszczenia kosci).
Zmiany osteosklerotyczne w kosci powinny zawsze
nasuwac podejrzenie rozsianego raka gruczotu
krokowego [9].

Diagnostyka

Wykrycie raka we wczesnym stadium zaawan-
sowania zwieksza mozliwosci lecznicze i przezy-
cie chorego, stad tak wazne jest wprowadzenie
nowych, doktadniejszych metod diagnostycznych
i badan przesiewowych u mezczyzn po 50. roku
zycia. Przez wiele lat rak stercza byt rozpozna-
wany jedynie w podstawowym badaniu fizykal-
nym. W tym przypadku wykrycie raka w stadium
bezobjawowym byto niemozliwe. Nowotwory
byly rozpoznawane w stadium zaawansowania
klinicznego z objawami naciekania miejscowego
lub w fazie rozsianego procesu nowotworowego.
Duzym postepem byfo wykrycie PSA (Prostate
Specific Antigen — antygen swoisty dla prostaty)
przez Wanga i Pepsidero w 1980 r. [14]. Poziom
PSA pozwala na zakwalifikowanie pacjentéw do
dalszych badai w celu potwierdzenia lub wyklu-
czenia raka prostaty, jest markerem wykorzystywa-
nym do oceny skutecznosci leczenia operacyjnego
i skutecznosci terapii hormonalnej stosowanej od
lat czterdziestych. Lassagen jako pierwszy zwrdcit
uwage na wpltyw hormonéw na rozwoéj niektérych
nowotwordw, a prace Hugginsa, Hodglesa, Herbsta
i Stevensa pozwolity na wyjasnienie mechanizméw
i podfoza zmian patomorfologicznych po terapii
hormonalnej [10] 16]. Do badar stosowanych
w celu wykrycia raka prostaty naleza: badanie
per rectum, oznaczenie poziomu PSA oraz innych
markeréw nowotworowych, ultrasonografia przez-
odbytnicza (TRUS - transrectal ultrasonography),
przezodbytnicza biopsja gruboiglowa i badanie
histologiczne, a takze badania obrazowe (TK, MR)
i laparoskopia w celu okreslenia zaawansowania
miejscowego. Wykonuje sie takze scyntygrafie ko-
$ci, w celu poszukiwania przerzutéw do kosci oraz
biopsje kosci.

Antygen swoisty dla prostaty (PSA) jest enzy-
mem proteolitycznym z rodziny tkankowych kali-
krein, produkowanym przez komérki nabtonkowe
prawidtowego stercza oraz przez komérki nowo-
tworowe. PSA wydzielany jest w duzych ilosciach
do Swiatta zrazikow stercza, skad trafia do ptynu
nasiennego (uptynnia ejakulat w drogach rodnych
kobiety i zwieksza ruchliwos¢ plemnikéw). Poziom
PSA w plynie nasiennym przekracza prawie milion
razy jego stezenie w surowicy krwi. PSA produ-
kowane jest przez komorki raka w zwiekszonych
ilosciach, lecz wzrost PSA w surowicy obserwuje
sie we wszystkich procesach chorobowych prze-
biegajacych z zaburzeniem architektoniki gruczotu
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krokowego. Zdarza sie, iz PSA w rozroscie ztosli-
wym i tagodnym przyjmuje podobne wartosci oraz
ze w rozroscie zfosliwym utrzymuje sie w normie.
Stad PSA nie jest jednoznacznym i jedynym testem
przesiewowym w diagnostyce raka prostaty. Jego
wartos$¢ diagnostyczna rosnie jednak w pofaczeniu
z innymi badaniami (per rectum zwieksza warto$¢
diagnostyczna nawet do 50%) [9]. Stezenie PSA
ponad 4 ng/ml (w wiekszosci krajow europej-
skich) uwazane jest za wskazane do wykonania
ultrasonografii przezodbytniczej — TRUS (badanie
przezpowtokowe brzuszne nie ma zadnej wartosci
diagnostycznej), konsultacji urologicznej i czesto
takze biopsji gruczotu krokowego u starszych mez-
czyzn, u mtodszych takim wskazaniem jest poziom
ponad 2,5 ng/ml przy niekorzystnym wyniku bada-
nia per rectum. Niektére kraje zachodnie obnizaja
gorng granice normy dla PSA. Przy stezeniu PSA
miedzy 2,6 a 10 ng/ml (tzw. szara strefa) wskazane
jest oznaczenie stosunku stezeri wolnego do cal-
kowitego PSA, poniewaz rak powoduje obnizenie
frakcji wolnej. Im mniejszy odsetek wolnego PSA,
tym wieksze prawdopodobieristwo obecnosci raka.
W zakresie stezedi PSA ponizej 4 ng/ml warto$¢
mocno przemawiajaca za rakiem stercza (prawdo-
podobieristwo 0,9) wynosi 0,09, a w zakresie 4-10
ng/ml —0,15. W zakresie PSA do 20 ng/ml mozliwa
jest kazda sytuacja kliniczna, a wiec brak nowotwo-
ru i tylko tagodny rozrost, zapalenie lub rak gru-
czotu krokowego w kazdym niemalze stopniu za-
awansowania. Tylko stezenie PSA powyzej 100 ng/
/ml dowodzi rozsianego procesu nowotworowego
[17]. Wiadomo jednak, ze zadne stezenie PSA nie
wyklucza rozpoznania nowotworu prostaty. Istnieja
pewne watpliwosci co do stosowania PSA jako te-
stu przesiewowego, gdyz mimo iz PSA jest podwyz-
szone u 25-92% chorych z rakiem prostaty, zalezy
ono jednak od objetosci guza i czesto jest podwyz-
szone u chorych z fagodnym przerostem gruczotu
krokowego. Moze by¢ ono takze podwyzszone
u oséb po przebytym zapaleniu gruczotu kroko-
wego i u palaczy tytoniu. Bardzo wysokie stezenie
PSA sugeruje rozprzestrzenianie si¢ nowotworu.
U pacjentéw bez objawéw prawdopodobieristwo
raka przy PSA ponad 10 ng/ml wynosi 67%, a 25%
przy wartosciach w przedziale 4-10 ng/ml. 10%
rakow wystepuje przy PSA w przedziale wartosci
0,6-1,0 ng/ml. Czes¢ tych guzéw wykazuje wysoka
ztosliwos¢ [18]. Guzy przy nizszych poziomach
PSA sa zazwyczaj mniejsze. Zwiekszenie swoistosci
pomiaru PSA ma szczegblne znaczenie, poniewaz
pozwolitoby na unikniecie wielu biopsji, jakie
wykonuje sie u mezczyzn z podwyzszonym marke-
rem, a u ktérych ostatecznie nie stwierdza sie raka.
W celu zwiekszenia swoistosci PSA w wykrywaniu
raka, proponuje sie pomiar gestosci PSA, pomiar
przyrostu PSA, zastosowanie norm wiekowych
i oznaczanie izoform PSA. Warto jednak pod-
kresli¢, iz PSA ma bardzo duzg warto$¢ w czasie

monitorowania pacjentéw z rakiem po leczeniu,
gdzie wzrost PSA koreluje zwykle z nawrotem i/lub
rozsiewem nowotworu. Takze obserwacja dyna-
miki przyrostu wartosci PSA wydaje sie mie¢ istot-
ne znaczenie w réznicowaniu miedzy tagodnym
a ztosliwym procesem chorobowym. Dodatkowym
czynnikiem skfaniajacym do biopsji u chorych po-
winien by¢ roczny przyrost PSA powyzej 0,4 ng/ml
(PSA velocity). Przyjmowany dotychczas prég 0,75
ng/ml jest wiasciwy dla oséb starszych, a u os6b po-
nizej 60. roku zycia spowodowatby nierozpoznanie
48% rakow [19]. Podwyzszona fosfataza kwasna
w surowicy moze réwniez Swiadczy¢ o procesie
nowotworowym w gruczole krokowym i przerzu-
tach w kosciach. Jednak poziom ten moze by¢
podwyzszony takze w innych chorobach (nadczyn-
nos¢ przytarczyc, nadmierny rozpad erytrocytow
lub trombocytéw).

W marcu 2007 r. zesp6t naukowcdw z Hamburga
przedstawit wyniki oparte na stosowaniu testu
genetycznego PCA3 (prostate cancer antigen 3)
w moczu po masazu per rectum, w ktérych wartos¢
tego testu znacznie przewyzszata wartoéci badan
przesiewowych opartych na pomiarze niezwiaza-
nej frakcji PSA. Pozytywny wynik testu PCA3 ozna-
czat 41% prawdopodobieristwo pozytywnego wy-
niku biopsji przy zaledwie 16% przy pozytywnym
wyniku testu PSA [20]. Badanie PCA3 wydaje sie
mie¢ szczeg6lne znaczenie u pacjentéw, u ktérych
mimo podwyzszonego stezenia PSA biopsja byta
ujemna. We wspdlnej pracy amerykanskich i kana-
dyjskich oddziatéw urologii u 233 takich mezczyzn
druga biopsja wykryta nowotwér stercza u 60
(27%) z nich. Test PCA3 jest lepszym narzedziem
do planowania kolejnych biopsji niz poziom PSA
w surowicy [21]. Zewnetrzng granice stercza stano-
wi warstwa zrebu zbudowana z kolagenu i miesni
gladkich, zwana torebka. Stanowi ona bariere dla
szerzenia sie raka we wczesnej fazie. Przekroczenie
torebki $wiadczy o wiekszym zaawansowaniu raka.
Szerzac sie dalej, nacieka szyje pecherza i moczo-
wody oraz pecherzyki nasienne. Srednia wartos¢
PCA3 jest znacznie wieksza u pacjentéw z rozro-
stem nowotworowym zatorebkowym niz u pacjen-
tow bez takiego rozrostu. Poziom PCA3 dobrze
koreluje z wielkoscia nowotworu [22].

W 1978 r. odkryto prostasomy, wytwarzane
przez komorki epitelialne prostaty, otoczone bfona
organella komorkowe, ktérych jedng z rél fizjo-
logicznych jest ochrona nasienia przed systemem
immunologicznym kobiety w trakcie wedréwki
do komérki jajowej. Badania wykazaly, ze rakowe
komorki prostaty i komorki prostaty niskozrézni-
cowane takze wydzielaja prostasomy. Znaleziono
w nich tez r6zne biatka, m.in. aminopeptydaze,
enkefalinaze, enzym konwertujacy angiotensyne,
tromboplastyne [23, 24]. Trwaja badania nad zna-
czeniem prostasoméw w diagnostyce raka stercza.

O wyborze metody leczenia decyduje stopien
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zaawansowania choroby i stopief zréznicowania
nowotworu. Istotne znaczenie maja takze wiek
chorego i wspdtfistniejace choroby. Do oceny
stopnia zréznicowania raka stosowana jest ska-
la Gleasona — im wyzszy stopiel, tym mniejsze
zroznicowanie i wieksza ztosliwos¢: rak dobrze
zr6znicowany odpowiada stopniowi 1-4, umiar-
kowanie zréznicowany — 5-7, rak niezréznico-
wany — 8-10. Skala Gleasona wraz z poziomem
PSA stanowia bardziej doktadng metode oceny
zaawansowania i rokowania na przysztos¢, niz
kazdy z tych parametréw osobno [17]. Do oceny
zaawansowania choroby stosowana jest klasyfika-
cja TNM. Stopierh zaawansowania choroby mozna
przedstawi¢ w uproszczeniu jako: rak przypad-
kowo rozpoznany (TTNOMO), rak ograniczony
do stercza (T2NOMO), miejscowo zaawansowany
rak stercza (T3-4NOMO), rozsiana choroba no-
wotworowa. W raku ograniczonym do stercza
objawy kliniczne wystepuja sporadycznie i chorzy
w tym stadium zaawansowania stanowia grupe
30% rozpoznawanych rakéw. W tym stadium
zaawansowania mozliwe jest skuteczne radykal-
ne leczenie. Rak zaawansowany miejscowo jest
rozpoznawany u 33-50% chorych. Piecioletnie
przezycie obserwuje sie u 58% chorych, a dzie-
siecioletnie — u 20%. Rak rozsiany stercza jest
rozpoznawany u 50% chorych. Wiekszos¢ chorych
w tym stadium umiera w ciagu 1-2 lat, a piecio-
letnie przezycia obserwuje sie tylko u 15-20%
chorych. Niemniej jednak nawet w niektérych
bardzo zaawansowanych przypadkach obserwuje
sie stosunkowo wolny przebieg choroby i dtuzszy
czas przezycia. Rak stercza moze szerzy¢ sie przez
ciaglos¢, na drodze rozrostu lub naciekania. Szerzy
sie réwniez droga chtonna (zajete sa gléwnie wezty
chtonne zastonowe) i krwiono$na, dajac przerzuty
do kosci krotkich, ptaskich, kregostupa, a takze
do narzadéw miazszowych: ptuc, watroby i nad-
nerczy. U 80-85% chorych zmarlych z powodu
raka stercza stwierdza sie obecnos¢ przerzutéw do
kosci [25].

Obecnie uwaza sie, ze cytologiczne rozpo-
znanie nie jest wystarczajace do oceny stopnia
zréznicowania raka — rozpoznanie to opiera sie
na badaniu histologicznym. Gdy zawodzi biopsja
tradycyjna, mozna uciec sie do wykonania biopsji
saturacyjnej (saturation biopsy), ktéra nie powinna
by¢ stosowana jako pierwsza, lecz jako kolejna
biopsja po pierwszej biopsji ujemnej. Liczba powi-
ktaf i ryzyko wykrycia nowotworéw nieistotnych
klinicznie nie sa wyzsze niz w przypadku biopsji
tradycyjnej, natomiast odsetek wykrywania rakéw,
ktére wymagaja leczenia, jest znacznie wyzszy.
Biopsje saturacyjna wykonuje sie zazwyczaj w znie-
czuleniu ogélnym lub przewodowym, a ostatnio
pojawiaja sie doniesienia o wykonywaniu biopsji
saturacyjnej ambulatoryjnie w okotosterczowym
znieczuleniu nasiekowym [26].

Odpowiednio wczesne postawienie rozpozna-
nia pozwala na wyb6r maloinwazyjnej terapii oraz
wydtuza czas przezycia i komfort.

Leczenie

W zaleznosci od klasyfikacji TNM oraz spo-
dziewanego okresu przezycia, a takze obecnosci
przerzutéw odlegtych i poziomu PSA, dobiera sie
indywidualny schemat leczenia. W stadium Tia,
gdy spodziewany okres przezycia chorego wyno-
si ponizej 10 lat, zaleca sie uwazna obserwacje
chorego (watchful waiting), gdy przezycie spodzie-
wane przekracza 10 lat oprécz obserwacji, zale-
cana jest prostatektomia radykalna i radioterapia.
W stadiach Typc i Topc do radioterapii dofacza sie
hormonoterapie, jesli spodziewany okres przezy-
cia jest mniejszy niz 10 lat, a jesli przekracza 10
lat, stosuje sie terapie skojarzona: prostatektomie
radykalna, radio- i hormonoterapie. W najbardziej
zaawansowanym stopniu naciekania w linii ciecia
chirurgicznego (naciekanie rozlegte) zalecana jest
hormonoterapia, w stopniach nizszych stosuje sie
radioterapie, a baczna obserwacje w naciekaniu
ogniskowym i stopniu niskim. Hormonoterapia
zalecana jest tez w przypadku zajecia weztéw
chtonnych oraz w stadiach T;, T4 i przy PSA > 20
ng/ml oraz przy podwyzszonym poziomie fosfa-
tazy kwasnej, a takze w przypadku wznowy po
radykalnej prostatektomii z obecnymi przerzutami
odleglymi. W razie choroby rozsianej schematem
leczenia paliatywnego jest réwniez hormonotera-
pia. Chemioterapia i kortykoterapia zalecane sa
w chorobie opornej na tradycyjna hormonoterapie
[27]. O ile postepowanie w raku bezobjawowym
i raku zaawansowanym nie budzi wielu kontro-
wersji, o tyle problematyczny wydaje sie wybor
metody optymalnego leczenia w raku miejscowo
zaawansowanym. Czes$¢ autoréw uwaza za wska-
zane leczenie operacyjne, a inni tylko leczenie
paliatywne. Stosowanie monoterapii jest mafo sku-
teczne. Proponowane jest leczenie operacyjne
z indukcyjna i wczesna uzupetniajaca maksymalna
blokada androgenowa zmniejszajace czestos¢ pro-
gresji i wydtuzajace piecioletnie przezycie chorego
[10] oraz radioterapia skojarzona z leczeniem an-
tyandrogenowym.

W latach osiemdziesigtych XX wieku radykalna
prostatektomia uchodzifa za operacje obarczo-
na duzym ryzykiem powiktaini i mato skutecz-
na. Jednakze doskonalenie technik obrazowania,
co pozwolito na dokfadne zlokalizowanie zmian,
a takze nowe metody chirurgiczne i doktadna
ocena klinicznego stopnia zaawansowania dopro-
wadzity do ograniczenia powiklaii (nietrzymanie
moczu, zaburzenia wzwodu), a takze do poprawy
odlegtych wynikéw operagji i skrécenia czasu ho-
spitalizacji. Dzisiaj radykalna prostatektomia jest
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metoda leczenia stosowang powszechnie u mez-
czyzn z rakiem prostaty spetniajacym odpowiednie
kryteria i jest rekomendowana przez towarzystwa
medyczne [28]. Poziom PSA po radykalnym za-
biegu chirurgicznym powinien by¢ niewykrywalny.
Definicja biochemicznej progresji nowotworu mo-
wi, iz poziom PSA powyzej 0,4 ng/ml, z kolejnym
nastepowym wzrostem, najlepiej przepowiada ko-
nieczno$¢ wtérnej terapii, dalszego wzrostu PSA
i gwaltownego skrécenia czasu podwojenia PSA.
Definicja jest wazna dlatego, ze w zaleznosci od
przyjetych progéw uzyskuje sie pozorng zmiane
rokowania. Na przyktad dziesiecioletnie przezycie
wolne od wznowy po prostatektomii radykalnej,
przy odmiennych progach, moze by¢ oceniane na
63% lub 79% [29]. Ratujaca radioterapia (salvage
radiotherapy) w przypadku wznowy biochemicznej
po prostatektomii radykalnej jest tym skutecz-
niejsza, im wczedniej rozpoczeta, a zaleca sie jej
wdrozenie zanim poziom PSA przekroczy 0,5 ng/
ml. Znacznie zwieksza ona procent pacjentéw
przezywajacych 6 lat bez wznowy biochemiczne;j,
nawet w przypadku nowotworéw bardzo agresyw-
nych [30].

Radioterapia, obok chirurgii, jest stosowana
metoda leczenia chorych z rakiem zaawansowa-
nym miejscowo. Obecnie stosowane sa dwie me-
tody radioterapii: brachyterapia i teleradioterapia.
Brachyterapia to precyzyjne naswietlanie guza przez
umieszczenie Zrédfa promieniowania w guzie, co
pozwala na konformalizacje terapii (zwiekszenie
dawki trafiajacej w zmiane przy jednoczesnym
zmniejszeniu napromienienia innych narzadéw).
Brachyterapia w leczeniu chorych z rozpozna-
niem raka gruczotu krokowego wydaje sie metoda
bezpieczng i efektywna. Przezycia 5- i 10-letnie
w stopniu zaawansowania A i B, uzyskiwane za
pomocg izotopéw statych, sa poréwnywalne z wy-
nikami leczenia radykalng prostatektomia. Metoda
ta nie jest wolna od powikfan. Nietrzymanie moczu
wystepuje sporadycznie, natomiast potencje udaje
sie zachowa¢ u 70-90% pacjentéw. Dla poréwna-
nia, u pacjentéw leczonych chirurgicznie impoten-
cja wystepuje w 60-80% przypadkow (w przypad-
ku operacji oszczedzajacych peczek naczyniowo-
nerwowy — 30%), nietrzymanie moczu natomiast
u 5-25% pacjentow. Wydaje sie, ze miejscem dla
stosowania brachyterapii sa mate zmiany ograni-
czone do stercza oraz zmiany rozlegte, w ktérych
brachyterapia jest prowadzona z teleradioterapia.
Moze wiec by¢ brachyterapia metoda z wyboru
w przypadku przeciwwskazan do prostatektomii ra-
dykalnej lub w przypadku braku zgody pacjenta na
zabieg chirurgiczny [31]. Teleradioterapia jest me-
toda, w ktorej Zrodto promieniowania jest umiesz-
czone w pewnej odleglosci od tkanek. Stosowana
jest w zmianach rozleglych i przerzutujacych. Moze
by¢ stosowana jako metoda samodzielna lub ta-
czona z leczeniem chirurgicznym, brachyterapia

i hormonoterapia. Ostatnie doniesienia moéwia
tez o zastosowaniu radionuklidéow (fosfor, stront,
samar, ren, rad) w leczeniu zaawansowanej postaci
raka z przerzutami do kosci oraz w raku opornym
na tradycyjna hormonoterapie. Leczenie to tago-
dzi dolegliwosci bélowe u ponad 50% pacjentow
(wiekszy odsetek niz przy chemioterapii). Efekty le-
czenia sa lepsze u pacjentéw z prawidfowa hemo-
globing i w dobrym stanie ogélnym. Ze wzgledu na
mozliwos¢ uszkodzenia szpiku kostnego wyklucza
sie leczenie pacjentéw z mnogimi przerzutami do
koséca, a takze wyklucza sie pacjentéw z klirensem
nerkowym ponizej 60 ml/min. Leczenie radioizo-
topami nie wyklucza zastosowania chemioterapii.
Ze wzgledu na mniejszy efekt toksyczny leczenia
radioizotopowego, w poréwnaniu z chemiotera-
pia, powinno by¢ rozwazane jako terapia pierw-
szego rzutu u pacjentdbw z mnogimi przerzutami
do koséca, u ktérych radioterapia nie znajduje
zastosowania, ze wzgledu na liczbe przerzutéw.
Leczenie radioizotopowe powinno by¢ rozwazane
rébwniez u pacjentéw z bolesnymi przerzutami po
chemioterapii. Stosowanie pofaczenia radioizotopu
i chemioterapii jest na razie w fazie eksperymental-
nej. Wykazuje zwiekszona skutecznos¢, lecz moze
wywoltywa¢ neutropenie. Bardzo obiecujace sa
wyniki badan eksperymentalnych faczacych stoso-
wanie samaru (Sm) z docetakselem [32].
Hormonoterapia jest metoda leczenia zacho-
wawczego w raku prostaty i stosowana jest gtéwnie
w postaciach zaawansowanych i czesto w potacze-
niu z radioterapig. Podstawowa metoda hormono-
terapii juz od XIX wieku byfa orchidektomia, dzieki
ktérej uzyskiwano obnizenie poziomu testosteronu
[33]. W XX wieku kastracje chirurgiczna zaczeta
wypiera¢ kastracja farmakologiczna wysokimi daw-
kami estrogenéw. Gtéwnym zadaniem hormonote-
rapii jest ablacja androgenowa, co wynika z tego, iz
przemiana nowotworowa stymulowana jest przez
testosteron. Efekt ten mozna uzyska¢ przez supre-
sje syntezy androgenéw lub przez zablokowanie
dostepu androgenéw na poziomie komoérkowym.
Jednakze nalezy pamieta¢ o rozwoju nowotwo-
row niezaleznych od androgenéw i tym samym
opornych na leczenie hormonalne. Przyczyn tego
zjawiska mozna upatrywa¢ w nadekspresji biatka
antyapoptotycznego bcl-2 (produkt protoonkoge-
nu) lub mutacji genu supresorowego p53 [34].
Orchidektomia jest dzi§ zastepowana przez
agonistow liberyny uwalniajacej hormon luteini-
zujacy (LHRH): gosereline (Zoladex), busereline
(Suprefact), leuproreline (Leupron, Viadur), trypto-
reline (Decapeptyl). Leki te wystepujace w postaci
depot (miesiecznej i trzymiesiecznej) wywoluja
downregulation receptoréow w przednim placie
przysadki i w konsekwencji inhibuja wydzielanie
LH i FSH z przysadki. Randomizowane préby
kliniczne pokazaly, iz zarébwno chemiczna, jak
i chirurgiczna ablacja androgenowa maja podob-
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ny wplyw na okres przezycia pacjentéw z rakiem
stercza w stadium T4 [35]. Wybo6r metody leczenia
zalezy wiec bardziej od preferencji metody niechi-
rurgicznej, mimo iz nie wystepuje po niej przejscio-
we podwyzszenie wartosci LH, FSH i testosteronu
(flare phenomenon) i pacjenci stale musza przyjmo-
wac zastrzyki [36]. Zaburzenia osi przysadka—jadra
powoduje, po przejsciowym wzroécie poziomu
testosteronu (przez okoto 2 tygodnie od rozpocze-
cia leczenia), obnizenie jego stezenia do poziomu
kastracyjnego (< 0,5 ng/ml) po okoto miesigcu od
podania pierwszej dawki. Warto pamieta¢ o ko-
niecznosci kontroli poziomu testosteronu co 6-12
miesiecy oraz o okresowym sprawdzaniu czynnosci
watroby. Druga grupa lekéw hormonalnych stoso-
wanych w leczeniu raka stercza sa antyandrogeny:
octan cyproteronu (Androcur) bedacy steroidem
blokujacym interakcje miedzy testosteronem a re-
ceptorem i hamujacym wydzielanie gonadotropin
(antyandrogen ztozony) oraz grupa antyandroge-
néw niesteroidowych blokujaca dostep do recepto-
ra androgenowego: flutamid (Fugerel), bikalutamid
(Casodex) i nilutamid. Niesteroidowe antyandro-
geny nie wykazuja tak licznych dziatain niepozada-
nych w uktadzie krazenia jak cyproteron, ale nie sa
tak skuteczne, jak agonisci LHRH [36].

Synteza androgenéw nie zachodzi jednak tyl-
ko w jadrach — okoto 10% androgenéw powstaje
z prekursoréw nadnerczowych. Stad, aby zabloko-
wac catkowicie produkcje androgendéw, taczy sie
agonistow LHRH z antyandrogenami, uzyskujac
catkowita blokade androgenowa. W metaanalizach
pojawiaja sie proby kliniczne poréwnujace efekty
dziatania catkowitej blokady androgenowej versus
monoterapia cyproteronem lub antyandrogenem
steroidowym. Statystycznie znaczacy dla wydtuze-
nia przezycia pacjentdw okazatl sie zwiazek ana-
logobw LHRH i antyandrogenéw niesteroidowych,
prawdopodobnie wynikajacy z wyzszej aktywnosci
antynowotworowej i braku pozanowotworowych
przyczyn $mierci, ktére obserwowane byly w gru-
pie pacjentéw leczonych cyproteronem. Pomimo
to przewaga jednego sposobu leczenia nad drugim
wynosita okofo 2-3% [37]. Catkowita blokada
androgenowa jest wiec podawana w watpliwos¢
przez niektérych naukowcéw, ktorzy sa zdania, ze
jej skutecznosé¢ jest poréwnywalna ze skuteczno-
$cig analogbw LHRH. Niemniej jednak w przypad-
ku flare phenomenon antyandrogeny zmniejszaja
poczatkowe, negatywne skutki dziatania agonistéw
LHRH. Syntetyczne analogi gonadoliberyny maja
zdolnos¢ hamowania wydzielania gonadotropin,
a ponadto maja dziatanie antymitotyczne [38].
W czasie leczenia analogami gonadoliberyny ob-
serwuje sie uderzenia goraca i zmniejszenie poten-
cji bez innych objawéw niepozadanych. Flutamid
moze by¢ stosowany przez wiele miesiecy. Jest
stosunkowo dobrze tolerowany przez chorych,
a miernej ginekomastii mozna zapobiega¢, poda-

jac leki antyprolaktynowe. Stosowanie hormono-
terapii przedoperacyjnie i przed radioterapia ma
na celu zwiekszenie skutecznosci stosowanych
metod, na ogdt jednak hormonoterapia jest me-
toda leczenia pacjentéw niekwalifikujacych sie do
zabiegéw chirurgicznych. Ablacja androgenowa
jest obecnie najwazniejsza metoda leczenia prze-
rzutujacego raka stercza. Nalezy takze podkreslic,
iz przerywana terapia hormonalna w przypadku
poprawy stanu pacjenta moze op6zniaC opornos¢
na tradycyjna hormonoterapie. Nie ma jednak
dostepnych badan poréwnawczych terapii ciaglej
i przerywanej, niemniej jednak uznaje sie, iz prze-
rywana terapia hormonalna nie tylko pozwala na
redukcje skutkéw ubocznych, lecz takze odktada
w czasie wytworzenie opornosci. Z ograniczonych
informacji pochodzacych z nielicznych randomi-
zowanych préb klinicznych mozna wnioskowac,
ze pacjenci, ktérzy przerwali i wznowili po pew-
nym czasie terapie analogami LHRH odpowiadaja
na te terapie w 90% [39]. Dwie niezalezne grupy
badaczy stwierdzaja, ze receptory androgenowe
(AR) sa istotne dla regulacji zaréwno w nawro-
towym pokastracyjnym, jak i w raku stercza
poddajacym sie tradycyjnej hormonoterapii oraz
w fagodnym rozroscie stercza. Wznowie raka
miejscowej lub kostnej w komérkach nowotwo-
rowych pomimo terapii androgenowej towarzyszy
wysoki poziom testosteronu i dihydrotestosteronu
najmocniej stymulujacego receptory androgenowe
w tkance gruczotu krokowego. Sformutowano
wiec teorie nawrotowego pokastracyjnego raka
stercza, wedle ktérej mozliwe sg zmiany moleku-
larne pokastracyjne na poziomie komérek stercza,
ktorych efektem jest wzrost wrazliwosci komérek
na niski poziom androgenéw - nizsze stezenie
moze wywota¢ proces nowotworzenia. Druga teo-
ria moéwi, ze komorki rakowe w raku stercza same
syntetyzuja dihydrotestosteron z androgenéw nad-
nerczowych, progesteronu i cholesterolu. Metody
leczenia takiego stanu opieraja sie na catkowitym
zniszczeniu receptoréw androgenowych, bloka-
dzie syntezy androgenéw tkankowych, destrukgji
unaczynienia stercza. Znane dotychczas antyan-
drogeny nie sa skuteczne w tej postaci raka, gdyz
nie blokuja one reduktazy w komérkach rakowych
pokastracyjnych. Obecnie trwaja badania nad
antagonistami AR i chociaz potrzebne sg dalsze
badania, to nawrotowy rak stercza podczas terapii
antyandrogenowej nie jest w istocie hormono-
oporny [40]. Zniesienie czynnosci androgenowej
moze niekorzystnie wptywac¢ na jakos¢ zycia cho-
rego, przy diuzszym stosowaniu przyczynia sie
do spadku masy miesniowej, osteoporozy, niedo-
krwistosci. Amerykanskie Towarzystwo Onkologii
Klinicznej zaleca w pierwszej kolejnosci zasto-
sowanie analogbw LHRH (jako alternatywe dla
leczenia chirurgicznego), w drugiej — monoterapie
antyandrogenami niesteroidowymi. Towarzystwo
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zaleca takze omoéwienie z pacjentem zalet i wad
wybranej terapii i dostosowanie jej indywidualnie
do pacjenta [36].

Kiedy zawodzi hormonoterapia tradycyjna,
a stan og6lny chorego jest dobry, tak szybko,
jak to mozliwe nalezy wdrozy¢ chemioterapie.
Chemioterapia oparta na docetakselu i prednisonie
lub docetakselu i estramustynie wydtuza przezycie
pacjentéw w raku stercza opornym na leczenie
hormonalne w poréwnaniu z tradycyjna kombina-
cja mitoksantronu z prednisonem, ktéra jedynie fa-
godzi objawy [41, 42]. Preparat Taxotere (docetak-
sel) jest dopuszczony do stosowania wraz z predni-
sonem w hormonoopornym raku stercza w Stanach
Zjednoczonych i Europie. Chemioterapia oparta
na ketokenazolu z doksorubicyng lub estramusty-
na z winblastyng stosowana jest przy istniejacych
przerzutach do kosci. Przy obecnych przerzutach
w kos¢cu wykorzystuje sie tez bisfosfoniany, np.
kwas zoledronowy (Il generacja), ktéry ma bez-
posrednig aktywnos$¢ przeciwnowotworowa oraz
zmniejsza liczbe ztaman patologicznych i bolow
kostnych [43]. Bardzo wazne jest, aby pamietac
o zabezpieczeniu przeciwbélowym pacjenta z ra-
kiem prostaty rozsianym do kosci.

Cytochrom P450 (CYPs) reprezentuje duza
grupe zawierajacych hem enzymoéw katalizujacych
cykle metaboliczne wielu substratow egzo- i en-
dogennych. Ostatni krok w produkcji testosteronu
wymaga dwdch kolejnych reakcji obydwu katalizo-
wanych przez ten sam enzym 17alfa-hydroksylaze
(CYP 17). Z tego powodu zablokowanie CYP 17
staje sie celem blokowania produkgji testosteronu
[44]. Abirateron jest selektywnym, mocnym i nie-
odwracalnym inhibitorem 17-alfa-hydroksylazy
(C17,20-liazy), kluczowym enzymem w biosynte-
zie estrogenéw i androgenéw. Mechanizm dzia-
tania abirateronu jest podobny do dziatania keto-
konazolu, leku przeciwgrzybiczego, ktéry blokuje
wiele nadnerczowych enzyméw CYP z CYP 17
wlacznie, i jest stosowany w leczeniu rozsianej
postaci raka stercza. Pomijajac potencjalne korzy-
Sci z leczenia ketokonazolem, jest on obarczony
znaczng toksycznoscia. Poszukuje sie lekow dzia-
tajacych bardziej wybiorczo i abirateron wydaje sie
takim lekiem. Abirateron moze stac¢ sie przetomem
w leczeniu raka prostaty nieodpowiadajacego na
klasyczne leczenie endokrynologiczne. Abirateron
wykazuje znaczaca klinicznie aktywnos¢ anty-
nowotworowa nawet do 70% u pacjentéw z za-

PiSmiennictwo

awansowanym rakiem prostaty niereagujacym na
leczenie endokrynologiczne. Badania kliniczne do-
wiodly, ze rak hormonooporny jest tak naprawde
wrazliwy na hormony i powinno sie zrezygnowac
z terminu ,hormonoopornosci” w raku prostaty
[45]. Faza Il badan klinicznych wykazafa znaczacy
spadek PSA wsréd pacjentéw leczonych abirate-
ronem z rakiem prostaty castrate-resistant (czyli
opornym na tradycyjne leczenie endokrynologicz-
ne, opornym na kastracje) w potaczeniu z chemio-
terapia poprzedzajaca i nastepujaca. Dodatkowo
przeprowadzono badania na leku MDV3100 be-
dacym bezposrednim inhibitorem AR, wiazacym
receptor nieodwracalnie ze znacznie wyzszym
powinowactwem niz poréwnany z nim bikatula-
mid. Dodatkowo MDV3100 wykazuje aktywnos¢
w mniejszym zakresie dawek, a w fazie badan I/II
13 z 30 pacjentéw (43%) wykazata obnizenie PSA
w surowicy krwi o 50%, co jest wynikiem bardzo
obiecujacym. Zaréwno abirateron, jak i MDV3100
zostaty zakwalifikowane do Il etapu badan klinicz-
nych [46, 47].

Podsumowanie

Rak prostaty jest czestym nowotworem zfo-
sliwym u mezczyzn, a ryzyko jego wzrasta wraz
z wiekiem. Chociaz odkrycie swoistego antygenu
gruczotu krokowego PSA byto istotnym postepem
w diagnostyce choréb prostaty, to wciaz istniejq
problemy z réznicowaniem miedzy tagodnym
rozrostem stercza a rakiem. Nadal duza liczba
przypadkéw rozpoznawana jest w stadium za-
awansowania klinicznego. Trwaja badania nad
rozpowszechnieniem testéw genetycznych w dia-
gnostyce raka stercza. Poszukuje sie takze nowych
metod leczenia raka niepoddajacego sie tradycyj-
nemu leczeniu hormonalnemu (castrate-resistant).
Najnowsze badania doprowadzity do przekona-
nia, ze dawniej postrzegany jako hormonooporny
rak stercza jest jednak zalezny od hormonéw.
Lek z grupy blokeréw enzymoéw bioracych udziat
w syntezie nadnerczowych androgenéw - abi-
rateron oraz MDV3100 - inhibitor AR — zostaty
zakwalifikowane do Il fazy badan klinicznych,
a wstepne wyniki wydaja sie obiecujace co do
wydfuzenia Zzycia chorych z tym typem raka.
Obydwa preparaty stanowia nowa Sciezke hormo-
noterapii raka stercza.
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Gastropareza jako powiktanie
jadtowstretu psychicznego — opis przypadku
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Gastroparesis as a complication of anorexia nervosa - a case report
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Cel pracy. Przedstawienie przypadku pacjentki, u ktérej w przebiegu jadfowstretu psychicznego
rozwinely sie objawy gastroparezy.

Opis przypadku. 19-letnia pacjentka zostata przekazana do Kliniki Psychiatrii z oddziatu choréb wewnetrznych
z podejrzeniem zaburzen jedzenia. Uprzednio byta diagnozowana ambulatoryjnie z powodu nieswoistych objawéw
ze strony przewodu pokarmowego: uporczywych béléw brzucha oraz wymiotéw. W klinice potwierdzono rozpozna-
nie jadfowstretu psychicznego. W ciagu doby rozwinely sie objawy ostrego brzucha, pacjentka zostata przekazana na
chirurgie, gdzie zdiagnozowano gastropareze.

Whioski. 1. Osoby z grupy ryzyka podatnej na wystapienie zaburzen jedzenia zgtaszajace sie do lekarza medycyny
rodzinnej z nieswoistymi zaburzeniami ze strony przewodu pokarmowego powinny by¢ konsultowane z psycho-
logiem lub psychiatra. 2. Wsréd takich pacjentéw istotne jest przeprowadzenie doktadnej diagnostyki przewodu
pokarmowego (w tym, by ocenic¢ stan innych narzadéw jamy brzusznej — takze wykonanie TK) w celu wykluczenia
gastroparezy. 3. Ewoluujace objawy w przebiegu gastroparezy moga doprowadzi¢ do stanu zagrozenia zycia, dlatego
tez warto dazy¢ do jak najszybszej konsultacji chirurgiczne;j.

Stowa kluczowe: zaburzenia jedzenia, jadfowstret psychiczny, gastropareza.

Objectives. Presenting a case of a female patient who developed gastroparesis symptoms in the course
of an eating disorder.

Case report. A 19-year-old female patient was transferred to the Psychiatric Clinic from an internal medicine ward
with a preliminary diagnosis of eating disorder. Earlier on, she underwent a diagnostic process in an out-patient clinic
due to non specific symptoms of the digestive tract: persistent abdominal pain and emesis. In the psychiatric ward
the diagnosis of anorexia nervosa was confirmed. Within 24 hours the acute abdomen symptoms had developed and
the patient was admitted to a surgical ward, where gastroparesis was confirmed.

Conclusions. 1. Persons from the eating disorder risk group who report to a GP with non specific digestive tract
symptoms should be consulted with a psychologist or a psychiatrist. 2. It is crucial to conduct a thorough diagnostics
of the digestive tract (including a CT scan, in order to evaluate the condition of other abdominal organs) with such
patients, so that gastroparesis can be ruled out. 3. Evolving symptoms in the course of gastroparesis may lead to a life
threatening condition, therefore it is worth to receive a surgical consult as soon as possible.

Key words: eating disorders, anorexia nervosa, gastroparesis.

Wstep

ze istnieja doniesienia o zmianach zanikowych
w osrodkowym uktadzie nerwowym [2]. Badania

Z perspektywy medycyny somatycznej u os6b
cierpiacych na anoreksje zwraca sie przede wszyst-
kim uwage na zaburzenia hormonalne oraz za-
burzenia elektrolitowe [1]. Opisywane sa réwniez
zmiany w uktadach neuroprzekaznikowych, a tak-

wskazuja, iz jadtowstret psychiczny jest zabu-
rzeniem psychicznym obarczonym najwiekszym
ryzykiem zgonu [3], ktérego przyczyna moze by¢
nie tylko samobdjstwo, ale i nagta niewydolnos¢
krazenia czy zaburzenia elektrolitowe; gtéwnie nie-
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dobor potasu. W literaturze przedmiotu pojawiaja
sie doniesienia o powiktaniach dotyczacych ukfadu
pokarmowego. Naleza do nich m.in.: owrzodzenia
[4], martwicze zapalenie jelit [5], zapalenie trzustki
[6], a takze gastropareza, polegajaca na znacznym
spowolnieniu oprézniania zotadka [7]. Objawy ga-
stroparezy — takie jak: nudnosci, wymioty, uczucie
wczesnej sytosci, brak apetytu, béle w nadbrzuszu
i wzdecia brzucha — maja nieswoisty i zmienny
charakter, a korelacja miedzy nimi a stopniem upo-
Sledzenia oprézniania zofadka jest zazwyczaj staba
[8]. Reguta sa natomiast wymioty popositkowe
zawierajace niestrawione czesci pokarmu spozy-
tego wiele godzin wczesniej. Naglte powiekszenie
zotadka w przebiegu gastroparezy moze prowadzi¢
do gwattownego przemieszczenia narzadéow jamy
brzusznej i ucisku na aorte i zyly krezkowe [4, 9].
Ostre niedokrwienie Zofadka lub jego pekniecie
czesto wymaga usuniecia czesci zofadka, a nawet
konczy sie smiercia [10, 11].

Podstawowym badaniem do rozpoznania ga-
stroparezy jest gastroskopia oraz badanie radio-
logiczne Zotadka z kontrastem. Stwierdzenie za-
legania pokarmu w zofadku po 2-12 godzinach
glodzenia, przy braku przeszkody w odptywie jest
charakterystyczne dla gastroparezy, jednak brak
tych objawéw nie wyklucza rozpoznania. Badanie
ultrasonograficzne jamy brzusznej moze, cho¢
nie musi, wykluczy¢ zaleganie tresci pokarmowej
w zofadku i posrednio wskaza¢ na obecno$¢ ga-
stroparezy. Badanie ultrasonograficzne nie nadaje
sie jednak do obrazowania tej choroby. Zfotym
standardem [12—14] w ocenie oprézniania zofadka
jest scyntygrafia z podaniem positku znakowanego
technetem. Badanie to jest niestety drogie i trudno
dostepne. Do rozpoznania zaburzert w koordyna-
cji ruchowej zofadka i dwunastnicy lub obecnosci
i skurczu odzwiernika pomocna mogfaby by¢ ma-
nometria zotadkowo-jelitowa, ale jej wykonanie
jest mozliwe jedynie w osrodkach naukowych
zajmujacych sie zaburzeniami motoryki.

Leczenie farmakologiczne jest konieczne u pa-
cjentéw z klinicznie istotng gastropareza [15]. Do
lekoéw zwiekszajacych kinetyke Zofadka nalezy za-
liczy¢ metoklopramid, domperidon, cizaprid oraz
erytromycyne. Niekiedy konieczny jest zabieg ope-
racyjny — usuniecie czesci powiekszonego zotadka
[16-18].

Nieswoisty charakter dolegliwosci towarzysza-
cych gastroparezie oraz trudnosci diagnostyczne
— zwlaszcza w przebiegu anorexia nervosa — mogg
implikowa¢ péZne postawienie wiasciwego rozpo-
znania. Z tego wzgledu, a takze dlatego, iz jednost-
ka ta moze prowadzi¢ do stanu nagtego zagrozenia
zycia, przedstawiony w niniejszej pracy przypadek
gastroparezy u pacjentki z podejrzeniem zaburzen
odzywiania wydaje sie wart opisania.

Opis przypadku

18-letnia uczennica liceum ogélnoksztafcacego
przyjeta do kliniki psychiatrycznej celem obserwa-
cji w kierunku jadtowstretu psychicznego.

Dane z wywiadu: Bardzo dobra uczennica
podaje, ze zawsze lubita sie uczy¢; po maturze
zamierza zdawac na farmacje. Ma kilka dobrych
kolezanek, cho¢ opisuje siebie raczej jako osobe
mato towarzyska. Swoje relacje z rodzicami i star-
szym bratem ocenia jako bardzo dobre. Okoto rok
temu zaczela stosowac diete, by schudnac¢ z 86 kg
do 56 kg; jak podaje dieta miafa polega¢ na regu-
larnie przyjmowanych trzech positkach zjadanych
do godziny 18.00, zaprzecza restrykcyjnym ograni-
czeniom ilosci spozywanego pokarmu. Kilkanascie
tygodni przed hospitalizacja rodzice zaczeli podej-
rzewaé, ze u corki rozwija sie anoreksja — spraw-
dzili, ze Sciaga z Internetu wszelkie informacje
na temat réznych metod odchudzania, pytane
kolezanki opowiadaly, ze czasami wymiotuje po
positkach, wyrzuca przynoszone z domu kanapki,
czestowana jakimkolwiek jedzeniem — odmawia.
Okoto miesiac przed hospitalizacja u pacjentki
pojawity sie uporczywe bole brzucha oraz wy-
mioty. Diagnozowana w oddziale internistycznym
i chirurgicznym z podejrzeniem zwezenia odzwier-
nika, co wykluczono badaniem gastroskopowym.
W wykonanym badaniu ultrasonograficznym jamy
brzusznej nie uwidoczniono zadnych nieprawidto-
wosci. Konsultacja ginekologiczna nie wykazata
zmian anatomicznych w narzadzie rodnym, stwier-
dzono oligomenorhea.

Stan psychiczny przy przyjeciu do oddziatu
psychiatrycznego: Swiadomos¢ jasna, orientacja
auto- i allopsychiczna prawidiowa, nastr6j ptytko
obnizony, afekt dostosowany, naped nieznacznie
zredukowany. Deklaratywnie bez zaburzen spo-
strzegania wifasnego ciata w chwili badania. Bez
objawow wytworczych, bez mysli i tendencji sa-
mobdjczych.

Badanie fizykalne: wzrost — 168 cm, waga —
44 kg, BMI — 15,6; wyraznie zaznaczone cechy
odwodnienie, stabo rozwinieta tkanka ttuszczowa,
poza tym bez istotnych odchyleri od normy.

Badania laboratoryjne: Ht — 48%, Hb — 17,5
g/l, RBC - 5 250 000/l, WBC — 18 800/ul, MCHC
— 36 g/dl, MCH - 33 pg, MCV — 91fl; AspAT — 123
U/l, AIAT = 266 U/l, GGTP — 107 U/, bilirubina —
1,45 mg/dl, mocznik — 90 mg/dl, kreatynina — 2,7
mg/dl, Na* — 134 mmol/l, K* — 4,0 mmol/l.

Dane z obserwacji: rodzice w stosunku do
corki wyraznie nadopiekuriczy. W ich zachowaniu
znaczna ambiwalencja — z jednej strony twierdzili,
ze zafatwili juz corce miejsce w prywatnym osrod-
ku zaburzen jedzenia, z drugiej zas wyraznie mieli
nadzieje, ze zostanie znaleziona somatyczna przy-
czyna objawéw. Po przyjeciu na oddziat wymioty
sie nasility, pacjentke skierowano na konsultacje
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chirurgiczng. Chirurg zatozyt sonde w celu doraz-
nej ewakuadji tresci pokarmowych i zalecit ponow-
ne zgloszenie sie za dwa dni, aby rozszerzy¢ dia-
gnostyke. Dnia nastepnego w godzinach rannych
usunieto sonde ze wzgledu na skargi pacjentki na
duzy dyskomfort (w zbiorniku nie pojawiafa sie juz
tres¢ pokarmowa) — zgfaszata pieczenie w klatce
piersiowej (wzdtuz przetyku) oraz odruchy wymiot-
ne. W badaniu brzuch miekki, niebolesny, wyraz-
nie styszalna praca jelit. Pacjentce pozwolono zjes¢
zupe, banana oraz lekka kolacje oraz pi¢ wode
niegazowang tylko do godziny 17.00 (ze wzgledu
na planowana diagnostyke w dniu nastepnym).
Mocz oddafa. W godzinach popotudniowych na
konsultacje przyszedt internista (nie przyznafa sie
do wymiotéw) — zalecit hospitalizacje w oddziale
internistycznym (ze wskazaniem na gastroenterolo-
gie). Wiekszos¢ czasu pacjentka spedzata w t6zku,
przez wspobtpacjentki opisywana jak ,wyjatkowo
dobrze wychowana osoba”. Mimo zalecenia spo-
zywania pokarmu czesto, acz w matych ilosciach,
kilkakrotnie probowata tapczywie zjes¢ produkty
przyniesione z domu, upominana przez pielegniar-
ki, schowafa sie w toalecie, gdzie najprawdopo-
dobniej wypita 1,5-litrowa butelke wody. W nocy
pojawity sie wymioty, nad ranem réwniez silne béle
brzucha. W badaniu fizykalnym brzuch twardy,
tkliwy, objaw Bloomberga +/-, w nocy wymiotowa-
ta, ostuchowo w jamie brzusznej — cisza. Pacjentke
przekazano na oddziat chirurgiczny.

Badania laboratoryjne przy przyjeciu na chirur-
gie: Ht — 49%, Hb — 17,8 g/l, RBC — 5 570 000/ul,
WBC - 26630/ul, bilirubina — 1,0 mg/dl, mocznik
- 201,8 mg/dl, kreatynina — 4,5 mg/dl, Na* — 131
mmol/l, K" — 4,4 mmol/l.

TK: Zofadek stenotyczny, bardzo duzy, wypet-
niony trescig plynna z ostro zaznaczonym pozio-
mem, zajmujacy prawie cala jame brzuszna siega-
jacy ku dofowi miednicy mniejszej do wysokosci
stawdw biodrowych. Rozdeta i wypetniona ptynem
jest réwniez dwunastnica, ktéra siega wysokosci
grzebienia biodrowego. Narzady jamy brzusznej
zepchniete ku tytowi, ucisniete przez rozdety pty-
nem zotadek. Ptyn w dwunastnicy przestania glowe
trzustki. Trzon i ogon trzustki znacznie ucidniete,
wydaja sie bez zmian. Sledziona uciénieta, ze-
pchnieta ku dotowi. Watroba niejednorodna, czes¢
ptata prawego hipodensyjna. Nerki zepchniete ku
tyfowi, czeSciowo ucisniete, bez zmian miazszo-
wych.

W gastroskopii stwierdzono duzy, stenotyczny
zotadek o wygtadzonych fatdach bfony sluzowe;.
Konsultujacy nefrolog uznat, ze wyniki laboratoryj-
ne w kontekscie zebranego wywiadu wskazuja na
przednerkowa niewydolnos¢ nerek, ktérej przyczy-
na byfo znaczne odwodnienie pacjentki.

Po leczeniu zachowawczym (sonda dozo-
tadkowa, leki prokinetyczne - Metoclopramid
4 X 1 amp. oraz Erytromycyna 3 X 1 amp. przez

okres pobytu, dieta lekkostrawna) i wyréwnaniu
zaburzerh wodno-elektrolitowych pacjentke w sta-
nie ogdlnym dobrym, bez dolegliwosci, wypisano
do domu z zaleceniem konsultacji psychologiczno-
-psychiatryczne;j.

Omowienie

Zaburzenia jedzenia wydaja sie coraz czestszym
schorzeniem wystepujacym w coraz mtodszej gru-
pie wiekowej [19]. Okresem najwiekszego zagro-
zenia jest wiek miedzy 14. a 18. rokiem Zycia. Nie
wszystkie somatyczne powiklania pojawiajace sie
w tym okresie sa odwracalne.

Stosunkowo mato jest doniesiei na temat ga-
stroparezy wystepujacej w przebiegu jadtowstretu
psychicznego. Najprawdopodobniej czesciej bedzie
sie obserwowac to zjawisko u pacjentek z anorek-
sja o typie border-line (podziat wg Namystowskiej)
czy tez o typie bulimicznym (podziat wg Garnera),
w ktoérych obok restrykcyjnego rezimu dietetycz-
nego pojawiaja sie zachowania ,zarfoczno-wyda-
lajace”. Przyczyna zaburzen oprézniania zotadka
bytoby w tym przypadku jego rozciaganie znaczna
iloscia pokarmu zjadanego bardzo szybko po to,
aby nastepnie tatwiej prowokowa¢ wymioty.

U chorych z nawracajacymi uporczywymi wy-
miotami w przebiegu gastroparezy czesto rozwijaja
sie: ostre krwotoczne zapalenie Zotadka, zespot
Mallory’ego i Weissa, wrzéd zotadka, wrzéd dwu-
nastnicy [20]. Dopiero po wykluczeniu wyzej
wymienionych chor6b mozna uzna¢, ze mamy do
czynienia z gastropareza.

Poczatek zaburzenia w opisywanym przypadku
mozna prawdopodobnie datowac na 17. rok zycia
pacjentki. Spadek masy ciafa wynosit w chwili ho-
spitalizacji 24% ponizej oczekiwanej stosownie do
wieku i wzrostu i byt spowodowany przede wszyst-
kim narzucong sobie restrykcyjna dieta. Incydenty
gwaltownego spozywania pokarmu czy wypijania
duzej ilosci ptynéw mialy doprowadza¢ do wymio-
tow pomagajacych utrzymaé odpowiednia wage.
Pacjentka w rozmowie z lekarzem zaprzeczata sto-
sowaniu rezimu zywieniowego, nie prezentowafa
tez samooceny siebie jako osoby otytej, ale wyni-
kato to prawdopodobnie z checi ukrycia swojego
zaburzenia (z systemowego punktu widzenia cata
rodzina pracowata na zamaskowanie problemu).
Z zaburzeih somatycznych odnotowano zaburzenia
miesiaczkowania (oligomenorhea). Przedstawiony
opis spefnia kryteria jadfowstretu psychicznego
wedfug ICD-10 [21], a takze pozwala na okreslenie
jego typu jako bulimiczny wedlug DSM-IV [22].
U chorej stwierdzono typowe dla gastroparezy
objawy, jakimi byty: nudnosci, wymioty, uczucie
wczesnej sytosci, brak apetytu, béle w nadbrzuszu
i wzdecia brzucha. W wykonanej gastroskopii nie
stwierdzono zmian o charakterze krwotocznego
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zapalenia Zzofadka i owrzodzenia zotadka. W TK
uzyskano obraz stenotycznego, bardzo powiekszo-
nego zotadka. De Caprio i wsp. [7], opisujac powi-
ktania ze strony uktadu pokarmowego u pacjentéw
z zaburzeniami odzywiania, przytaczaja hipoteze
moéwiaca, iz u 0séb z anoreksja o typie restrykcyj-
nym dochodzi do spowolnienia pasazu pokarmu
i atrofii miesni gltadkich przewodu pokarmowego;
natomiast o typie restrykcyjnym — czestsze sg zapa-
lenia i perforacje przetyku oraz zotadka. By¢ moze
opisywana pacjentka poczatkowo jedynie znacznie
ograniczata iloé¢ spozywanego pokarmu, a dopiero
po diuzszym czasie pojawily sie u niej dodatkowo
zachowania bulimiczne, co przyczynito sie do wy-
tworzenia gastroparezy.

Whioski

W kontekscie opisywanego przypadku za-
sadne wydaje sie konsultowanie z psychiatra lub
psychologiem klinicznym os6b z grupy ryzyka

PiSmiennictwo

zglaszajacych sie do lekarza medycyny rodzinnej
z nieswoistymi zaburzeniami ze strony przewodu
pokarmowego. Do takiej grupy ryzyka nalezatoby
przede wszystkim zaliczy¢ dziewczeta w wieku
14-18 lat, ambitne, osiagajace bardzo wysokie
wyniki w nauce, ktére rozpoczely stosowanie
diety, ktéra nie ma medycznego uzasadnienia.
Wsréd pacjentéw z zaburzeniami jedzenia i opi-
sywanymi dolegliwosciami somatycznymi istotne
jest przeprowadzenie dokfadnej diagnostyki prze-
wodu pokarmowego (w tym — aby oceni¢ stan in-
nych narzadéw jamy brzusznej — takze wykonanie
TK) w celu wykluczenia gastroparezy. Zbyt pézne
postawienie takiego rozpoznania moze skutkowac
koniecznoscig usuniecia czesci zotadka, co znacz-
nie uposledza prace przewodu pokarmowego
i —w tak mtodym wieku — ma niezwykle istotny
wplyw na rozwéj organizmu. Nalezy pamieta¢,
ze ewoluujace objawy w przebiegu gastroparezy
moga doprowadzi¢ do stanu zagrozenia zycia,
dlatego tez warto dazy¢ do jak najszybszej kon-
sultacji chirurgicznej.
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Zle wyréwnana cukrzyca jest przyczyna zaburzer rozwojowych u ptodu. W populacji noworodkéw
matek z cukrzycg czestos¢ wad waha sie od 2,7 do 16,8%, podczas gdy wsréd zdrowych ciezarnych tylko 2-3%.
Hiperglikemia matczyna, otyfos¢ oraz leki stosowane w okresie koncepcyjnym sa uznanymi obecnie czynnikami
sprzyjajacymi wystepowaniu wad w tej grupie ciezarnych. Do czynnikéw towarzyszacych hiperglikemii, mogacych
indukowac zaburzenia rozwojowe ptodu, naleza réwniez hiperketonemia, stres oksydacyjny, nadmierna produkcja
insulinopodobnych czynnikéw wzrostu (IGF), zaburzony metabolizm lipoprotein, jak i towarzyszaca hiperglikemii
zaburzona synteza kwasu arachidonowego i mioinozytolu. Wéréd czynnikéw niekorzystnych wymienia sie réwniez
niedobory witaminowe, przede wszystkim kwasu foliowego i mikroelementéw. Ze wzgledu na negatywny wptyw
hiperglikemii w | trymestrze cigzy na rozwéj potomstwa kobiety z cukrzyca zasadniczym celem zaréwno dla diabeto-
logéw, potoznikéw, jak i lekarzy rodzinnych powinno by¢ dazenie do objecia specjalistyczng opieka kobiet z cukrzy-
cq jeszcze w okresie planowania cigzy, najlepiej okoto 3—6 miesiecy przed zaptodnieniem. Planowanie cigzy, ktére
musi wigzac sie z prawidfowym leczeniem, odpowiednio wyréwnana glikemia, unikaniem wahan dobowych w jej
poziomach jest na pewno pomocne w urodzeniu zdrowego dziecka. Ale dodatkowo nalezy pamietac¢ o niekorzyst-
nym wptywie lekéw, ktére rutynowo stosuje sie u duzej grupy pacjentek z cukrzyca i ktére musza by¢ odstawione
przed zajSciem w ciaze, aby unikna¢ ich niekorzystnego dziatania na rozwijajacy sie zarodek. Warto tez pamietac¢
o niekorzystnym wplywie otytosci na rozwijajacy sie ptéd. Zmiana trybu zycia, przez propagowanie prawidtowej
diety i aktywnosci fizycznej, by¢ moze pozwoli tym pacjentkom uniknaé¢ niepowodzen cigzy.

Stowa kluczowe: cukrzyca i ciaza, wady rozwojowe ptodu, otytos¢, hiperglikemia.

Poorly controlled diabetic pregnancy causes several complications during pregnancy. In the population
of newborns delivered by diabetic mothers the frequency of congenital defects raises between 2.7-16.8%, in com-
parison to 2-3% in the control group. Maternal hyperglycemia, obesity and drugs used in periconceptional period
are assumed as major factors contributing to the development of fetal malformations. Hyperketonemia, oxidative
stress, changes in lipoproteins’ concentrations, impaired arachidonic acid and myoinositol’s synthesis, as well as
overproduction of several growth factors (IGF) that accompany hyperglycemia may be responsible for teratogenesis.
A vitamin and microelements deficiency may also contribute to fetal maldevelopment. Because of negative effect of
maternal hyperglycemia on fetal development, all patients with diabetes should plan their pregnancy. It means that
at least three months before planned conception proper and efficient treatment should be implemented; patients
have to avoid unstable, i.e. too high and too low glucose levels. Patients should also be informed about potentially
harmful action on the fetus of several medicines used in diabetes and that they should stop them before conception.
We also have to remember about negative effect of maternal obesity on the fetus. There are some studies proving that
changing the lifestyle, implementation of the proper diet and increased physical activity may contribute to lowering
the incidence of pregnancy failure.

Key words: diabetes and pregnancy, congenital malformations, obesity, hyperglycemia.
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Cukrzyca jest schorzeniem dotyczacym okoto
0,3% kobiet w wieku rozrodczym i stanowi przy-
czyne wielu powiktai ciazy. W grupie ciezarnych
chorujacych na cukrzyce obserwuje sie czestsze
wystepowanie poroniers i porodéw przedwczes-
nych, nadcisnienia indukowanego ciaza i zaburzen
metabolicznych u noworodkéw po urodzeniu. Zle
wyréwnana cukrzyca jest rowniez przyczyna zabu-
rzefi rozwojowych u ptodu, o czym wiadomo juz od
czasu wprowadzenia do leczenia cukrzycy insuliny,
czyli od momentu, w ktérym kobiety chorujace na
cukrzyce zaczely mie¢ szanse na posiadanie potom-
stwa. Wiele badai epidemiologicznych dowiodlto,
ze hiperglikemia jest niezaleznym czynnikiem ry-
zyka rozwoju wad rozwojowych u ptodéw matek
z cukrzyca [1-5]. Czesto$¢ wystepowania wad roz-
wojowych u ptodéw matek z cukrzyca jest 2-5 razy
wyzsza w poréwnaniu z grupami zdrowych ciezar-
nych. W populacji noworodkéw matek z cukrzyca
czesto$¢ wad waha sie od 2,7 do 16,8%, podczas
gdy wsréd zdrowych ciezarnych tylko 2-3% [6, 7]
(tab. 1). Okres organogenezy, czyli okres do 12.
tygodnia ciazy jest najbardziej niekorzystnym dla
rozwijajacego sie ptodu. W tym okresie w zaleznosci
od stopnia hiperglikemii moze doj$¢ do powstawa-
nia wad rozwojowych praktycznie wszystkich narza-
dow, jednak najbardziej typowymi dla cukrzycy sa
wady odcinka krzyzowo-ledZwiowego kregostupa,
z jego agenezja i zaburzeniami rozwojowymi kon-
czyn, a takze wady serca, uktfadu nerwowego, jak
i ukfadu moczowo-ptciowego [1, 7-11]. Wykazano,
ze wplyw na powstawanie wad rozwojowych ma
zaréwno stopien hiperglikemii w | trymestrze ciazy,
jak rowniez okres przed zaptodnieniem. Do czyn-
nikow towarzyszacych hiperglikemii, mogacych in-
dukowac zaburzenia rozwojowe ptodu, nalezg réw-
niez hiperketonemia, stres oksydacyjny, nadmierna
produkcja insulinopodobnych czynnikéw wzrostu
(IGF), zaburzony metabolizm lipoprotein, jak i to-
warzyszace hiperglikemii zaburzona synteza kwasu
arachidonowego i mioinozytolu. Wsréd czynnikow
niekorzystnych wymienia sie réwniez niedobory
witaminowe, przede wszystkim kwasu foliowego
i mikroelementow [8-12].

Wady rozwojowe obserwowane w grupie cie-
zarnych z cukrzyca sa bardzo réznorodne i nie za-

Tabela 1. Wystepowanie wad rozwojowych

u ciezarnych z cukrzyca i w grupie kontrolnej

Cukrzyca | Grupa RR
typu 1 kontrolna
Wady rozwojowe (duze i mate)
Dania 5,0% 2,8% 1,7
Holandia 8,8% 2,6% 3,4
Finlandia 10,3% 4,5% 2,3

wsze mozna definitywnie okresli¢ ich etiologie (tab.
2). Najbardziej patognomicznym dla cukrzycy jest
zespdt agenezji odcinka ledzwiowo-krzyzowego
kregostupa (caudal regression syndrome). Cechuja
go zaburzenia rozwojowe dolnego odcinka ledz-
wiowego kregostupa, zaburzenia rozwojowe koi-
czyn dolnych i czesto deformacje narzadéw mo-
czowo-plciowych. Wystepuje on 100 razy czesciej
w grupie ciezarnych z cukrzyca anizeli w innych
grupach pacjentek. Innymi zaburzeniami rozwojo-
wymi, ktére obserwuje sie w tej grupie ciezarnych
czesciej niz w grupach kontrolnych, sa wady ukfa-
du krazenia (przefozenie wielkich naczyn, wady
przegrody, koarktacja aorty, przetrwaly przewdd
Botala, stenoza tetnicy ptucnej czy pojedyncza
komora serca), wady o$rodkowego uktadu nerwo-
wego (wodoglowie, rozszczep kregostupa), uktadu
moczowego (agenezja nerek, nerki policystyczne,
wodonercze) oraz przewodu pokarmowego [T,
7, 13, 14]. Wymienione zaburzenia rozwojowe
nalezg do tzw. duzych wad rozwojowych, czyli
takich, ktére moga by¢ odpowiedzialne za zgon
noworodka, bedacych przyczyna inwalidztwa lub
wymagajacych duzych zabiegéw chirurgicznych.
Stopieri niewyréwnania glikemii w pierwszym try-
mestrze ciazy koreluje réwniez z wystepowaniem
wad mnogich (tab. 3).

Tabela 2. Czynniki wptywajace na wystepowanie

wad rozwojowych u ptodéw w ciazy powiktanej
cukrzyca

Hiperglikemia matczyna

Otytos¢ ciezarnej

Leki stosowane w okresie okofokoncepcyjnym

Tabela 3. Poziomy glikemii korelujace z wystepo-

waniem wad rozwojowych u ciezarnych z cukrzyca

Bez | Wady po- | Wady
wad | jedyncze | mnogie
Liczba noworodkéw (N) | 181 12 5
Poczatek opieki 14 11 11
w danej ciazy
Liczba planowanych 11 1 0
ciaz
Srednia dobowa gli- 116 125 151
kemia <16 tc (mg/dl)
HbAc < 16 tc (%) 7,6 7,4 9
Liczba ciezarnych 130 7 3
z klasa B-C (N)
Liczba ciezarnych 51 5 2
z klasg D-H (N)

(Acta Obstet Gynecol Scand 2006; 84:17)
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Znajac prawdopodobny patomechanizm po-
wstawania wad rozwojowych wsréd chorych na
cukrzyce, wydawafoby sie, Ze jesteSmy w sta-
nie w wiekszosci przypadkéw im zapobiec.
Dysponujemy lepszymi metodami do regularnej
kontroli glikemii, coraz lepszymi schematami poda-
wania insuliny, wydaje sie, ze edukacja pacjentek
jest coraz lepsza.

Czy tak jest w rzeczywistosci? Czy planowanie
ciazy rzeczywiécie pozwala znamiennie zreduko-
waé wystepowanie wad do poziomu osiaganego
w grupach kontrolnych? Juz w latach 80. ubiegtego
stulecia Fuhrmann opublikowat wyniki pokazuja-
ce, ze zarbwno planowanie ciazy, jak i wczesna
intensywna opieka zaréwno diabetologiczna, jak
i pofoznicza maja znamienny wplyw na poprawe
wynikéw potozniczych, a przede wszystkim na
redukcje wystepowania wad. W grupie kobiet
planujacych ciaze, czyli uzyskujacych prawidfowe
wyréwnanie przed zapfodnieniem, czestos¢ wyste-
powania wad rozwojowych byfa nawet nizsza niz
w grupie kontrolnej (tab. 4).

Ze wzgledu na negatywny wplyw hiperglikemii
w | trymestrze ciazy na rozwoéj potomstwa kobie-
ty z cukrzyca, zasadniczym wiec celem zaréwno
diabetologéw, jak i potoznikéw i lekarzy rodzin-
nych powinno by¢ dazenie do objecia ich spe-
cjalistyczng opieka jeszcze w okresie planowania
ciazy, najlepiej okofo 3-6 miesiecy przed zaptod-
nieniem. Wydaje sie obecnie, Zze z uwagi na tzw.
pamie¢ po hiperglikemii, co najmniej 3 miesiace
przed zaptodnieniem powinnismy dazy¢ do uzys-
kania prawidtowych wartosci glikemii u pacjentki
planujacej ciaze. Tak diugi okres przygotowania ma
na celu przede wszystkim uzyskanie prawidfowych
wartosci glikemii, ocenianych za pomoca wielokrot-
nych pomiaréw stezenia glukozy we krwi w ciagu
doby oraz zblizonych do normy wartosci HbA;..
Nalezy dazy¢ do uzyskania wartosci HbA. ponizej
6 *= SD (odchylenie standardowe) dla Srednich
wynikéw uzyskiwanych w danym laboratorium
(warto$¢ prawidtowa HbA;. < 6,3%). Ta wartos¢
glikowanej hemoglobiny odpowiada $rednim po-
ziomom glikemii w ciagu doby ponizej 100 mg/
dl, na czczo ponizej 100 mg/dl, a po positkach
ponizej 120 mg/dl. Tak niskie wartosci HbA;. daja

be 4 epo e ad ro 0]0
pop

Poczatek opieki WADY

Przed zaptodnieniem > 0,8%
< 8 t.c. > 2,0%
>8t.c. < 12 tc. > 7,5%
12 t.c. > 9,0%

(N EJM 318;671:1988)

szanse zredukowania do minimum ryzyka rozwoju
wad rozwojowych. Czy jednak odsetek glikowanej
hemoglobiny ponizej 6,3% odpowiada wartosciom
uzyskiwanym przez zdrowe ciezarne? W pracy
Raddera i wsp. wykazano, ze $redni odsetek gli-
kowanej hemoglobiny u zdrowych ciezarnych,
niezaleznie od ich masy ciafa w | trymestrze ciazy,
wynosit 0,3 = 0% (min. 3,9 — maks. 5,0%), a w llI
trymestrze 0,4 = 0% (min. 3,6 — maks. 5,9%)
[15]. Na podstawie uzyskanych wynikéw autorzy
postawili teze, ze prawdopodobnie, aby uzyskac
w grupach ciezarnych z cukrzyca wyniki poréw-
nywalne ze zdrowymi ciezarnymi, nalezy dazy¢
do osiagniecia w pierwszym trymestrze wartosci
glikowanej hemoglobiny ponizej 5%, a dla zmniej-
szenia czestosci makrosomii w Il trymestrze cigzy
wartosci te powinny by¢ nizsze niz 6%.

Przygotowania do ciazy wymagaja takze ko-
biety z typem 2 cukrzycy. Nie ma bowiem wystar-
czajaco przekonujacych badan, ktére potwierdza-
tyby w petni skutecznos¢ i bezpieczeristwo terapii
lekami doustnymi. Uwaza sie obecnie, ze kazda
kobieta planujaca ciaze, a otrzymujaca doustne
leki przeciwcukrzycowe, powinna zaprzesta¢ ich
przyjmowania i rozpocza¢ leczenie insulina, ze
wzgledu na mozliwe dziafanie teratogenne doust-
nych lekéw przeciwcukrzycowych oraz ryzyko ich
przechodzenia przez fozysko i wywofania zaburzen
metabolicznych u ptodu.

W tym miejscu nalezy szczegdlnie mocno pod-
kreslic role lekarzy rodzinnych, ktérzy giéwnie
sprawuja opieke nad pacjentami z cukrzyca typu 2.
W zwiazku z narastajgcym problemem otyfosci
systematycznie rosnie liczba mtodszych pacjentéw
chorujacych na cukrzyce typu 2. W USA, podobnie
jak w innych krajach, wzrasta liczba mfodszych pa-
cjentéw chorujacych na cukrzyce typu 2. Szacuje
sie, ze w latach 1990-1998 liczba chorych w wie-
ku 30-39 lat wzrosta o 70% [16]. Szacunkowo oce-
nia sie, ze w 1995 r. w USA 0,2-0,5% ciezarnych
chorowato na PCDM, z czego u 65% rozpoznawa-
no cukrzyce typu 2, w poréwnaniu z 1980 r., kiedy
to tylko 26% ciezarnych manifestowato ten rodzaj
zaburzen tolerancji gospodarki weglowodanowe;j.
Musimy réwniez pamieta¢ o tym, ze zaleznie
od kraju, wiele os6b, w Polsce prawdopodobnie
blisko 30% chorych na cukrzyce, nie zdaje sobie
sprawy ze swojej choroby [17]. Nie dziwi wiec to,
ze w grupie ciezarnych z cukrzyca typu 2, wedtug
danych UKPDS, procent wad rozwojowych wyno-
sit 16,9 (w tym duzych wad rozwojowych 11,7,
a matych 5,1), podczas gdy w grupie ciezarnych
z cukrzyca typu 1 w dobrych o$rodkach nie prze-
kracza 4% [18].

W Polsce, wedtug danych GUS z 2006 r., Sredni
wiek kobiet rodzacych wzrést w ostatnim dzie-
siecioleciu $rednio o 4 lata, natomiast rodzacych
po raz pierwszy — o 2 lata w stosunku do 1996 r.
Nalezy zatem opieka przedkoncepcyjna obja¢ nie
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tylko pacjentki leczone dieta i doustnymi srodkami
hipoglikemizujacymi, lecz réwniez pacjentki star-
sze, z otyloscia, nadcisnieniem, zaburzeniami lipi-
dowymi oraz z zespotem policystycznych jajnikdw.
Takie postepowanie powinno przyczynic sie do ob-
nizenia odsetka wad rozwojowych, jak i poronier
w tej grupie ciezarnych. W grupie kobiet otytych
niezaleznie od cukrzycy rosnie réwniez ryzyko
wystepowania wad rozwojowych, czego dowodza
publikacje ostatnich lat (tab. 5).

Czynnikami, ktére indukuja teratogeneze u ko-
biet otytych, sa prawdopodobnie zaburzenia lipi-
dowe, a szczegdlnie: hipertriglicerydemia, hiper-
urykemia, hiperinsulinemia oraz niedobér kwasu
foliowego (tab. 6). Przeprowadzona retrospektyw-
na analiza licznych doniesieri naukowych wykazata
czestsze wystepowanie guzéw moézgu u dzieci
matek z otytoscia [19].

Zaawansowana nefropatia stanowi przeciw-
wskazanie medyczne do ciazy [20]. Lzejsze postaci,
z wydolnoscig nerek wymagaja w okresie planowa-
nia ciazy i w trakcie ciazy obserwacji wskaznikéw
nerkowych — biatkomocz, klirens kreatyniny, mor-

fologia krwi — i w przypadku progresji zmian sto-
D Otyio ad
0 ane dy od 1966 do 2008
Otytos¢ w stosunku do kobiet z prawidfowym BMI
Wady OUN OR 1,87
Rozszczep kregostupa OR 2,24
Wady serca OR 1,30
Rozszczep podniebienia OR 1,23
Niedorozwdj i zarosniecie odbytu OR 1,48
Wodogtowie OR 1,68
Wady koriczyn OR 1,34
Gastroschisis OR 0,17

Tabela 6. OtyloS¢ ciezarnej niezaleznym

czynnikiem ryzyka wad rozwojowych u ptodu

,FUEL MEDIATED EFFECT” — insulina, triglicerydy,
kwas moczowy, estrogeny, brak spozywania kwasu
foliowego

Wizrost ryzyka wad u ptfodéw matek z BMI >30 kg/m?

Wady OUN
BMI 25-29,9  RR 1,2 (95% CI 0,99-1,49)
BMI 30-35 RR 1,7 (95% CI 1,34-2,15)
BMI >35 RR 3,11 (95% CI 1,75-5,46)

Wady pnia ptucnego

Wady Sciany jamy brzusznej

(Am ] Obst Gynecol 2008)

sowania leczenia objawowego. Nalezy ograniczy¢
wysitek fizyczny, zmniejszy¢ podaz biatka w diecie
do okoto 0,6-0,8 g/kg m.c., ograniczajac podaz
sodu i prowadzac bilans plynéw. Jednak jedy-
nym leczeniem przyczynowym jest utrzymywanie
stezenia glukozy we krwi w przedziale wartosci
fizjologicznych, co wptywa znaczaco na poprawe
rokowania zaréwno dla matki, jak i dla ptodu.

U kobiet, u ktérych stosuje sie ACE-inhibitory
ze wzgledu na nefropatie czy wystepujace nadci-
$nienie tetnicze, w okresie planowania ciazy na-
lezy zaprzesta¢ ich podawania, co po raz kolejny
wskazuje na koniecznos¢ planowania ciazy przez
pacjentki z cukrzyca. Stosujac te leki, a takze leki
blokujace receptory dla angiotensyny u potencjal-
nych ciezarnych kobiet, nalezy je uprzedzi¢ o ich
dziataniach ubocznych i stosowa¢ metody kontroli
urodzen. Wykazano bowiem w retrospektywnych
badaniach klinicznych teratogenne dla ptodu dzia-
tanie tej grupy lekow (tab. 7). Duza grupa pacjentek
z cukrzyca typu 2, jak réwniez z typem 1 cukrzycy
stosuje z uwagi na zaburzenia lipidowe statyny.
Okazuje sie, ze leki z tej grupy maja réwniez dzia-
tanie teratogenne dla zarodka.

dDela D elge 0
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Matowodzie

IUGR

Poréd przedwczesny

Wady nerek

Wady uktadu kostnego
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PDA

Hipoplazja ptuc
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. Birth Defects Res 2003; 67: 591-594
2. Birth Defects Res 2005; 73: 123-130.
3. Am | Med 1994; 96: 451-456

4. Early Hum Dev 2006 Jan; 82(1): 23-28.

Przedstawione powyzej informacje dowodza,
ze kobiety chorujace na cukrzyce sa niestety bar-
dziej niz inne grupy kobiet narazone na posiadanie
potomstwa z wadami rozwojowymi. Na pewno je-
steSmy w stanie zmniejszy¢ ich czestos¢ przez odpo-
wiednia edukacje tej grupy chorych oraz lekarzy je
prowadzacych. Planowanie ciazy, ktére musi wiaza¢
sie z prawidfowym leczeniem, odpowiednio wyréw-
nana glikemia, unikaniem wahai w dobowych jej
poziomach jest na pewno pomocne w urodzeniu
zdrowego dziecka. Ale dodatkowo nalezy pamieta¢
o niekorzystnym wptywie lekéw, ktére rutynowo sto-
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suje sie u duzej grupy pacjentek z cukrzyca i ktore
musza by¢ odstawione przed zajsciem w ciaze, aby
unikna¢ ich niekorzystnego dziatania na rozwijajacy
sie zarodek. Warto tez pamieta¢ o niekorzystnym
wplywie otylosci na rozwijajacy sie zarodek. Zmiana
trybu Zycia, przez propagowanie prawidtowej diety
i aktywnosci fizycznej by¢ moze pozwoli tym pa-
cjentkom unikna¢ niepowodzen ciazy.

Nadal pozostaje jednak otwarte pytanie, jak
daleko nalezy obniza¢ docelowe poziomy glikemii
u kobiet z cukrzyca planujacych lub bedacych
w ciazy, bowiem z jednej strony musimy pamieta¢
o tym, ze zbyt niskie wartosci wiaza sie z ryzykiem
wzrostu incydentéw hipoglikemii, z drugiej zas
przedstawione w kilku publikacjach poziomy glike-

mii u zdrowych ciezarnych zdaja sie dowodzi¢, ze
ciagle stwierdzane zwiekszone ryzyko wad u matek
chorujacych na cukrzyce wiaze sie ze zbyt nisko
ustawionymi celami leczenia tych pacjentek.

Poniewaz jednak szybkie uzyskanie idealnego
wyréwnania metabolicznego moze zawsze wiaza¢
sie ze zwiekszonym ryzykiem gwaltownych niedo-
cukrzen i progresji zmian na dnie oka, jak réwniez,
jesli osiagniemy je zbyt p6zno, czyli po okresie
organogenezy u plodu, to niezaleznie od tego,
czy nasze cele beda jeszcze bardziej rygorystycz-
ne, czy na poziomach dzisiaj rekomendowanych,
planowanie i przygotowanie cigzy stanowia naj-
wazniejsze cele, jakie musza sobie postawi¢ osoby
zajmujace sie kobieta z cukrzyca.
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Pytania do artykutu

1. Cukrzyca stanowi powikianie u:

a) 2% ciezarnych
b) 0,8% ciezarnych
c) 0,3% ciezarnych
d) 3% ciezarnych
e) 1% ciezarnych

. Najciezszym powiklaniem u ptodu wynikaja-

cym z niewyréwnanej cukrzycy w | trymestrze

jest:

a) Hipotrofia ptodu

b) Makrosomia ptodu

c) Zespo6t agenezji odcinka ledzwiowo-krzyzo-
wego kregostupa

d) Obrzek uogélniony

e) Zadna odp. nie jest prawidiowa

. W grupie ciezarnych z cukrzyca obserwuje

sie czestsze niz w innych grupach ciezarnych
wystepowanie:

a) Poronien

b) Porodéw przedwczesnych

¢) Nadcisnienia indukowanego ciaza
Wielowodzia

Wszystkich wymienionych

d

e

)
)

. Najbardziej typowymi dla ciazy powikianej

cukrzyca sa:

a) Wady OUN

b) Wady serca

¢) Wady odcinka ledZzwiowo-krzyzowego kre-
gostupa

d) Wady przewodu pokarmowego

e) Zadne z powyzszych

. Oprocz hiperglikemii, czynnikami mogacymi

indukowa¢ powstawanie wad rozwojowych
w ciazy powiklanej cukrzyca sa:

a) Stres oksydacyjny

b) Hipertriglicerydemia

¢) Zaburzona synteza kwasu arachidonowego
Kwasica metaboliczna

Wszystkie ww. czynniki

d

e

)
)

Odpowiedzi na pytania na s. 104

6. Zasadniczym celem w przygotowaniu pacjent-

ki z cukrzyca do ciazy jest:

a) Uzyskanie odsetka HbA. < 7,5%

b) Uzyskanie odsetka HbA. < 7,0%

c) Objecie opieka specjalistyczna pacjentki co
najmniej 3 mies. przed zaptodnieniem, aby
uzyska¢ Srednie poziomy glikemii w ciagu
doby ponizej 100 mg/ dI

d) Objecie opieka specjalistyczna pacjentki co
najmniej 3 mies. przed zaptodnieniem, aby
uzyska¢ Srednie poziomy glikemii w ciagu
doby ponizej 150 mg/ dI

e) Zadna z ww.

. U zdrowych ciezarnych Sredni odsetek HbA;c

niezaleznie od ich masy ciata wynosi:
a) 5,8%

b) 4,3%

6,3%

) 5,0%

e) 5,4%

. Czynnikiem, ktéry u kobiet otylych sprzyja

wystepowaniu wad rozwojowych jest:
a) Hipotriglicerydemia

b) Hipoinsulinemia

c) Hipertriglicerydemia

d) Hipourykemia

e) Nadmiar kwasu foliowego

. Stosowanie lekéw z grupy brokeréw konwer-

tazy oraz receptora angiotensyny Il sprzyja
wystepowaniu nizej wymienionych powiktan
u ptodu z wyjatkiem:

a) Hipotrofii ptodu

b) Wad nerek

¢) Wad uktadu kostnego

d) Hipoplazji ptuc

e) Makrosomii ptodu

10.Kobieta chorujaca na cukrzyce nie powinna

zachodzi¢ w ciaze, gdy:

a) Stezenie HbA;c > 8%

b) Cierpi na retinopatie proliferacyjng z cia-
glym nowotworzenie naczyi

c) Stwierdzono u niej niepoddajaca sie lecze-
niu gastropareze

d) Przebyfa ostry zawat miesnia sercowego

e) Wszystkie wymienione
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Psychosomatyka to spos6b ujmowania dwustronnej zaleznosci miedzy psychika a somatycznymi
funkcjami organizmu.

Autor prezentuje klasyczne koncepcje stuzace do wyjasnienia mechanizméw rozwoju zaburzen o charakterze psy-
chosomatycznym, m.in. Alexandra Selye’go, a takze przedstawia wspotczesny model opisujacy fazy powstawania
choroby psychosomatycznej.

Jako przyktad podejscia psychosomatycznego w terapii przedstawiona zostata propozycja Chapmana, ktéra mimo lat,
nadal moze by¢ uzyteczna w konstruowaniu wartosciowych strategii terapeutycznych realizowanych w odpowiednio
wyspecjalizowanych o$rodkach leczniczych.

Stowa kluczowe: psychosomatyka, teorie psychosomatyki, choroby psychosomatyczne, zaburzenia somatyzacyjne,
choroba somatyczna.

Psychosomatic medicine is a way of recognizing the bilateral relationship between psychological and
somatic features of the organism.

The author presents standard conceptions which are to explain the mechanism of psychosomatic disorders develop-
ment, inter alia, Alexander Selye’s one.

Moreover the author shows a contemporary model describing phases of psychosomatic illness formation. Chapman'’s
proposition was presented as an example of psychosomatic approach in the therapy. In spite of being quite old,
Chapman'’s proposition can still be useful in constructing valuable therapeutic strategies which are implemented in
suitable specialized health centers.

Key words: psychosomatic medicine, psychosomatic theories, psychosomatic disorders, somatoform disorders.

Wstep

Od zarania dziejow medycyny lekarze zdawali
sobie sprawe z wptywu psychiki na stan somatycz-
ny organizmu cztowieka, cho¢ praktyka nie zawsze
towarzyszyta takiemu przekonaniu.

Ojciec medycyny Hipokrates pisatf: ,...natura
ciala moze by¢ zrozumiafa tylko w catosciowym
ujeciu, dlatego bfedem naszych czaséw jest lecze-
nie ludzkiego ciafa, kiedy lekarze oddzielaja dusze
od ciafa”.

Wielki filozof Platon jeszcze mocniej podkreslaf
znaczenie cafosSciowego ujmowania problemoéw
zdrowotnych cztowieka wyrazonego w stowach:
,...leczenie wielu choréb nie jest znane lekarzom

Hellady, gdyz nie lecza oni na calos¢, ktora takze
studiowac nalezy, albowiem nie moze by¢ zdrow-
sza czes¢, kiedy niedomaga catos¢”.

Arystotelowska koncepcja czlowieka jako jed-
nosci psychofizycznej domagata sie cafosciowego
ujmowania jego probleméw w zdrowiu i chorobie,
co znalazlo petny wyraz w psychosomatyce.

Pojecie to zostato wprowadzone do medycyny
w 1818 r. przez Christiana Heinrotha, lecz rozwoj
badan w tej dziedzinie to w zasadzie historia ostat-
nich stu lat [2, 10, 14].

W potowie XIX w. niemiecki lekarz Alers okreslaf
zaburzenie psychosomatyczne jako ,symbol, wyraz
ekspresji narzadu (mowa narzadu), odzwierciedlajacy
glebokie tendencje tkwiace w osobowosci chorego”.
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Prof. med. sir William Osler w koricu lat 90. XIX
wieku pisat ,...jestem przekonany, ze Zzycie pod
presja czasu i przyzwyczajenie do pracy jak maszy-
na sa raczej odpowiedzialne za zmiany w naczy-
niach wiecowych, niz okresowe folgowanie sobie
w jedzeniu i piciu”.

Intuicja doswiadczonych klinicystow wyrazana
w ich opracowaniach byta niewatpliwie inspiracja
dla podejmowanych badar z obszaru psychoso-
matyki od lat 30. XX wieku, a kontynuowanych
do dzis.

Czym jest psychosomatyka?

Termin psychosomatyka w sposéb bezposredni
odnosi sie zarowno do umystu, jak i ciafa, chociaz
nie jest to okreslenie w petni precyzyjne. Przyjecie,
ze pojecie to odnosi sie jedynie do roli czynni-
kow psychicznych w rozwoju choroby wydaje sie
nieporozumieniem. Medycyna psychosomatyczna
zaktada raczej konieczno$¢ zintegrowanego podej-
$cia w badaniach i praktyce medycznej do chor6b
z uwzglednieniem jej biopsychospotecznych ram.

W literaturze przedmiotu spotka¢ mozna liczne
definicje zaburzer psychosomatycznych. Autorzy
czesto nie wprowadzaja rozréznienia miedzy zabu-
rzeniem a choroba psychosomatyczna.

W definicji M. Jarosza miedzy tymi dwoma po-
jeciami znajduje sie znak réwnosci, twierdzi on, ze
,...zaburzenia psychosomatyczne to choroby, w etio-
patogenezie ktérych, a réwniez w ich przebiegu,
istotna rola przypada czynnikom psychicznym. Przez
«czynniki psychiczne» rozumie sie przede wszystkim
czynniki emocjonalne” (Jarosz [8], s. 207).

Amerykarskie Towarzystwo Psychiatryczne za
psychosomatyczne uwaza te choroby (zaburze-
nia), ktére zostaly spowodowane zwiekszeniem
stanu normalnej i fizjologicznej ekspresji emocji.
Natomiast Swiatowa Organizacja Zdrowia w 1964
roku choroby psychosomatyczne okreslita nastepu-
jaco: ,(...) sa to choroby przebiegajace albo pod
postacia zaburzen funkgji, albo zmian organicz-
nych, dotyczacych poszczegélnych narzadéw czy
ukfadow, w przebiegu ktérych czynniki psychiczne
odgrywaja istotna role w wystepowaniu objawow
chorobowych, ich zaostrzeniu i zejsciu choroby”.

Osobiscie skfaniam sie ku takiemu definiowaniu
zaburzerr psychosomatycznych, ktérych etiologia,
przebieg oraz terapia sa uwarunkowane czynnika-
mi psychicznymi (gtéwnie emocjonalnymi) i socjo-
kulturowymi (naciski i wyzwania srodowiska).

Amerykanskie Towarzystwo Psychiatryczne
ustalajac definicje dla réznych jednostek choro-
bowych, uznato termin psychosomatyka za wielo-
znaczny i wprowadzito termin , psychofizjologiczne
zaburzenia wegetatywne i trzewne”. Zastgpiono
nim nazwy takich choréb, jak nerwica zofadka czy
nerwica serca.

Choroby psychosomatyczne, wedtug Miedzy-
narodowej Klasyfikacji Choréb z 1960 r., zaliczono
do psychonerwic i umieszczono w jednym dziale
z psychozami, nieprawidfowosciami charakteru,
postepowania i inteligencji. Obecnie zaburzenia te
czesciowo mieszcza sie (zgodnie z Miedzynarodowa
Klasyfikacja Choréb i Probleméw Zdrowotnych
ICD-10) w grupie wraz z zaburzeniami nastroju,
zaburzeniami o charakterze nerwicowym, zwia-
zanych ze stresem i zaburzeniami somatycznymi,
czedciowo za§ umieszczone sa posrod zespotow
behawioralnych z zaburzeniami fizjologicznymi,
np. nieorganiczne zaburzenia snu czy dysfunkcje
seksualne niespowodowane zaburzeniami orga-
nicznymi ani chorobg somatyczna.

Gléwne teorie psychosomatyki

Teorie wyjasniajace powstawanie choréb psy-
chosomatycznych mozna podzieli¢ na dwie grupy:
teorie zakladajace swoistos¢ etiologii oraz teorie
zaktadajace nieswoistos¢ etiologii [3, 4, 7, 8.

Teorie zaktadajace swoistos¢ etiologii uksztatto-
waly sie pod wptywem psychoanalizy. Zakfadaja,
ze kazde schorzenie psychosomatyczne ma wia-
sna, swoista dla siebie przyczyne w postaci np.
charakterystycznego konfliktu psychicznego badz
cech osobowosci. Teorie zaktadajace nieswoistos¢
etiologii uksztaftowaty sie gféwnie pod wptywem
koncepcji stresu H. Selye’go. Zakfadaja, ze kazdy,
dtugo dziatajacy stres moze wywota¢ zmiany czyn-
nosciowe, ktére z czasem moga doprowadzi¢ do
zmian organicznych. To, ktérego narzadu lub ukfa-
du beda one dotyczy¢, zalezy od ich ,wrodzonej
podatnosci na chorobe” [13, 16].

Teorie podkreslajace znaczenie swoistej przy-
czyny psychologicznej warunkujacej zaistnienie
choroby psychosomatycznej reprezentowane byty
przez takich psychoanalitykéw, jak: Freud, Ferenczi,
Jelliffe, Teutsch [7, 10].

Sadzili oni, ze zaburzenia czynnosci fizjolo-
gicznych to wyraz podswiadomych, symbolicz-
nych i sttumionych pragnieri. Wedtug nich, chorzy
z takimi zaburzeniami w ten sposéb uzywaja
Jregresywnego jezyka ciata” (cofaja sie w sposobie
reagowania cielesnego do okresu dziecifistwa),
z powodu defektu w zakresie symboliki stownej
(braku umiejetnosci wyrazania swoich probleméw
emocjonalnych).

Freud, opisujac konwersje histeryczna (ro-
dzaj nerwicy zaburzajacej funkcje narzadéw, bez
uszkodzeri organicznych), jak np. paraliz, slepota
histeryczna, podaje jako przyczyne wystepowa-
nia istnienie nieswiadomych konfliktéw (gléwnie
o charakterze libidalnym). Wedtug niego konflikty
te sprawiaja, ze energia przeptywa do réznych
narzadow, gdzie sie zatrzymuje i manifestuje w po-
staci objaw6w somatycznych.
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Role konfliktéw nieswiadomych pochodzacych
z okresu dziecifstwa w genezie zaburzeri soma-
tycznych podkresla réwniez Alexander. Uwaza on,
ze konflikty te rzutuja na rozwdj specyficznych
cech osobowosci i ze okreslona (trudna) sytuacja
moze reaktywowac¢ stary konflikt i przyspieszyc¢
wystapienie choroby. Alexander twierdzi jednak,
ze oprocz specyficznej, dynamicznej konstelagji
cech osobowosci oraz zaistnienia jakiejs trudnej
sytuacji, ktéra odnawia stary konflikt, niezbednym
warunkiem wystapienia choroby jest stabos¢ ktére-
go$ z narzadéw organizmu (wrazliwo$¢ narzadu),
co nazywa czynnikiem X.

Swoistos¢ etiologii choréb psychosomatycznych
opisuja réwniez teorie specyfiki osobowosci. Do
najbardziej znanych zaliczy¢ trzeba teorie Cattella
i Eysencka. Wedtug Cattella osobowos¢ jest tym,
co pozwala przewidzie¢, co dana osoba zrobi
w danej sytuacji. Osobowos¢ wiaze sie z calym
zachowaniem jednostki zaréwno zewnetrznym, jak
i wewnetrznym. Charakterystyke cech (Zrédfowych
i powierzchniowych) mozna uja¢ w formie czyn-
nikéw, ktére stuza do charakterystyki zachowar
osoby. | tak np. czynnik C = sita ego — sktonnos¢
do zachowan neurotycznych. Osobnicy o takich
sktonnosciach ujawniaja silne napiecie emocjonal-
ne, zglaszaja wiele skarg, sa lekliwe, zamartwiajace
sie. Z kolei czynnik L = sktonnos¢ do reakcji pa-
ranoidalnych — wewnetrzne odprezenie. Jednostki
ujawniajace nasilenie skfonnosci do takich reakcji
sa podejrzliwe, zazdrosne, réwniez agresywne,
pobudliwe, napiete, wycofujace sie z kontaktéw
Z innymi.

Przedstawione przyktady charakterystyk wybra-
nych czynnikbw moga stuzy¢ jako wzorce psycho-
logicznych uwarunkowar choroby somatyczne;.

Eysenck opisuje osobowos¢ jako wzglednie sta-
fa i trwala organizacje charakteru, temperamentu,
intelektu oraz konstytucji fizycznej osoby, ktéra
determinuje jej specyficzny sposéb przystosowania
do otoczenia.

Eysenck wyréznia dwa giéwne wymiary oso-
bowosci: ekstrawersje — introwersje oraz neuro-
tycznos¢ — stabilizacje emocjonalna. Typowy eks-
trawertyk pragnie napiecia, kieruje sie chwilowym
impulsem, lubi aktywnos¢, ujawnia sktonnos¢ do
zachowan agresywnych, fatwo traci panowanie
nad soba, ma problemy z kontrolowaniem swoich
emocji. Typowy introwertyk ujawnia dystans wo-
bec ludzi, jest ostrozny, nie lubi napiecia. Preferuje
uporzadkowane i zorganizowane zycie. Kontroluje
swoje uczucia, ale czasem nastawiony jest pesymi-
stycznie.

Neurotyczno$¢ — to wymiar osobowosci, na
ktory sktadaja sie zespoly reakcji nazywane chwiej-
noscia emocjonalna, a wiec wahaniem nastrojow,
drazliwoscia, brakiem koncentracji, zadreczaniem
siebie, przezywaniem zmartwien, wystepowaniem
czystych i intensywnych reakcji wegetatywnych

(wzmozona potliwos¢, wzmozone reakcje ze strony
ukfadu krazenia itp.).

Neurotycznos¢ wedtug badari Costy, McCrae,
Stona jest mocno zwiazana z wystepowaniem licz-
nych dolegliwosci somatycznych. Wedtug kardio-
logow boéle w klatce piersiowej zdecydowanie
czesciej pojawiaja sie u 0sdb o wysokiej neurotycz-
nosci niz u innych oséb.

Interesujaca koncepcja zwiazku okreslonego
typu osobowosci z choroba wysuneta F. Dunbar [3].
Uwzgledniajac dane dotyczace: dziedzicznosci,
konstytucji fizycznej, stanu rodzinnego, przeby-
tych choréb, urazéw psychicznych i zestawiajac
je z takimi danymi, jak: przystosowanie (wyksztal-
cenie, praca, dostosowanie spofeczne, seksualne
i rodzinne), charakterystyczne wzory zachowania,
nafogi i zainteresowania, wystepujace przed zacho-
rowaniem sytuacje i reakcje na chorobe, dochodzi
do okreslenia pola konfliktu spotecznego, typowej
reakcji na ten konflikt oraz wyrazu somatycznego
tego konfliktu w kazdej z omawianych choréb.
| tak na przyktad profil osobowosci chorych wien-
cowych (z choroba naczyn wieficowych serca) cha-
rakteryzuje sie wystepowaniem u nich sttumionego
konfliktu w obszarze autorytetu. Osoby takie stara-
ja sie doréwnac zwierzchnikowi, by¢ pozytywnie
oceniane, przewyzsza¢ otoczenie. Cechuje je na
og6t ekstrawersja oraz ukrywanie (tuz pod po-
wierzchnia) tendencji agresywnych i niezadowo-
lenia. Charakteryzuje je duza reaktywnos$¢ (mimo
pozornej niewrazliwosci) z wciagnieciem catego
uktadu wegetatywnego. Intensywnos¢ konfliktu
przejawia sie (zdaniem Dunbar) gféwnie w inten-
Sywnosci pracy.

Klasykiem teorii zaktadajacej nieswoistos¢ etio-
logii byt Hans Selye. Wedtug niego rézne choroby
w istocie swej polietiologiczne powstaja na skutek
zadziafania niespecyficznego stresora na narzad,
ktérego wrazliwos¢ jest nasilona z powodu dziata-
nia czynnikéw usposabiajacych.

Czynniki emocjonalne naleza do wzglednych
czynnikéw chorobotwérczych, ktére tylko w okre-
Slonych okolicznosciach, przy uwrazliwieniu na
nie, daja swoista reakcje patologiczna. To wedtug
Selye’go wyjasnia, Ze stres nie u kazdego cztowieka
powoduje chorobe i Ze podobny stres moze wywo-
ta¢ zaburzenie w réznych narzadach [6, 16].

W podobny sposéb przyczyne wystapienia cho-
roby psychosomatycznej ujmuja Leght i Klumbies,
moéwiac, ze ,jezeli przyczyna psychologiczna trafi
na odpowiednia osobowos¢, da zaburzenia o cha-
rakterze organicznym w fizjologicznie uczulonym
narzadzie”.

Selye podkresla, Zze patologiczna zmiana w ja-
kim$ narzadzie (zaburzenie funkcji, uszkodzenie
narzadu) jest nastepstwem psychogennych czyn-
nikdw odgrywajacych w etiologii role pierwszopla-
nowa. Moze to nastepowac w fazie wyczerpania,
gdy osobnikowi nie uda sie wytworzy¢ reakgji
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przystosowawczej niwelujacej stan emocjonalnego
stresu. Sama za$ zdolno$¢ przystosowania zalezy
najprawdopodobniej od: pewnych wfasciwosci
genetycznych (dziedzicznych), konstytucji fizycz-
nej i osobowosci jednostki, warunkéw zyciowych
i wplywoéw otaczajacego srodowiska [8, 11, 12].

Klasyfikacja choréb
psychosomatycznych

Jedna z najbardziej znanych jest klasyfikacja
Manfreda Bleulera, w ktérej wyszczeg6lnione zo-
staty:

1) choroby organiczne (nadci$nienie tetnicze,
wrzdd zotadka i dwunastnicy, wrzodziejace za-
palenie jelita grubego, choroba niedokrwienna
serca, przewlekly gosciec stawowy),

2) zaburzenia funkcjonalne (przewlekte zaparcia,
moczenie mimowolne, wiekszo$¢ zaburzen
seksualnych, choroba tikowa i inne),

3) posrednie zaburzenia psychosomatyczne (oty-
foé¢, uzaleznienia lekowe, narkomania, alkoho-
lizm, samouszkodzenia i samobdjstwa).

Engel [4] przedstawit zmodyfikowana klasyfika-
cje Heima. Zaburzenia psychosomatyczne podzie-
lit na:

1) zaburzenia psychogenne (zjawiska pierwotne
psychiczne, ktére nie dotycza ciata lub dotycza
g0 w wyobrazeniu pacjenta), naleza do nich:

- objawy konwersyjne,

- reakcje hipochondryczne,

- reakcje na zaburzenia psychopatologiczne;
2) zaburzenia psychofizjologiczne (reakcje soma-

tyczne wyzwalane przez czynniki psychiczne)

sq to:

- objawy fizjologiczne towarzyszace emocjom

i stanom afektywnym,

- zaburzenia organiczne nasilane przez stres.

E. Scigata dokonuje podziatu zaburzeri psycho-
somatycznych na trzy grupy.

W pierwszej znajduja sie choroby, dla kt6rych
czynnikami etiologicznymi jest bodziec psychicz-
ny. Sa to tzw. nerwice wegetatywne, bole glowy
na podiozu napiecia psychicznego, nawykowe
wymioty, jadtowstret psychiczny, niektére postacie
otyfosci.

W grupie drugiej czynnikiem istotnym, cho¢
nie wylacznym, sg urazy psychiczne. Zaliczamy do
niej: chorobe wrzodowa zotadka i dwunastnicy,
zapalenie jelita grubego, samoistne nadcisnienie
tetnicze, chorobe wieficowa, dychawice oskrzelo-
wa, choroby alergiczne (astma, atopowe zapalenie
skory).

Do trzeciej grupy naleza te choroby, w ktérych
czynnik psychiczny jest czynnikiem zaostrzajacym
proces chorobowy. Zaliczamy tu: cukrzyce, nad-
czynnos¢ tarczycy, gosciec pierwotnie przewlekly.

Mechanizm rozwoju zaburzei

W obrebie mézgu, pod kora mézgowa, znaj-
duje sie wiele pofaczonych ze soba szlakoéw ner-
wowych i jader moézgowych, ktére tworza uktad
limbiczny. Jest on Scisle potaczony ze strukturami
wzgobrza wzrokowego, z ptatem czotowym kory
moézgowej odpowiedzialnym za $wiadome dozna-
nie uczu¢ oraz z r6znymi ukfadami aktywacyjnymi
przechodzacymi z osrodkowego uktadu nerwowe-
go do kregostupa i do nerwéw docierajacych do
wszystkich czesci ciata. Funkcja uktadu limbicznego
jest zwigzana z procesami nastroju — uczu¢, emo-
cji. Czynnosci struktur nerwowych w tym ukfa-
dzie zalezg od monoamin, ktérych sekrecja jest
zwigzana z réznymi stanami organizmu. Sg to
aminy katecholowe, takie jak: noradrenalina, do-
pamina, serotonina i inne. Ich dziatanie widoczne
jest w autonomicznym ukladzie nerwowym, kt6ry
reguluje czynnosci narzadéw wewnetrznych orga-
nizmu, przebiegajace bez udzialu $wiadomosci.
Autonomiczny ukfad nerwowy sktada sie z dwéch
gléwnych czesci — przywspodtczulnej, ktéra wptywa
na czynno$¢ wydzielnicza gruczotéw, procesy tra-
wienne i wiele innych funkgcji, oraz wspéfczulnej,
ktéra odpowiedzialna jest za reakcje organizmu na
zagrozenie, reguluje cisnienie krwi, tetno i czynnos$¢
wydzielnicza nadnerczy. Oba te ukfady pracuja do
pewnego stopnia antagonistycznie, zbytnia stymu-
lacja jednego prowadzi do ostabienia czynnosci
drugiego. Organizm czfowieka bez problemu znosi
krotkotrwate okresy, wymagajace intensywnej ak-
tywnosci uktadu autonomicznego, pod warunkiem
ze sa one uzasadnione okolicznosciami. Jednak
w razie ciaglego zagrozenia zewnetrznego (dtugo-
trwatego stresu) wzmozona nadczynnos¢ systemow
autonomicznych moze prowadzi¢ do nieodwracal-
nych zmian w tkankach. Zdaniem wielu autoréw,
w niektérych przypadkach zaburzenie somatyza-
cyjne przeksztatca sie w chorobe somatyczna [12].
Dobra ilustracja mechanizmu psychosomatycznego
choroby jest nastepujacy schemat (tab. 1).

Przedstawione na schemacie fazy stanowia
wyzwanie dla specjalisty (lekarza) dotyczace stra-
tegii postepowania diagnostyczno-terapeutycznego
wobec chorego. Jesli bowiem w fazie pierwszej
(w ktérej dominujacymi dolegliwosciami u chorego
sa objawy natury psychicznej), chory nie uzyska
adekwatnej pomocy psychologicznej, a zostanie
rutynowo skierowany na badania laboratoryjne,
umocni w sobie przekonanie o somatycznym cha-
rakterze dolegliwosci. Stanie sie tak niewatpliwie,
jesli wyniki badan podstawowych nie dostarcza
istotnych informacji o stanie zdrowia, a kolejnym
krokiem postepowania z chorym bedzie skierowa-
nie na kolejne badania. Im wiecej bedzie podej-
mowanych préb wykrycia somatycznego podfoza
dolegliwosci psychicznych, tym mocniej utrwala¢
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Hiperestetyczno-asteniczna

Autonomiczno-endokrynalna

Psychosomatyczna

nadwrazliwosé
rozdraznienie
lek przed niepowodzeniem

Psychika

reakcje wybuchowe
hipochondryczne
agresywne

wyczerpanie, depresja, stan
charakterystyczny dla leku
i hipochondrii

Ciafo (soma)

dach

znamiona irytacji w autonomicz-
nym uktadzie nerwowym
zaburzenia funkcjonalne w narza-

uzaleznienie od lekéw
alkoholizm
choroby psychosomatyczne

sie bedzie u chorego przekonanie o ,wyjatkowo-
$ci” jego choroby.

W mojej praktyce klinicznej (ponad czterdzie-
stoletniej) wielokrotnie spotykatem sie z opasta do-
kumentacja wynikéw badan, pieczotowicie zbie-
rang przez miesiace, a nawet lata przez pacjenta,
a z ktérej nic poza niepewnoscig i bezradnoscia
osoby cierpiacej nie wynikato. Pomoc psycholo-
giczna okazywafa sie niezbedna. Czesto na tym
etapie rozwoju zaburzeri korygowanie procesow
poznawczych i emocjonalnych pacjenta trwafo
miesigcami.

Powstawaniu zaburze psychosomatycznych
szczeg6lnie sprzyjaja emocje negatywne — o duzej
sile, wielokrotnie doznawane i dfugo utrzymywane
[5, 6, 9, 11]. Udowodniono, iz osoby narazone na
doznawanie przez dfuzszy czas negatywnych emo-
cji czesciej choruja. Nastepstwem silnych napie¢,
z ktérymi osoba nie potrafi sobie poradzi¢, jest stres
psychiczny. Jest to stan podwyzszonej aktywnosci
ustroju, ktéra w przypadkach skrajnych przejawia
sie wzmozonym napieciem emocjonalnym. Moze
on dotyczy¢ zaréwno prob sprostania wymaga-
niom stawianym przez otoczenie, jak i r6éznych
konfliktbw wewnetrznych. Stres wplywa na obni-
zenie poziomu elektrolitbw (magnezu) i zaburza
homeostaze catego organizmu. Powoduje spadek
odpornosci i przyczynia sie do rozwoju choréb
oraz zaburzen o charakterze psychosomatycznym.
Utrzymywanie sie sytuacji stresowych miesigcami
pogtebia zmiany, przyczyniajac sie do zwyrodniefi
w naczyniach krwionosnych i miesniu sercowym
oraz rozwoju miazdzycy, moze tez powodowac
ostabienie bariery ochronnej $luzéwki zotadka
i uposledzenia jego czynnosci. Za hormon stresu
uwaza sie kortyzol — hormon kory nadnerczy.
Nalezy on do substancji zwanych glikokortykoida-
mi, ktére stuza do szybkiego gromadzenia energii
w organizmie, odsuwajac jednoczesnie pozostate
czynnosci ustroju (trawienie, zwalczanie infekgji,
regeneracja miesni itp.) na plan dalszy. Kortyzol
produkowany jest sytuacyjnie, jednak w przypad-
ku, gdy zagrozenie wystepuje dzied po dniu,
organizm produkuje go nieustannie, co jest dla
ustroju bardzo niekorzystne. Wysokiemu stezeniu
tej substancji w organizmie towarzyszy zwiek-

szenie objetosci kory nadnerczy, przy réwnocze-
snym zmniejszeniu objetosci grasicy. Zauwazono
rOwniez przyspieszenie procesu starzenia si¢ oraz
spadek liczby limfocytéw T. Za hormony stresu
uwaza sie takze katecholaminy: adrenaline oraz
noradrenaline. Druga z nich okreslana jest bardziej
jako hormon walki, jako iz wielu badaczy podkre-
Sla jej udziat w powstawaniu zaburzer w ukfadzie
sercowo-naczyniowym. Katecholaminy powoduja
wzrost ci$nienia tetniczego krwi, zmniejszenie sie
Swiatfa tetnic, przyspieszenie akgcji serca, wzrost
poziomu cholesterolu we krwi, wzrost napiecia
migsniowego.

W powstawaniu zaburzen psychosomatycznych
istotng role odgrywa nie tyle rodzaj stresoréw, co
staly i swoisty sposob reagowania na nie ustroju.
Szczegblna reakcja cztowieka na sytuacje streso-
wa zalezy od trzech czynnikéw: intensywnosci
stresora, cech osobowosci oraz swoistego i statego
sposobu reagowania fizjologicznego na stresory.
Wiekszo$¢ autoréw zajmujacych sie zjawiskiem
stresu podkresla, ze zarobwno mysli, jak i uczucia
czfowieka moga zmienia¢ sposéb reagowania jego
organizmu, za$ kazdej emocji towarzysza zaburze-
nia czynnosci poszczegblnych narzaddw.

Spostrzezenia psychosomatykéw sugeruja, ze
pewne cechy osobowosciowe wydaja sie wspdlne
dla os6b fatwo zapadajacych na choroby psycho-
somatyczne.

Naleza do nich przede wszystkim skrupulat-
nos¢ i obsesyjnos¢, wyzszy od przecietnego iloraz
inteligencji, a takze sklonnosci do stanéw leko-
wych. Cechy te wystepuja niezaleznie od organu
dotknietego choroba psychosomatyczng. Badania
wskazuja na zwiazek czestosci wystepowania czyn-
nosciowych zaburzer psychosomatycznych z taki-
mi zmiennymi, jak: pte¢, wiek, czynniki kulturowe,
industrializacja, warunki Zzyciowe, poziom wy-
ksztatcenia [10-12, 14, 15].

Sugestie terapeutyczne

Przydatne w leczeniu zaburzeri psychosoma-
tycznych metody sg zr6znicowane, a ich stosowa-
nie uzaleznione jest od czynnikéw etiologicznych,
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charakteru choroby, indywidualnych wtasciwosci
chorego i czynnikéw srodowiskowych.

Chapman [1] postuluje prowadzenie terapii
z uwzglednieniem poziomu, ktéry jest reprezen-
tantem probleméw doswiadczanych przez chore-
go. Proponuje uwzglednienie szeSciu pozioméw
celem lepszego rozumienia charakteru zaburzenia
i przyjecia najbardziej efektywnej strategii terapeu-
tycznej.

Pierwszy poziom — to koncentracja na miejscu
uszkodzenia danego narzadu. Na tym poziomie
stosuje sie przede wszystkim leki fagodzace dolegli-
wosci oraz zabiegi fizykoterapeutyczne (np. masaz,
diatermia). Jako przykfad poda¢ mozna leczenie
miejscowych dolegliwosci miesniowo-stawowych.

Drugi poziom - to oddziatywanie na drogi
nerwowego ukladu wegetatywnego oraz inne
drogi fizjologiczne, przez ktére procesy myslowe
i emocjonalne sa przekazywane z mézgu do narza-
du. Na tym poziomie leczenie powinno zmierza¢
do ostabienia natezenia przekazywanych impulsow
przez uktad nerwowy do danego narzadu (np. sto-
sowanie beta-blokerow).

Trzeci poziom - koncentracja na dziataniu
o$rodkéw mézgowych integrujacych sity nerwo-
we, mimowolne czynnosci emocjonalne (obszar
limbiczny mézgu). Leczenie na poziomie nizszych
osrodkéw moézgu polega na oddziatywaniu na czyn-
nosci podwzgdrza, tworu siateczkowatego badz to
przez stosowanie lekéw sedatywnych, badZ tech-
nikami psychologicznymi (treningi relaksacyjne)
zmniejszajacymi pobudliwos¢ tych osrodkdw.

Czwarty poziom — oddziatywanie na kore méz-
gowa, ktdra integruje procesy percepcyjno-my-
Slowe, jest miejscem Swiadomych mysli, a przede
wszystkim osrodkiem, w ktérym dokonuje sie
ocena poznawcza zagrozen (bodZcow — stresoréw),
w wyniku czego rozwija sie (badZ nie) reakcja stre-
sowa w organizmie czfowieka. Leczenie na tym po-
ziomie dokonuje sie przez wykorzystanie swoistego
$rodka terapeutycznego, jakim jest osoba terapeuty
a zwlaszcza mowa. Sfowo jest bowiem gléwnym
$rodkiem oddziatywania jednej kory na druga.

PiSmiennictwo (wybrane pozycje)

OO N U~ WR =

—_

PZWL; 1995.

—_
—_

Wiad Lek 2005; LVIII.

BodZce sfowne dziataja aktywizujaco na osrodki
korowe osoby, sa swoistego rodzaju stymulatora-
mi uruchamiajacymi procesy percepcji i myslenia,
a w konsekwencji réwniez procesy emocjonalne
i behawioralne osoby.

Piaty poziom — dotyczy sieci interpersonalnych
powiazan osoby cierpiacej z innymi znaczacymi
osobami jej zycia. Na tym poziomie niezwykle
waznym terapeutycznie zjawiskiem jest wsparcie
spoleczne. Rodzaj i poziom wsparcia wzmacnia
poczucie bezpieczeristwa, redukuje lek, mobilizuje
osobe do radzenia sobie z choroba.

Szésty poziom — odnosi sie do struktury osobo-
wosci pacjenta i os6b, ktére moga generowac lek
i wiele innych przezy¢ utrudniajacych przebieg lecze-
nia i powrét do zdrowia chorego. Czynniki osobowo-
éci z jednej strony moga dziafa¢ jako prowokatory za-
burzeri somatycznych (szczegdlnego rodzaju czynniki
ryzyka), z drugiej zas jako czynniki silnie warunkujace
przebieg i skutecznos¢ procesu terapii.

Sugestie Chapmana wskazuja na koniecznos¢
kompleksowego (wielospecjalistycznego) oddzia-
tywania terapeutycznego w chorobach psychoso-
matycznych, gdyz tylko takie daje szanse zrealizo-
wania wszystkich elementéw terapii w opisanych
przez niego poziomach.

Bio-psycho-spoteczne ramy procesu terapii
w odniesieniu do choréb i zaburzef psychosoma-
tycznych umiejscawiaja ten proces w okreslonej
placéwce leczniczej, ktéra dysponuje mozliwoscia-
mi do prowadzenia takiego postepowania. W skfad
zespotu terapeutycznego pracujacego pod kie-
runkiem doswiadczonego lekarza specjalisty musi
wchodzi¢ psycholog wyspecjalizowany w zakresie
probleméw psychicznych chorego somatycznie,
specjalista fizjoterapii i inne osoby wspomagajace
proces terapii tak, aby mozliwe byto skuteczne
dziatanie we wszystkich obszarach Zycia chorego
pozostajacych w zwiazku z jego dolegliwosciami.

Sposoby prowadzenia kompleksowej terapii,
konstruowanie wartosciowych strategii wobec ta-
kich grup chorych, to temat na oddzielne opraco-
wanie.
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Prawidtowe odpowiedzi do pytar do artykutu Ewy Wender-Ozegowskiej:
Wady rozwojowe, czy to juz przesztos¢ w ciazy powikfanej cukrzyca? (s. 91-96):
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Regulamin oglaszania prac w kwartalniku

Family Medicine & Primary Care Review
(dawniej: Polska Medycyna Rodzinna)

Kwartalnik FAMILY MEDICINE & PRIMARY CARE REVIEW (dawniej: Polska Medycyna Rodzinna) jest recen-
zowanym czasopismem naukowym, adresowanym do os6b zajmujacych sie badaniami naukowymi w dzie-
dzinie medycyny rodzinnej, podstawowej opieki zdrowotnej oraz w dziedzinach pokrewnych, nauczycieli
akademickich medycyny rodzinnej, lekarzy rodzinnych i innych oséb pracujacych w podstawowej opiece
zdrowotnej, lekarzy w trakcie specjalizacji, rezydentéw oraz studentéw. Czasopismo przeznaczone jest tak-
ze dla 0s6b 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. Warto$s¢ merytoryczna Polskiej
Medycyny Rodzinnej zostata doceniona przez lekarzy rodzinnych, Ministerstwo Zdrowia, CMKP oraz konsul-
tanta krajowego w dziedzinie medycyny rodzinnej — czasopismo znajduje sie na wykazie lektur obowiazuja-
cych do egzaminu specjalizacyjnego z medycyny rodzinne;j.

Chcac rozszerzy¢ zakres tematyczny czasopisma oraz powiekszy¢ zaréwno krag jego autoréw, jak
i czytelnikow, Redakcja w porozumieniu z Wydawca podjeta decyzje o zmianie formuty kwartalni-
ka i — poczawszy od 2005 roku (tj. tomu 7.) — przeksztatceniu go w FAMILY MEDICINE & PRIMARY
CARE REVIEW — czasopismo naukowe o miedzynarodowym charakterze. Nasza misja jest stworzenie
platformy wspoétpracy oraz wymiany informacji, mysli i doswiadczen z zakresu medycyny rodzinnej
i podstawowej opieki zdrowotnej, ktéra obejmowataby Europe Srodkowa i Wschodnig. W regionie
tym nie ma bowiem podobnego czasopisma konsolidujacego Srodowiska naukowe i zawodowe w tych
dziedzinach. Chcieliby$my takze zaistnie¢ w miedzynarodowych bazach pismiennictwa biomedycznego,
takich jak: Index Medicus, PubMed/MEDLINE czy Current Contents. Obecnie kwartalnik znajduje sie w
Excerpta Medica/EMBASE oraz w Index Copernicus (6,07 pkt.) i w punktacji Ministra Nauki i Szkolnictwa
Wyzszego (4 pkt.).

Redakcja przyjmuje do druku prace w jezyku polskim i/lub angielskim (UK English). Publikowane sa one

w nastepujacych dziatach kwartalnika:

o Artykuty redakcyjne (Editorials)

¢ Prace pogladowe (Reviews)

e Prace oryginalne (Original papers) — takze do$wiadczalne;

o Prace kazuistyczne (Case reports/studies) — opisy przypadkéw dotyczace: a) nowej lub rzadkiej jednostki
chorobowej, b) nowego rozumienia patogenezy, etiologii, diagnozy, przebiegu choroby lub terapii, c)
nowego odkrycia dotyczacego znanej jednostki chorobowej;

¢ Ksztalcenie przed-/podyplomowe (Under-/postgraduate education) lub ustawiczne (CME) — m.in. pro-
gramy ksztatcenia, specjalne opracowania dla celéw dydaktycznych (np. programy edukacyjne);

e Sprawozdania (Reports) — ze zjazdow, kongreséw, stazéw krajowych i zagranicznych itp.;

o Listy do Redakcji (Letters to the Editor) — nadestane w odpowiedzi na materiat publikowany
w czasopi$mie, przedstawiajace uwagi i/lub inny punkt widzenia;

o Recenzje ksiazek i przeglady piSmiennictwa (Book/literature reviews)

e Komunikaty (Announcements)

e Varia

Priorytet w druku maja prace oryginalne oraz publikacje w jezyku angielskim. Artykuty powinny spet-
nia¢ 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
Biomedical Publication” (zob. Uniform Requirements for Manuscripts Submitted to Biomedical Journals
leditorial]l. N Engl ] Med 1997; 336: 309-915; uaktualniona wersja z pazdziernika 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”), sformufowane przez Index Copernicus
International Scientific Committee.

Kazda praca jest recenzowana przez cztonkéw Kolegium Redakcyjnego oraz dwdch niezaleznych
Recenzentéw, wytypowanych przez Redakcje — najczesciej z grona samodzielnych pracownikéw naukowych
Akademii Medycznych. W szczegélnych przypadkach prace moga recenzowac réwniez osoby z tytutem pro-
fesora innych uczelni. Redakcja zapoznaje Autoréw z tekstem recenzji, bez ujawniania nazwisk recenzentéw.
Recenzent moze uznac prace za:



¢ nadajaca sie do druku bez dokonywania poprawek,

e nadajaca sie do druku po dokonaniu poprawek wedtug wskazéwek Recenzenta, bez koniecznosci
ponownej recenzji,

e nadajaca sie do druku po jej przeredagowaniu zgodnie z uwagami Recenzenta i po ponownej recenzji
pracy,

¢ nie nadajaca sie do druku.

Praca moze by¢ réwniez odestana Autorom z prosba o dostosowanie do wymogdéw redakcyjnych. Redakcja

zastrzega sobie prawo do dokonywania koniecznych poprawek i skrétéw bez porozumienia z Autorami.

Prace wymagajace korekty zostang przestane Autorom wraz z uwagami Recenzenta i Redakgji. Autorzy prac
oryginalnych, doswiadczalnych, pogladowych, kazuistycznych otrzymuja jedna korekte, bez maszynopisu.
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 wy-
stania z Redakcji. W przypadku zakwalifikowania pracy do druku Autorzy zostana o fakcie poinformowani
pisemnie.

Prawa autorskie (copyright). Praca zakwalifikowana do druku w kwartalniku staje sie wfasnoscia FAMILY
MEDICINE & PRIMARY CARE REVIEW. Tym samym wszelkie prawa autorskie — do wydawania i rozpo-
wszechniania nadestanego materiatu we wszystkich znanych formach — zostaja przeniesione na Wydawce.
Praca nie moze wiec by¢ m.in. publikowana (w cafosci 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 przed-
miotem jest czfowiek i ktére moga nies¢ w sobie element ryzyka, musza zawiera¢ oswiadczenie, ze protokoét
badawczy jest zgodny z Deklaracja Helsifiska (zob. World Medical Association Declaration of Helsinki: ethical
principles for medical research involving human subjects. JAMA 2000; 284(23): 3043-3045) i uzyskat akcep-
tacje odpowiedniej komisji etycznej. Réwniez publikacje dotyczace badar doswiadczalnych na zwierzetach
musza zawiera¢ o$wiadczenie, ze badania byly 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 poszczegélnych wspétauto-
réw, jesli chodzi o: a) koncepcje pracy i jej projekt, b) zbieranie danych, c) analize statystyczna, d) interpretacje
danych, e) wyszukiwanie pismiennictwa, f) pozyskiwanie funduszy, a takze: g) napisanie tekstu pracy, h) krytycz-
ne uwagi na temat tresci, i) ostateczng akceptacje wersji przeznaczonej do druku. Osoba niemajaca znaczacego
wkiadu w powstanie publikacji nie powinna by¢ wymieniana jako wspéfautor pracy.

Zrbdta finansowania pracy i sprzecznosé intereséw. Autor lub autorzy powinni poda¢ zrédta wsparcia
finansowego — nazwe sponsora/instytucji i numer grantu — jesli z takiego korzystali. Mozliwe jest uzycie naste-
pujacych sformufowan: ,Praca wykonana w ramach projektu badawczego (grantu itp.) nr ..., finansowanego
przez ... w latach ...”, ,Praca zrealizowana ze srodkéw uczelnianych (badania wtasne, dziatalnos¢ statutowa
itp.)” lub ,,Praca sfinansowana ze Srodkéw wiasnych autora(éw)”. Autor lub autorzy musza réwniez ujawnic¢
swoje zwiazki ze sponsorem, wymienionym w pracy podmiotem (osoba, instytucja, firma) lub produktem,
ktére moga wywotac sprzeczno$¢ interesow.

Odpowiedzialno$¢. Wydawca i Redakcja nie ponosza odpowiedzialnosci za tres¢ zamieszczonych reklam
i ogloszen. Reklamy lekéw sprzedawanych na recepte skierowane sa tylko do lekarzy, ktérzy maja niezbedne
uprawnienia do ich przepisywania. Wydawca ma prawo odméwi¢ zamieszczenia reklam i ogloszen, jezeli
ich tres¢ lub forma sa sprzeczne z charakterem pisma lub interesem wydawcy.

Przygotowanie pracy do druku

Do pracy nalezy dofaczy¢ pisemna zgode kierownika jednostki (zaktadu, kliniki itp.) na druk oraz o$wiad-
czenie Autora, ze praca nie byfa uprzednio publikowana i nie zostata ztozona do druku w innym czasopi-
$mie. Autor musi réwniez dotaczy¢ wypetniony ,Formularz zgfoszeniowy pracy” (zamieszczany w FAMILY
MEDICINE & PRIMARY CARE REVIEW oraz dostepny na stronie WWW Redakcji), w ktérym poswiadcza
spetnienie warunkéw okreslonych w poszczegédlnych punktach niniejszego Regulaminu.

Uktad pracy: tytut, imiona i nazwiska Autoréw, nazwa zaktadu, instytutu lub placoéwki, w ktérej praca zostata
wykonana, imig, nazwisko i tytut naukowy kierownika zakfadu (do 600 znakéw). Praca powinna sie skfadac
ze streszczenia strukturalnego (zawierajacego nie mniej niz 200 i nie wiecej niz 250 stéw), 3-6 stéw kluczo-
wych, tekstu gléwnego (w przyjetym uktadzie: wstep, materiat i metody, wyniki, dyskusja, wnioski), spisu
pismiennictwa oraz tytutu, streszczenia strukturalnego i stow kluczowych w jezyku angielskim (pochodzacych
ze standardowego wykazu MeSH, tj. Medical Subject Headings obowiazujacego w Index Medicus). W przy-
padku opracowan dydaktycznych, sprawozdan, recenzji oraz listow do Redakcji dopuszcza sie odstepstwa
w ukfadzie tekstu gtownego (m.in. nie dotacza sie streszczeri). Praca powinna zawierac takze petny, aktualny



adres i telefon (prywatny lub miejsca pracy), ewentualnie adres poczty elektronicznej pierwszego Autora, pod
ktéry mozna kierowa¢ korespondencije.

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 da-
nych, E — przygotowanie maszynopisu, F — opracowanie pismiennictwa, G — pozyskanie funduszy.

Struktura streszczen powinna pokrywac sie ze struktura tekstu gféwnego, z wyjatkiem dyskusji. W stresz-
czeniu (Summary) nalezy wiec wyodrebni¢ cztery czesci: Wstep (Background), Materiat i metody (Material
and methods), Wyniki (Results) i Wnioski (Conclusions). Streszczenie powinno zawiera¢ 200-250 stéw (do
2200 znakéw).

Jednostki i skroty. W pracach nalezy uzywac jednostek metrycznych (SI). Mozna stosowac¢ standardowe
skroty, ktore nalezy jednak zdefiniowa¢ 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¢ wylacznie pozycje cytowane w tekscie pracy, w ktérym oznacza sie je
kolejnymi liczbami w nawiasach klamrowych, np. [1], [6, 13]. To samo dotyczy cytowan umieszczanych
w tabelach lub opisach rycin — nadaje sie im kolejne numery, zachowujac ciagfos¢ z numeracja w tekscie
pracy. Pismiennictwo nalezy ograniczy¢ do niezbednego minimum — liczba cytowanych pozycji nie powinna
przekracza¢ 20 dla pracy oryginalnej, a 40 — dla pogladowej. Zalecane jest korzystanie z publikacji spetniaja-
cych wymogi ,medycyny opartej na potwierdzonych danych naukowych” (evidence based medicine). Nalezy
unika¢ cytowania abstraktow zjazdowych, a informacje niepublikowane (tzw. informacje wtasne, 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. Jedli liczba autoréw publikacji nie przekracza 6, podaje sie wszystkie nazwiska oraz inicjaty (bez
kropek). Jesli autoréw jest 7 lub wiecej, wymienia sie nazwiska pierwszych trzech, a po nich zamieszcza skrét
L, wsp.” lub et al.”. Skréty tytutéw czasopism musza odpowiadac skrétom podawanym w Index Medicus;
pisze sie je kursywa, bez kropek. Po podaniu roku wydania stawiamy srednik, po podaniu tomu — dwukro-
pek, po podaniu stron (od—do) — kropke. W przypadku wydawnictw zwartych podaje sie: nazwisko redaktora
(-6w), inicjaty imienia lub imion, tytut publikacji pisany kursywa, miejsce wydania, nazwe wydawnictwa, rok
wydania, ewentualnie numery stron.

Nalezy bezwzglednie przestrzega¢ zasad bibliograficznych znanych jako System Vancouverski (Vancouver
System of Bibliographic referencing). Ponizej znajduja sie przyktady, ktére trzeba nasladowac:

a) artykut w czasopismie

¢ Connors MM. Risk perception, risk taking and risk management among intravenous drug users: implica-
tions for AIDS prevention. Soc Sci Med 1992; 34(6): 591-601.

e Lahita R, Kluger ], 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 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 wystepujaca jako autor

e Cancer in South Africa [editorial]. S Afr Med ] 1994; 84: 15.

e 21st century heart solution may have a sting in the tail. BMJ 2002; 325(7357): 184.

e Diabetes Prevention Program Research Group. Hypertension, insulin, and proinsulin in participants with
impaired glucose tolerance. Hypertension 2002; 40(5): 679-686.

c) 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 os6b

o Juszczyk ], Gladysz A. Diagnostyka réznicowa choréb zakaznych. Wyd 2. Warszawa: Wydawnictwo
Lekarskie PZWL; 1996: strona od—do.

e Milner AD, Hull D. Hospital paediatrics. 3rd ed. Edinburgh: Churchill Livingstone; 1997.

e) ksigzka/podrecznik — praca zbiorowa pod redakgja...
e Norman 1], Redfern S, editors. Mental health care for elderly people. New York: Churchill Livingstone;
1996.
f) ksiazka/podrecznik — wydawca jest instytucja lub organizacja
o NHS Management Executive. Purchasing intelligence. London: NHS Management Executive; 1991.
g) rozdziat w ksigzce/podreczniku

e Krotochwil-Skrzypkowa M. Odczyny i powiklania poszczepienne. W: Debiec B, Magdzik W, red.

Szczepienia ochronne. Wyd 2. Warszawa: PZWL; 1991: 76-81.



e 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.

h) dysertacja

o 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 redakgja...

e 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.
j) praca w materiafach konferencyjnych/zjazdowych

e Christensen S, Oppacher F. An analysis of Koza’s computational effort statistic for genetic programming.
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.

Wydruk pracy zgtaszanej do druku nalezy dostarczy¢ w 3 egzemplarzach (z dofaczona dyskietka), na
kartach formatu A4 jednostronnie zadrukowanych. Tekst powinien by¢ pisany czcionka Arial 12 pkt, z po-
dwdjna interlinia, wyréwnaniem do lewej strony, marginesami o szerokosci 2,5 cm, bez podziatéw stow
na kofcu wiersza. Strony nalezy numerowac w prawym gérnym rogu. Na jednej stronie wydruku powinno
sie znajdowac 30 wierszy po okofo 60 znakéw. Na marginesach nalezy zaznaczy¢ proponowane miejsca
wciecia rycin, tabel oraz fotografii. Tytuty rubryk w tabelach, poza pierwsza litera, nalezy pisa¢ matymi lite-
rami (tzw. pismem podrecznym). Objeto$¢ pracy wraz z literatura cytowana oraz podaniem na koncu
artykutu adresu do korespondenciji, telefonu, e-maila nie moze przekraczaé¢ dla prac pogladowych -
24 500 znakéw, dla prac oryginalnych, prac kazuistycznych, sprawozdan i innych materiatéw — 14 500
znakéw.

Ryciny, fotografie, wykresy do wmontowania w tekst nalezy réwniez nadsyta¢ w trzech egzemplarzach (ory-
ginat i odbitki ksero), oddzielnie, poza tekstem, w ktérym musza by¢ zacytowane. Wszystkie powinny by¢
ponumerowane i opisane, zgodnie z kolejnosciag wystepowania w pracy, sygnowane nazwiskiem i tytutem
pracy (w skrocie).

Wersja elektroniczna prac. Redakcja przyjmuje prace na dyskietkach komputerowych 3,5” lub na CD-
-ROM-ach, nagranych na komputerach klasy IBM PC. Nie beda przyjmowane prace dostarczone wyfacznie
w formie maszynopisu. Tekst na dyskietce musi by¢ zgodny z wydrukiem. Nalezy przygotowac go w programie
MS Word 6.0 lub nowszym, pliki natomiast zapisa¢ w formacie ,doc” lub ,rtf”. Materiat ilustracyjny powinien
by¢ przygotowany w formacie ,tiff” — dla skanéw, jako pliki utworzone w programach Corel Draw lub Adobe
lllustrator — dla grafiki wektorowej, pliki MS Excel — dla wykreséw i diagraméw. Nalezy dotaczy¢ czytelne
wydruki komputerowe rysunkéw. Kazda dyskietka powinna by¢ opisana nazwiskiem, tytutem pracy, nazwa
pliku oraz numerem telefonu Autora(6w). Tekst oraz materiaf ilustracyjny powinny by¢ zapisane w oddzielnych
plikach.

Autorzy otrzymuja bezptatnie jeden egzemplarz czasopisma z wydrukowanym artykutem, nie otrzymuja
natomiast honorariéw autorskich.

Internet. Redakcja FAMILY MEDICINE & PRIMARY CARE REVIEW uruchomifa wiasna strone internetowa.
Na stronie tej Redakcja zamieszcza streszczenia drukowanych prac oraz istotne wiadomosci o kwartalniku.
Sa tam takze zamieszczone elektroniczne wersje Regulaminu i niezbednych formularzy, szablon dla auto-
réow (w formacie MS Word) przedstawiajacy wymagany ukfad pracy oraz informacje dla ogtoszeniodawcéw.
Adresy: http://www.pmr.am.wroc.pl, http://www.familymedreview.org

Optata za druk artykutu, ktérego pierwszy Autor nie jest cztonkiem PTMR wynosi 800 zt + VAT.

Prace nalezy nadsyta¢ 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 (szeroko$¢ x
wysokos¢), do tego trzeba doda¢ po okoto 3 mm na obciecie do zréwnania. Szczegdtowe informacje o kwar-
talniku i zasadach wspétpracy dostepne sg 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 journal
of the kind. We also desire to be included in reputed international databases of biomedical periodicals, such
as Index Medicus, PubMed/MEDLINE or Current Contents. Currently, we are indexed by Excerpta Medica/
EMBASE and listed in the Index Copernicus (with 6.07 points) and the Polish Ministry of Science and Higher
Education (4 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.
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 pro-
cedures 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 accepted,

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:

e immediate publication,

e returning to authors with suggestions for modification and improvement, and then publishing without re-
peated review,

e returning to authors for rewriting (according to the reviewer’s instructions or requests), and then for pub-
lishing after a repeated review,

e 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,
initials, 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 indicated



whether the procedures followed were in accordance with the Declaration of Helsinki (see World Medical
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