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Stowo wstepne

Wielce Szanowni Panstwo! Kolezanki i Koledzy!

W oddawanym ostatnim 4. w tym roku zeszycie naszego kwartalnika
znajdziecie Parstwo niezmiernie ciekawe prace oryginalne, pogladowe
i kazuistyczne. Zesp6t Redakcyjny i Recenzenci bardzo wysoko ocenili
prace oryginalne i kazuistyczne, ale z przykroscia musze poinformowac,
ze zgodnie z ustaleniami Komitetu Redakcyjnego od 2013 roku Redakcja
nie bedzie przyjmowata do druku prac kazuistycznych. By¢ moze bardzo ciekawe opisy przypad-
kéw bedziemy przyjmowali jako list do redakcji albo jako tematy rézne.

W tym zeszycie przedstawiamy Paistwu réwniez sprawozdania z VI Kongresu Top Medical
Trends 2012 oraz z IV Kongresu Polskiego Towarzystwa Medycyny Rodzinnej z maja 2012 r.

W imieniu swoim i Zespotu Redakcyjnego chciatbym podziekowa¢ wszystkim Recenzentom,
ktérych liste publikujemy w niniejszym zeszycie kwartalnika, za mitg wspétprace i sprawny proces
recenzowania. Wszystkim Autorom oraz Wspoétautorom artykutéw zamieszczonych w zeszytach
1-4/2012 serdecznie dziekuje za nadestane prace. Najlepsze z nich zostang wyréznione w ré6znych
kategoriach przez Jury naszej Redakcji, a nagrody zostana wreczone podczas X Jubileuszowego
Zjazdu PTMR, ktéry odbedzie sie w dniach 9-11 maja 2013 r. we Wroctawiu.

Z okazji Swiat Bozego Narodzenia oraz nadchodzacego Nowego Roku 2013 w imieniu
Redakcji kwartalnika ,Family Medicine & Primary Care Review” i swoim wtasnym pragne wszyst-
kim Panstwu ztozy¢ najserdeczniejsze zyczenia przede wszystkim zdrowia, spefnienia marzen
osobistych i zawodowych oraz wielu sukceséw i radosci.

Prof. dr hab. med. Andrzej Steciwko
Redaktor Naczelny

Prezes Zarzadu Gtéwnego

Polskiego Towarzystwa Medycyny Rodzinnej
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CZtONKOWIE KOMITETU NAUKOWEGO

Piotr Kuna, prof. zw. dr hab. n. med.

Naukowiec, lekarz, nauczyciel akademicki i menedzer. Kierownik Il Katedry Choréb
Wewnetrznych Wydziatu Lekarskiego Uniwersytetu Medycznego w todzi i Kliniki
Choréb Wewnetrznych, Astmy i Alergii w Uniwersyteckim Szpitalu Klinicznym im.
N. Barlickiego w todzi. Ukonczyt studia medyczne na Wydziale Lekarskim Akademii
Medycznej w todzi z pierwsza lokata w 1981 r. W trakcie studiéw dwukrotnie byt
laureatem konkursu im. Mikotaja Kopernika i otrzymat ztote odznaki Primus Inter
Pares. Po studiach zwigzat sie zawodowo w macierzysta uczelnig i rozpoczat prace
w Klinice Pneumonologii i Alergologii, ktéra kierowat Jerzy Rozniecki. Doktoryzowat
sie w 1987 r. Tematem pracy byfa rola bakterii autologicznych w patogenezie astmy
oskrzelowej nieatopowej. Jego praca habilitacyjna byta wynikiem opublikowanego
dorobku naukowego i dotyczyta charakterystyki czynnosciowej, biochemicznej
i molekularnej nowej grupy biatek ,Chemokin”. W 1998 r. Prezydent Rzeczypospolitej Polskiej nadat mu tytut
naukowy profesora medycyny. W miedzyczasie prof. Kuna uzyskat specjalizacje zawodowe w zakresie choréb
wewnetrznych i alergologii. W trakcie studiéw i pracy zawodowej odbyt liczne zagraniczne staze medyczne
i naukowe w Niemczech, Szwecji i USA. Jest cztonkiem wielu miedzynarodowych towarzystw medycznych
i lekarskich oraz wspoétpracownikiem redakgji licznych czasopism naukowych. Autor i wspétautor ponad 700
opublikowanych doniesiefi i prac naukowych o wysokim wspétczynniku oddziatywania. Jego prace naukowe
obejmuja zagadnienia z alergologii, pulmonologii, choréb wewnetrznych i immunologii klinicznej. Wigkszos¢
prac naukowych zostata opublikowana w recenzowanych czasopismach miedzynarodowych. Obecnie jest
jednym z najczesciej cytowanych na $wiecie polskich naukowcéw (mieszkajacych na state w Polsce)
w dziedzinie nauk medycznych i biologicznych. Prowadzit wykfady z zakresu alergologii, choréb ptuc i immu-
nologii klinicznej na wielu znanych Uniwersytetach, w tym Harvarda w USA, Mayo Clinic w USA oraz na
licznych kongresach naukowych. Od 1981 r. jest nieustannie zwiazany zawodowo z Akademia Medyczna,
a nastepnie Uniwersytetem Medycznym w todzi. Od 2002 r. kieruje Uniwersyteckim Szpitalem Klinicznym
nr 1 im. Norberta Barlickiego w todzi. Poza uczelnia zajmowat stanowiska konsultanta wojewédzkiego
w zakresie alergologii, chor6b wewnetrznych, wiceprezydenta Polskiego Towarzystwa Choréb Ptuc, sekre-
tarza i prezydenta Polskiego Towarzystwa Alergologicznego. W 2006 r. otrzymat tytut Menedzera Roku
w ochronie zdrowia, a w 2009 r. zostat Menedzerem Rynku Zdrowia w kategorii placéwek publicznych.
Uniwersytecki Szpital Kliniczny im. N. Barlickiego ktérym kieruje, od wielu lat uznawany jest w ogélnopols-
kich rankingach za najlepszy Szpital Kliniczny w Polsce. Od 2010 r. petni spotecznie funkcje przewodniczacego
Rady Naukowej Fundacji Polpharmy, ktéra finansuje badania naukowe w dziedzinie medycyny i farmacji.
Jego gtéwnym zainteresowaniem jest medycyna i zarzadzanie, czemu poswieca sie catkowicie.
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Prevalence of anti-HCV antibodies in adult patient
population of primary care clinic in Warsaw

PL ISSN 1734-3402

Ocena czestoSci wystepowania przeciwcial wirusowego
zapalenia watroby typu C w populacji dorostych pacjentow
lekarzy rodzinnych w Warszawie

ANNA BOGURADZKAA B, D-G TERESA MAZURCZAK-PLUTAB' G, DOROTA RZEWUSKAB C-E,
ADAM PTASINSKIB

Medical Centre For Postgraduate Education in Warsaw, Centre of Family Doctors Education
Head: Anna Boguradzka PhD

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

Background. Hepatitis C carries a huge disease burden worldwide. HCV (hepatitis C virus) is a blood-
borne virus and its major risk factors are: illicit drugs use, hemodialysis, HCV-infected sexual partner, medical proce-
dures, bodypiercing and tattoos. The majority of hepatitis C cases have asymptomatic course for a long time.
Objectives. To evaluate prevalence of hepatitis C virus antibodies among adult patients of primary care facilities in
Warsaw and to determine the risk factors for anti-HCV antibody presence.

Material and methods. The study population (N = 1114) consisted of adult patients of clinic from Warsaw. Between
November 2009 and January 2010 we offered anti-HCV antibody testing to all adult patients who were referred to
blood tests for other reasons. Patients were asked to fill out a 16-points questionnaire. All blood samples were tested
in one laboratory using ECLIA test. Each positive anti-HCV antibody test result was confirmed with viral RNA testing.
Multivariate logistic regression model was used to investigate the association between independent co-variates and
the presence of anti-HCV antibody. Stepwise selection procedure was applied with 10% inclusion level for staying in
the model. All tests were two-sided and 5% significance level was used.

Results. 1114 adults (727 women and 387 men) were included in the study, with a mean age of 50.65 years (18 to
88 years). 25 patients were positive for anti-HCV antibodies (2.24%; 95% Cl, 1.37-3.11%), of whom 9 were positive
for HCV RNA. Patients who underwent surgical procedures had a threefold increase in anti-HCV seropositivity risk
(OR 3.03; 95% Cl, 1.0-9.07; p = 0.048).

Conclusions. The only statistically significant risk factor that correlated with anti-HCV seropositivity was history of
major surgery. Family doctors should have provisions within national healthcare provider system to perform anti-HCV
antibody tests in patients with history of surgical procedure.

Key words: anti-HCV antibodies, primary health care, risk factor.

Wstep. Zapalenie watroby typu C stanowi ogromny problem na $wiecie. Wirus HCV rozprzestrzenia
sie droga krwiopochodng, stad najwazniejszymi czynnikami ryzyka sa: uzywanie narkotykow, przetoczenia krwi,
seks z osoba zakazona, procedury medyczne oraz okaleczanie sie w zwiazku z noszeniem kolczykéw lub tatuazy.
Wiekszos¢ przypadkéw zakazenia przez diugi czas ma przebieg bezobjawowy.

Cel pracy. Ocena czestosci wystepowania przeciwciat anty-HCV wsréd dorostej populacji pacjentéw lekarzy rodzin-
nych w Warszawie oraz oszacowanie czynnikéw ryzyka zakazenia HCV.

Material i metody. Badanie przeprowadzono wsréd dorostych pacjentéw poradni lekarzy rodzinnych z Warszawy.
Zbadana grupa liczyta 1114 pacjentéw, ktorzy w okresie od listopada 2009 do stycznia 2010 r. wyrazili zgode na
dodatkowe oznaczenie w trakcie realizowania zleconych testéw laboratoryjnych. Pacjenci wypetnili 16-punktowy
kwestionariusz. Wszystkie probki krwi byty badane w jednym laboratorium przy zastosowaniu testu ECLIA. W przy-
padku dodatniego wyniku na obecnos¢ przeciwciat anty-HCV oznaczano RNA wirusa. Czynniki ryzyka zakazenia
wirusem HCV okreslono za pomoca wieloczynnikowego modelu regres;ji logitowej.

Wyniki. W badaniu wzieto udziat 1114 pacjentéw (727 kobiet i 387 mezczyzn). Srednia wieku grupy badanej
wyniosta 50,65 lat (18 do 88 lat). Obecnos¢ przeciwciat anty-HCV wykazano u 25 oséb, co stanowi 2,24% grupy
badanej (95% Cl, 1,37-3,11%), RNA wirusa stwierdzono u 9 oséb. Pacjenci poddani zabiegowi operacyjnemu mieli
3-krotnie wigksze ryzyko obecnosci przeciwciat anty-HCV w poréwnaniu z pacjentami nieoperowanymi (OR 3,03;
95% Cl, 1,0-9,07; p = 0,048).

Whioski. Jedynym istotnym statystycznie czynnikiem ryzyka obecnosci przeciwciat anty-HCV okazato sie poddanie
zabiegowi operacyjnemu. Lekarze rodzinni powinni mie¢ mozliwos¢ badania obecnosci przeciwciat anty-HCV
u pacjentéw, ktérzy byli operowani.

Stowa kluczowe: przeciwciata anty-HCV, podstawowa opieka zdrowotna, czynnik ryzyka.
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Background

Hepatitis C imposes a significant disease burden
worldwide. According to WHO, 7.3 million of EU
citizens are infected with HCV [1]. Morbidity rate
in Poland is estimated at 7-8/100 000 per year,
with greater prevalence of genotype 1b infection,
which is known to be more drug-resistant [2, 3].
HCV is a bloodborne virus and its major risk factors
are: illicit drugs use, hemodialysis, HCV-infected
sexual partner, medical procedures, bodypiercing
and tattoos [4].

The majority of hepatitis C cases present an
asymptomatic course for a long time. In 15 to
50% of infected patients the elimination of virus is
observed, mainly in case of a symptomatic acute
hepatitis C. The remainder of patients develops
a chronic hepatitis C which progresses to a liver
cirrhosis in 5-20% of cases within 20-25 years [2].
Despite the majority of cases spreads via parenteral
route, in approximately 10% of cases no risk factors
are identified [3].

There are no known preventive measures, such
as vaccines or immunoglobulins. Therefore, it is
vital to follow and promote practices of bloodborne
infections control and to raise hepatitis C aware-
ness.

Under current regulations anti-HCV antibody
testing is not financed by Polish National Health
Fund in primary healthcare facilities, it is available
only in infectious diseases clinics. Patients are ref-
fered to HCV testing only after clinical symptoms of
hepatitis (i.e. elevated serum transaminases) have
occurred. Thus, there is no way to screen asymp-
tomatic patients within public healthcare system.

Obijectives

1. To assess the anti-HCV antibody prevalence in
adult patients population of family medicine
clinics in Warsaw.

2. To determine HCV infection risk factors.

Material and methods

Every adult patient of the Postgraduate Training
Centre for Family Medicine in Warsaw, who was
referred to blood tests for any reason and gave
consent to participate was eligible for the study.
All participants completed a questionnaire on de-
mographical data and risk factors concerning HCV
infection (Table 1). Patients who had documented
prior HCV seropositivity were not included.

All blood samples were tested in a single labo-
ratory. In case of the positive chemiluminescence
immunoassay (ECLIA) result, the same sample was
tested for HCV RNA presence. The cohort was

Table 1. HCV infection risk factors

Ordinal | Risk factor
number
1. Co-habitation with HCV-positive individual
2. Minor medical procedures
3. Healthcare professional
4. Tattoo/body-piercing
5. Blood product transfusion prior to 1992
6. Injections
7. lllicit drug use
8. Endoscopic studies
9. Acupuncture
10. Major surgery
11. Correctional facility

planned for a minimum of 1000 patients. Using the
multivariable logit regression risk factors associated
with anti-HCV seropositivity were determined.

Results

The total number of patients tested in this study
was 1114, with 65.2% of women [N = 727] and
34.7% [N = 387] of men (Table 2). The median age
of the group was 50.6 [SD 16.7] years. Anti-HCV
antibodies were detected in 25 people — 2.24% of
the cohort [Cl 95%, 1.37-3.11%] (Table 3). HCV
RNA was present in 36% of HCV — seropositive
patients (N = 9), what made up 0.8% of all tested
patients.

Table 2. Study cohort — gender

Gender | No of Percentage of
participants | participants (%)

Male 387 34.77

Female 727 65.23

Total 1114 100.00

Table 3. Anti-HCV antibody presence

Anti-HCV antibody | No. of individuals | %

Negative 1089 97.76
Positive 25 2.24
Total 1114 100.00
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Multivariate analysis of correlation of risk fac-
tors listed in Table 3 with anti-HCV antibody
presence was performed for 939 cases. Patients on
hemodialysis and former prisoners (19 cases) were
excluded from the study since there were no anti-
HCV antibody positive test results noted in any of
two groups; patients with incomplete data (156)
were excluded as well.

Those 175 patients were concluded to have im-
measurable incident risk. Using stepwise logistic re-
gression method, variants associated with statistical
significance of 5% with anti-HCV antibody detec-
tion were determined. The only risk factor showing
a statistically significant relation to anti-HCV anti-
body positivity was a history of major surgery. Pa-
tients who underwent a major surgery had a three-
fold increase in risk of being HCV seropositive than
patients who had no history of surgical procedures
(OR 3.03; 95% Cl, 1.0-9.07; p = 0.048).

Discussion

Hepatitis C imposes an important disease bur-
den worldwide as well as in Poland [5-8]. Infection
is often asymptomatic, there is neither a screening
program nor any HCV transmission surveillance, all
of which result in progression to chronic disease
and liver cirrhosis. Early detection is associated
with possibility of sustained serum virus clearance
in half of the patients [9]. In our study we assessed
HCV status in adults whose blood samples were
obtained for any medical reason and who gave
consent to an additional HCV testing.

Amongst 1114 (N = 1114) patients in our study,
25 were positive for HCV antibodies (2.24%). RNA
test confirmed HCV-positive status in 9 patients
—36% of anti-HCV positive and 0.8% of all patients.
Official estimates of world prevalence suggest that
3.1% of the population is chronically infected with
HCV, amounting to around 170 million cases [10].
Polish national surveillance data accounts only for
symptomatic cases of hepatitis C: there were 2353
new cases identified in 2008 what translates to mor-
bidity rate of 6.17/100 000 per year [11]. In spite of
the reduction of morbidity rate by 48% in compari-
son to 2007, the scale of virus spread is probably
underestimated due to lack of routine screening
program and underprovision of infectious diseases

clinics, where HCV testing is provided. The majority
of hepatitis C diagnoses are made accidentally, re-
sulting from mostly an asymptomatic course of HCV
infections and prompting clinicians to determine
the risk factors and the target prevention groups.
In our project patients filled out the 16-points self-
administrated questionnaire on demographic data
and blood borne pathogens exposure risk factors.
When multivariate analysis was applied, undergoing
a surgery was the only statistically significant risk fac-
tor. The triple-fold risk increase was noted in com-
parison to patients with no history of any burgery.
In other similarly designed studies a prior surgical
procedure is a major risk factor for HCV infection
[8, 12] or ranks third following blood transfusions or
illicit drug use [7, 13, 14]. Blood donors in Poland
are routinely screened for HCV since 1992, thus
significance of this risk factor is declining, which is
in line with our study results. According to data on
illicit drugs use in Europe, its prevalence at a level
of 0.3% in Poland is relatively low in comparison to
some other European states —i.e. Spain 5.5%, Unit-
ed Kingdom 4.5%, Denmark 3.4%, Ireland and Italy
3.1% [15]. The standard of medical care in Poland is
lower than in the above-mentioned countries, thus
it comes as no surprise that in our country the major
risk factor for HCV infection is a prior surgery.

It seems vital for the public health to implement
HCV infection screening — particularly, of asymp-
tomatic individuals, in order to enable early treat-
ment and avoid virus transmission among unaware
carriers [16].

In Poland HCV screening should target patients
with history of major surgeries. In that group an
anti-HCV antibody testing provided by family
physicians seems to be justified, cost-effective and
simple solution, also from the National Health
Fund’s point of view.

Conclusions

Family physicians should be able to perform
routinely the anti-HCV screening in patients who
underwent a surgery since an early diagnosis allows
higher treatment efficacy and closer monitoring
of asymptomatic individuals. Currently, the anti-
HCV antibody testing is not reimbursed in primary
healthcare settings by the National Health Fund.

This study was supported by 501-3-41-24-10 CMKP grant.
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Rola zespotu terapeutycznego POZ
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A — przygotowanie projektu badania, B — zbieranie danych, C — analiza statystyczna, D — interpretacja danych,
E — przygotowanie maszynopisu, F — opracowanie pismiennictwa, G — pozyskanie funduszy

Wstep. Zespot nerczycowy (ZN) jest choroba nawracajaca i obarczona znaczaca liczba powiktan.
Dziecko i rodzina doswiadczaja zmiany stylu zycia oraz znacznego obciazenia psychicznego. W opiece nad pacjen-
tami i ich rodzinami duzy udziat powinny mie¢ zaréwno pielegniarki, jak i lekarze opieki podstawowej.

Cel pracy. Ustalenie zakresu zapotrzebowania na opieke w podstawowej opiece zdrowotnej (POZ) wsréd dzieci
z ZN.

Material i metody. Badanie byto przeprowadzone wsréd rodzicow 40 pacjentéw chorujacych na idiopatyczny
zespot nerczycowy (w wieku 2-18 lat). Wyniki zostaty odniesione do 40-osobowej grupy kontrolnej zdrowych
rowiesnikéw dobranych na zasadzie pici i wieku sposréd pacjentéow POZ. Badanie byto przeprowadzone jako prze-
krojowe badanie ankietowe (35 pytan dotyczacych przebiegu choroby, leczenia i jej powikfan oraz zakresu czynnosci
pielegnacyjnych).

Wyniki. Dzieci chorujace na ZN réwnie czesto jak dzieci z grupy kontrolnej korzystaty z opieki lekarza i pielegniarki
POZ. Dzieci z ZN czesciej niz dzieci zdrowe korzystaty z opieki oddziatow szpitalnych. Jednoczesnie przygotowanie
chorego na ZN do aktywnego i Swiadomego udziatu w postepowaniu leczniczym, dietetycznym i pielegnacyjnym
spoczywalo gtéwnie na pielegniarce i lekarzu specjaliscie z oddziatu szpitalnego i poradni specjalistycznej. Program
szczepien ochronnych byt u nich opézniony w stosunku do dzieci z grupy kontrolnej. Wiekszo$¢ badanych deklaro-
wato, ze najbardziej wiarygodnym powiernikiem probleméw zdrowotnych jest lekarz specjalista, a nie pielegniarka
specjalistka, a tym bardziej POZ.

Whioski. Podsumowujac badanie, nalezy stwierdzi¢, ze rola lekarzy i pielegniarek POZ w opiece nad dzie¢mi
z zespofem nerczycowym jest relatywnie niska w poréwnaniu do zapotrzebowania. Szczegélnie widoczne jest to
w dziedzinie ksztaftowania stylu Zycia dziecka i rodziny.

Stowa kluczowe: dzieci, zespét nerczycowy, lekarz, pielegniarka, podstawowa opieka zdrowotna.

Background. Nephrotic syndrome (NS) in children is a recurrent disease with significant number of clini-
cal complications. A child and its family encounter changes in life-style and a psychological burden. Primary care
physicians and nurses should actively participate in these changes.

Objectives. To establish the need for primary care in children with nephrotic syndrome.

Material and methods. The study was conducted in a group of parents of children with nephrotic syndrome (aged
2-18 years). We designed it as cross-sectional with a specially designed questionnaire concerning the disease, treat-
ment and need for nursing and primary care. Parents of 40 healthy children served as controls.

Results. Children with NS required the primary care to the same extent as healthy children. On the other hand, they
additionally required the help of specialists. Moreover, the preparation of children and families for active participation
in the treatment, diet and nursing was based on a specialist’s assistance (in the hospital of clinics). Children with NS
were not adequately vaccinated when compared to healthy controls. Most of parents declared that the main source
of medical support was a nephrologist rather than primary care doctor or nurse.

Conclusions. We concluded that the role of primary care in the treatment and support of children with nephrotic
syndrome in far too low when compared to the real need. This is clearly seen in the field of life-style changes for the
patient and its family.

Key words: children, nephrotic syndrome, primary care, nurse, family doctor.
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Wstep

Dzieci chorujace na zesp6t nerczycowy (ZN)
znajduja sie pod taczna opieka poradni podstawowej
opieki zdrowotnej (POZ) i poradni specjalistycznej
(oddziatu specjalistycznego). Zgodnie z teorig modelu
opieki zdrowotnej w Polsce, udziat pielegniarki POZ
i lekarza rodzinnego w opiece nad dzieckiem powi-
nien by¢ znaczacy, a nawet kluczowy [1]. Bliskos¢
placéwki POZ powinna sprzyja¢ lepszej jej dostepno-
Sci, a dobra komunikacja miedzy POZ a specjalistami
powinna umozliwi¢ nowoczesne i skuteczne leczenie
blisko domu. POZ winien odpowiada¢ na potrzeby
podstawowe i w razie koniecznosci korzysta¢ z po-
mocy specjalisty, a potem realizowac jego zalecenia.

Lekarz i pielegniarka POZ maja duzy wglad w zy-
cie codzienne chorego dziecka i jego rodziny, w ich
warunki mieszkaniowo-socjalne i srodowisko zycia.
Pozwala im to nalezycie okresli¢ sytuacje rodzinna,
szkodliwosci Srodowiskowe i inne uwarunkowania.
Posiadajac ciagly, systematyczny kontakt z dzieckiem
i rodzicami lekarz POZ jest w stanie nie tylko diagno-
zowac i leczy¢, ale facznie z pielegniarka prowadzi¢
skuteczng profilaktyke i wiasciwa promocje zdrowia.
Tym bardziej w przypadku dzieci o zwiekszonym za-
potrzebowaniu na opieke medyczna [3, 6].

Rola lekarza to wczesne postawienie rozpozna-
nia, wykonanie badan z krwi i moczu, i skierowa-
nie chorego we wifasciwym czasie na konsultacje
lub leczenie do specjalisty. Wiasnie catosciowa
opieka nad dzie¢mi z ZN i rodzicami pozwala na
osiagniecie przez nich wysokiej jakosci zycia [8].

Personel oddziatu szpitalnego prowadzi dia-
gnostyke i leczenie pierwszego etapu. W prakty-
ce nefrolodzy maja wplyw na bardziej wnikliwa
diagnostyke i leczenie. Jednak to lekarz POZ ma
teoretycznie fatwiejszy kontakt z chorym dziec-
kiem. Nalezy pamieta¢, ze dzieci z ZN po pobycie
w oddziale nefrologicznym, jak réwniez po kon-
sultacji nefrologicznej, zawsze wracaja do domu
— pod opieke lekarza rodzinnego i pielegniarki
POZ. Koncowe efekty terapeutyczne zaleza wiec
w ogromnym stopniu od dobrej wspétpracy specja-
listbw z réznych dziedzin [6, 7].

Najwazniejsze jest, aby lekarz POZ znat nie
tylko standardy diagnostyki, ale réwniez wiedziat,
kiedy nalezy skierowa¢ dziecko na kolejng konsul-
tacje nefrologiczna i z jakimi badaniami, a takze jak
realizowac zalecenia poszpitalne i kiedy kierowac
chorego na badania kontrolne i leczenie szpitalne.

Gtéwne zadania lekarza POZ w opiece nad
dzie¢mi z ZN to znajomos¢ objawéw choroby
oraz rodzaju badar laboratoryjnych pomocnych
do ustalenia rozpoznania, znajomo$¢ zakresu moz-
liwosci diagnostycznych i terapeutycznych, Swia-
doma realizacja zalecer poszpitalnych, gdy chory
przebywa w domu i jest leczony ambulatoryjnie,
znajomos¢ lekéw, modyfikacje dawkowania oraz
wprowadzanie zasad profilaktyki i promocji zdro-

wia oraz podwyzszanie $wiadomosci rodzicow
dzieci [7, 8].

Pielegniarka POZ réwniez spetnia duza role
w leczeniu i pielegnowaniu dziecka z chorobg
przewlekta. Oprécz czynnosci zwiazanych bezpo-
Srednio z czynnosciami medycznymi do jej zadan
nalezy diagnozowanie, fagodzenie i niwelowanie
dodatkowych probleméw chorego.

Wedtug standardéw, opieka pielegniarska musi
by¢ profesjonalna i jak najwyzszej jakosci, spetnia¢
wszystkie kryteria bezpieczenstwa, by¢ dostosowana
do stanu fizycznego i psychicznego pacjenta, by¢
zachowana jej ciaglos¢ i przede wszystkim ukierun-
kowana na promocje zdrowia i edukacje [1, 4].

Cel badan

Celem przeprowadzonego badania byto okre-
Slenie udziatu lekarza i pielegniarki podstawowe;j
opieki zdrowotnej w leczeniu dzieci z ZN.

Materiat i metody

Badanie byto przeprowadzone wsréd rodzicow
40 pacjentéw chorujacych na idiopatyczny zespot
nerczycowy (wiek dzieci 218 lat). Wyniki badania
zostaly odniesione do 40-osobowej grupy rodzicow
zdrowych réwiesnikéw dobranych na zasadzie pici
i wieku sposréd pacjentéw POZ. Badanie byto prze-
prowadzone jako przekrojowe badanie ankietowe,
w czesci szczegdtowej dotyczace ostatnich 12 mie-
siecy od punktu wyjscia. Rodzice dzieci (razem lub
pojedynczo) wypetniali ankiety skfadajace sie z 35
pytan dotyczacych przebiegu choroby, leczenia i jej
powiktai oraz zakresu czynnosci pielegnacyjnych,
jakich wymaga dziecko. Za mierniki zapotrzebo-
wania na opieke medyczng i pielegniarska przyjeto
czesto$¢ wizyt w poradni, czestos¢ infekgji drog
oddechowych, konieczno$¢ przyjmowania anty-
biotykéw, pobieranie krwi do badan, wykonywa-
nie szczepien ochronnych, edukacje prozdrowotna
i promocje zdrowia w formie udzielania informagji
bezposredniej przez personel medyczny.

Ankieta badania zostata skonstruowana przy konsul-
tacji psychologa klinicznego. Zastosowano obliczenia
statystyczne nastepujacych metod: analizy poréwnaw-
cze — w postaci tabel oraz wykreséw poréwnawczych;
test 2 stosowany dla analizy cech niemierzalnych; test
T (tzw. test Studenta) stosowany dla analizy cech mie-
rzalnych u badanych dzieci [5]. Na badanie uzyskano
zgode Komisji Etycznej UM w todzi.

Wyniki

Grupa dzieci z ZN byta w petni poréwnywalna
z dzie¢mi zdrowymi w zakresie: parametréow de-
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Tabela 1. Charakterystyka grupy badanej — wiek, pte¢, miejsce zamieszkania

Cecha Grupa wiekowa Plec Miejsce zamieszkania
demograficzna - X - - - .
0-5r.z. 6-10 r.z. > 10rz. | dziewczeta | chlopcy miasto wie§
Dzieci zdrowe 40% 28% 32% 50% 50% 55% 45%
Dzieci z zespofem 36% 28% 34% 32% 68% 52% 48%
nerczycowym
Poziom istotnosci (p) 0,9659 0,1119 0,8226
mograficznych, tj. wieku oraz miejsca zamieszkania 60% 1 55% L
i pfci; parametréw porodowych, tj. tygodnia poro- 2% " dzieciz zespolem
. L - . 50% - nerczycowym
du oraz masy urodzeniowej i oceny urodzeniowej L
. ’ p m dzieci z grupy
w skali Apgar, oraz sposob6éw porodu. Szczegbtowa X
) 40% - kontrolnej
charakterystyka pozostatych parametréw zostata
zawarta w tabeli 1. 30%
W grupie dzieci z ZN rozpoznania choroby do-
konano najczesciej (w 80%) w wieku do 4 lat zycia, 20%
w tym u 40% do 24. miesigca zycia oraz u 40%
miedzy 24. a 48. miesiacem zycia. W ciagu ostat- 10%
niego roku kalendarzowego u 65% dzieci wystapito 0%

1-2 zaostrzen choroby. Wiekszos¢ dzieci (80%)
spetniafa kryterium steroidozaleznosci lub czestych
nawrotéw choroby z koniecznoscia stosowania jed-
nego lub dwoch lekéw podtrzymujacych remisje:
prednizon, (ktéry stosowano u 87% dzieci), cyklo-
fosfamid (u 3 dzieci) i cyklosporyne A (80% dzieci).
Analiza nie wykazata istotnych réznic w warunkach
socjalno-bytowych wystepujacych w rodzinach ba-
danych dzieci (m.in. pochodzenie z miasta/wsi,
wyksztatcenie rodzicow).

Opieka medyczna (lekarska i pielegniarska)

Biorac pod uwage korzystanie z opieki POZ
(lekarza i pielegniarki tacznie), dzieci z ZN réw-
nie czesto jak dzieci z grupy kontrolnej korzystaty
z opieki tej poradni (ryc. 1). Analiza wykazata,
ze wéréd badanych dzieci z ZN 52% odbywato
w poradniach POZ od 1 do 5 wizyt, a 30% odby-
wato od 6 do 10 wizyt rocznie. Podobnie wartosci
ksztattowaty sie wsréd dzieci z grupy kontrolnej:
55% odbywato w poradniach POZ od 1 do 5 wizyt,
a 52% odbywato od 6 do 10 wizyt rocznie.

Zakazenia drég oddechowych wystepowaty
z podobna czestoscia w grupie dzieci z ZN jak
w kontrolnej (u dzieci z ZN - infekcje od 1 do
3 razy w 45% oraz od 4 do 7 razy w 38%; w grupie
kontrolnej — infekcje od 1 do 3 razy w 50% oraz od
4 do 7 razy w 30%). Dzieci z ZN podobnie czesto
jak te z grupy kontrolnej przyjmowaty antybiotyki.
U dzieci z ZN antybiotyk stosowano od 1 do 3 razy
w 53% oraz od 4 do 7 razy w 25%; u dzieci bez
choréb przewleklych antybiotyk stosowano od
1 do 3 razy w 48% oraz od 4 do 7 razy w 30%
(ryc. 2).

6-10 11 nie
i wigcej pamieta

wcale 1-5
razy razy

Rycina 1. Czesto$¢ wizyt w poradniach POZ
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Rycina 2. Czestos¢ naktuwania zyt i pobrani krwi

Badanie wykazato, ze dzieci z ZN maja znacz-

nie czesciej naktuwane zyly i pobierang krew do
badan laboratoryjnych niz dzieci z grupy kontrol-
nej. W wiekszosci dziafania te byly wykonywane
w osrodkach specjalistycznych badZ na zlecenie
lekarza specjalisty.

Az 35% dzieci z ZN nie miatlo wykonywanych
zalecanych szczepierr w ogoble i tylko 62% ma je
wykonywane zgodnie z kalendarzem szczepien.
W grupie kontrolnej szczepienia ma wykonywane
zgodnie z kalendarzem szczepieri 95% badanych
dzieci (p = 0,03) (ryc. 3).
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3 U dzieci z grupy
] kontrolnej
T 2% |——  Hdzieciz zespolem
T—195% — nerczycowym
szczepione  nieszczepione nie
terminowo pami¢tajq

Rycina 3. Szczepienia ochronne

Realizacja szczepieft ochronnych przebiegata
roéznie u dzieci z ZN i u dzieci zdrowych. Niemalze
wszystkie dzieci z grupy kontrolnej (97%), a jedy-
nie 57% dzieci z ZN, szczepienia wykonywane
miaty w poradni POZ (p = 0,04). Z kolei znaczacy
odsetek dzieci z ZN byt szczepiony w poradni kon-
sultacyjnej (40% vs 0%; p = 0,03).

Bilanse zdrowia przeprowadzane byly w wa-
runkach POZ. Jednym z elementéw badania byt
planowy pomiar ci$nienia tetniczego. W zakresie
profilaktycznych pomiaréw cisnienia tetniczego
wykazano, ze dzieci z grupy kontrolnej znaczaco
rzadziej mialy mierzone cisnienie (36% vs 78%;
p = 0,009). Regularny pomiar cisnienia tetniczego
u dzieci z ZN w 43% dokonywali lekarze, a w je-
dynie 35% — pielegniarki.

Analizujac zakres opieki specjalistycznej wyka-
zano, ze dzieci chorujace na ZN znacznie czesciej
niz dzieci z grupy kontrolnej korzystaty z wizyt
w poradniach spegjalistycznych. Osiemdziesiat dwa
procent dzieci z ZN korzystato stale z opieki poradni
spegjalistycznych, gdy w grupie kontrolnej odsetek
ten wynosit 44% (poradnia alergologiczna, pulmo-
nologiczna, ortopedyczna itp., p = 0,019) (ryc. 4).

60% - 56% L
539 M dzieci z zespolem
SO% nerczycowym
m dzieci z grupy kontrolnej
0% 8%
30% -
; 20%
20% - 18%
10% -
% 3% 3%
' %
0% - T ——
wcale 1-5 6-10 11 nie
razy razy i wiecej pamieta

Rycina 4. Czestos¢ wizyt w poradniach specjalistycznych

Co ciekawe, w przypadkach nagtego pogor-
szenia sie stanu zdrowia badanych dzieci, 85%
rodzicow dzieci z ZN udawato sie z dzieckiem do
lekarza specjalisty na oddziale szpitalnym, podczas
gdy 88% rodzicow dzieci zdrowych udawato sie
z dzieckiem do lekarza rodzinnego w poradni POZ
(p = 0,002).

Profilaktyka, pielegnacja
i ksztattowanie stylu zycia

W badaniu poddano analizie zrédta czerpania
wiadomosci przez rodzicéw na temat zdrowego
trybu zycia, zachowan prozdrowotnych ogélnych
i specyficznych w przypadku okreslonej jednostki
chorobowej. Okazato sie, ze tylko 3% dzieci cho-
rych na ZN ma dostarczane wiadomosci na temat
pielegnacji, odzywiania i zachowania prozdrowot-
nego od pielegniarek POZ. Wiekszoé¢ takich infor-
magji dostarczaja lekarze i pielegniarki z oddziatéw
specjalistycznych (66%) (p = 0,02). Dla rodzicow
dzieci bez ZN w 43% takich informacji dostarczali
pracownicy POZ, a rodzina i znajomi — w 14%.

27% rodzicow dzieci z ZN i 12% rodzicow
dzieci z grupy kontrolnej deklarowato potrzebe
statej wspotpracy z pielegniarka $rodowiskowa
(p = 0,05). Z kolei 67% rodzicéw dzieci z ZN do-
Swiadcza szczegblnego traktowania w POZ, pod-
czas gdy takie odczucia prezentuje jedynie 33%
(p = 0,03).

Badanie wykazato, ze w oparciu o opinie lekarza
POZ rodzice 50% dzieci chorych na ZN pobierato
zasitek pielegnacyjny, podczas gdy dzieci zdrowe
nie pobieraty tego Swiadczenia (p < 0,05).

Dyskusja

Podstawowa opieka zdrowotna w Polsce powin-
na spetnia¢ znaczaca role w profilaktyce zdrowia,
leczeniu najczesciej wystepujacych choréb oraz
wspomaganiu leczenia specjalistycznego. Lekarz
rodzinny lub pediatra POZ rozpoznaje chorobe,
kieruje pacjenta do specjalisty oraz uczestniczy
w procesie leczniczym wedtug wydanych przez
specjaliste zalecen. Pielegniarka POZ prowadzi
opieke srodowiskowa, wykonuje szczepienia i bi-
lanse oraz pozostate zlecenia lekarskie. Jej rola
w ostatnim czasie wzrosta jeszcze bardziej. Musi
by¢ nauczycielem, terapeuta i doradca [3, 8]. Tym
samym jej znaczenie w procesie pielegnacji i lecze-
nia u dzieci chorujacych na choroby przewlekte,
w tym ZN, powinno by¢ znaczace.

W przeprowadzonym badaniu opartym na gru-
pie dzieci podlegajacej specjalistycznej opiece ne-
frologicznej wykazano, ze ciezar opieki medycznej
roztozony jest réwnomiernie miedzy specjalistoéw
i POZ. O ile w zakresie $wiadczerr podstawowych,
takich jak np. leczenie infekcji i badania bilansowe
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Rycina 5. Zrodta informacji nt. pielegnacji, odzywiania,
zachowania itp.

czy kierowanie do opieki specjalistycznej, rola POZ
wydaje sie by¢ adekwatna w poréwnaniu z dzie¢-
mi zdrowymi, to jezeli chodzi o ksztaftowanie
stylu zycia (zmienionego przez chorobe), promocje
zdrowia oraz szczepienia ochronne — stanowczo
niedostateczna.

Bardzo waznym elementem jest promocja zdro-
wia i edukacja zdrowotna dzieci i ich rodzicéw.
Zespot terapeutyczny POZ rozpoznaje potrzeby
edukacyjne rodzin i samych pacjentéw, ocenia ich
wiedze dotyczaca samoopieki, samopielegnacji,
zapobiegania chorobom i realizuje swoje zatozenia
i cele edukujac cata rodzine. Aby edukacja byta
skuteczna, konieczne jest profesjonalne przygoto-
wanie personelu pielegniarskiego [4]. Pacjenci i ich
rodziny pozytywnie edukowani staja sie odpowie-
dzialni za wtasne zdrowie, potrafig radzi¢ sobie
z sytuacjami trudnymi, problemami zyciowymi
i zaistniatymi chorobami [1, 4].

Edukacja pacjenta jest procesem ztozonym
i wieloetapowym, jednak dobrze przeprowadzona
przygotowuje dziecko i rodzicéow do Swiadomego
udziatu w postepowaniu diagnostycznym, leczni-
czym, pielegnacyjnym oraz dietetycznym. Prawi-
dfowe dziafania opiekuricze przygotowuja dziecko
i rodzine do samokontroli parametréw zycio-
wych, wychwytywania objawéw powiktan, czynia
ich wspétodpowiedzialnymi za wyniki $wiadczo-
nej opieki i przyczyniaja sie do jej efektywnosci
i zmniejszenia liczby powiktain oraz nieprawidto-
wych zachowan podczas choroby [2, 4].

Przeprowadzone badanie wykazato, ze 67%
rodzicow dzieci z ZN uwaza, ze ich dziecko trak-
towane jest w szczegblny sposoéb przez personel
POZ, podczas gdy dzieci zdrowe traktowane sa
w ten sposob jedynie w 33%. Moze to dowodzic,
ze zapotrzebowanie na opieke pielegniarska jest
wieksze i pielegniarki, ktére rowniez tak uwazaja,
bardziej przyktadaja sie do realizacji swych zadan
wéréd dzieci z ZN. Jednak dowodzi to réwniez
temu, iz zaangazowanie pielegniarek POZ w opie-
ke i prace z dzieckiem zdrowym jest niewielkie.
Mozejko i wsp. wykazaty w swoich badaniach, ze
informowanie pacjenta i edukacja, lezace w kom-

objawéw zaostrzen choroby, skutkéw niepozada-
nych leczenia, istotnosci wizyt u specjalisty, stylu
zycia, leczeniu dietetycznym oraz koniecznosci
systematycznego przeprowadzania badan labora-
toryjnych. Chorzy powinni skrupulatnie przestrze-
ga¢ wyznaczonych terminéw wizyt i badan [3, 4].
W dalszej czesci badania okazato sie, ze wsr6d
dzieci zdrowych najwiecej informacji dostarczyt
lekarz specjalista z oddziatu szpitalnego (27%) lub
pielegniarka z oddziatu szpitalnego (21%); tylko
w 12% takich informacji udzielita pielegniarka POZ
i 13% — lekarz POZ, natomiast wséréd dzieci z ZN:
42% — lekarz specjalista z oddziatu szpitalnego,
24% - pielegniarka specjalistka z oddziatu szpital-
nego; lekarz POZ udzielit takich informacji tylko
w 8 %, a pielegniarka POZ — w 3%. Wida¢ wobec
tego, ze nikfa jest rola edukacyjna pielegniarki, a w
szczegoblnosci pielegniarki POZ. Teoretycznie wia-
domo, ze to na nich powinien spoczywac obowia-
zek informowania podopiecznych i ich rodzicéw
na tematy dotyczace pielegnagji, stylu zycia, diety,
odpowiedniego zachowania sie w przypadku nie-
pokojacych sytuacji badZz objawéw chorobowych.
Mozna postawi¢ hipoteze, ze niewiele dziatan edu-
kacyjnych oraz promujacych zdrowie podejmuja
pielegniarki POZ na rzecz swoich podopiecznych.
Wedtug literatury fachowej, dziafania edukacyjne
pielegniarki to oddziatywanie na pacjenta przez
przekazywanie mu niezbednej wiedzy, zacheca-
nie do samoobserwacji, samoopieki, pobudzania
zachowan korzystnych dla zdrowia [1, 2]. Pacjenci
i ich rodziny oczekuja w POZ takich informagji.

Wydaje sie konieczne potozenie wiekszego na-
cisku na ksztatcenie pielegniarek i lekarzy POZ do
roli, jaka powinni spetnia¢ wobec dzieci z chorobg
przewlekla. Zaufanie poktadane przez rodzicéow
pacjentéw powinno by¢ zobowiazujace. Warto
jednak wspomnie¢, ze w pracy Motyki i Sarmac-
kiej [3], 84% ankietowanych uwaza pielegniarke
za kompetentne i wiarygodne Zrédto informacji.
Jednak badanie to gtéwnie dotyczyto pielegniarek
pracujacych w oddziatach szpitalnych. Z kolei oce-
niajac satysfakcje pacjentéw z opieki pielegniar-
skiej, wykazano, ze tylko 32,5% chorych czuje sie
wystarczajgco poinformowanych o swoim stanie
zdrowia [1, 3].

Woczesniejsze badania wykazaty, ze znaczaco
rosng tez oczekiwania pacjentéw i ich rodzin wo-
bec wsparcia ze strony pielegniarek oraz lekarzy
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POZ. Pacjenci i ich rodziny oczekuja tego, chca
mie¢ wieksze poczucie bezpieczenstwa i wiedze
[3]. Wymagania rosng w kryzysowych sytuacjach,
gdy pojawia sie choroba. Wedtug Pilarz, oczeki-
wania rodzicow zmieniajg sie w trakcie rozwoju
choroby i leczenia ich dziecka. Na poczatku choro-
by rodzice potrzebuja najwiekszego wsparcia psy-
chicznego, emocjonalnego, jak rzetelnych i jasnych
informacji na temat choroby, leczenia i pielegnagji
[1, 2]. Oczekuja zrozumienia, wyrozumiafosci i po-
Swiecania im odpowiedniej ilosci czasu. Niekiedy
informacje przekazywane w pospiechu nie docie-
raja do odbiorcéw. Rodzice oczekuja odpowiednio
dtugich rozméw oraz czesto ponownego oméwie-
nia stanu zdrowia dziecka. Swiadomog¢, iz dziecko
choruje, powoduje wielki stres, co znacznie obniza
mozliwosci percepcyjne i pamieciowe rodzicow
[1, 2]. Tym bardziej rola pielegniarki i lekarza POZ
winna by¢ wyraznie widoczna, gdyz to oni sprawu-
ja bezposrednia opieke nad pacjentem po wyjsciu
ze szpitala.

Badania Pilarz i wsp. udowodnity, ze w ko-
lejnych etapach choroby, czyli w oswajaniu sie
z choroba oraz juz podczas wieloletniego leczenia,
oczekiwania rodzicoéw sa nieco inne. Rodzice wie-
dza niemal wszystko na temat ZN, jednak nadal
potrzebuja informacji, rozmowy i odpowiedzi na
pytania dotyczace leczenia i wynikajacych z niego
skutkéw ubocznych oraz pielegnacji. Oczekuja
zainteresowania cala rodzing i sytuacja w niej pa-
nujaca. Rodzice zatem wciaz potrzebuja wsparcia
psychicznego [1, 2]. Tutaj rola POZ moze wydawac
sie znaczaco mniejsza, gdyz personel moze nie
by¢ odpowiednio przygotowany specjalistycznie
do prowadzenia takich rozméw. Badana przez nas
grupa rodzicow charakteryzowata sie znaczacym
doswiadczeniem w leczeniu choroby i prawdopo-
dobnie znajdowata sie juz w kolejnym etapie star-
cia z choroba. Z tego powodu logiczne wydaje sie,
ze zrédtem wiedzy i wsparcia byli specjalisci.

Mimo dos¢ obficie dostarczanych informagji
przez personel medyczny cze$¢ rodzicow dzieci
bioracych udziat w badaniu aktywnie poszukiwa-
ta dodatkowych materialtéw o chorobie dziecka.
Najbardziej popularnymi zrédtami wiedzy okazaty
sie Internet, literatura medyczna oraz znajomi i ro-
dzina [1, 4].

Jedna z kluczowych rél, jakie spetnia POZ, jest
prowadzenie programu obowiazkowych i zaleca-
nych szczepiefi ochronnych. Ujawnienie sie ZN
spowodowato znaczace opdznienia w kalendarzu

PiSmiennictwo

szczepien. Mozna podejrzewad, ze wynikafo to
z przebiegu choroby oraz wzglednych i bezwzgled-
nych przeciwwskazan do szczepien. Jak wynika
z analizy, udziat opieki podstawowej w planowaniu
kalendarza szczepier i jego realizacji jest niewystar-
czajacy. Prawdopodobnie zbyt tatwo POZ rezygnuje
ze swojego udziatu w planowaniu szczepien, a brak
narzedzi w rekach specjalistow (kt6rzy nie prowadza
punktéw szczepien) utrudnia wykonanie programu.
Poglady na optymalny termin przeprowadzenia
szczepien ochronnych u dzieci z ZN nie sg jednolite.
Jest prawdopodobne, ze z powodu zaburzen im-
munologicznych, zwiazanych z sama choroba oraz
z leczeniem kortykosteroidami, zdolno$¢ wytwa-
rzania odpornosci poszczepiennej jest zmniejszona.
Istnieje réwniez obawa, ze zastosowanie zywej
szczepionki zwieksza ryzyko nawrotu ZN.

Réwnoczesnie szereg obserwacji przemawia
za celowoscig przeprowadzenia lub uzupetnienia
szczepien ochronnych w okresie remisji choroby.
Duze ryzyko zachorowania na zapalenie watroby
typu B u dzieci hospitalizowanych, a takze leczo-
nych preparatami krwi, sktania do przeprowadze-
nia szczepienia juz we wczesnym okresie choroby
[1]. Jesli nawroty ZN sa czeste, warto wykorzystac
okres remisji na przeprowadzenie obowiazujacych
szczepien ochronnych.

Whnioski

Przeprowadzone badanie, majace na celu okre-
Slenie roli zespotu terapeutycznego POZ u dzieci
z ZN, wykazato, ze dzieci wykazujg zwiekszone
zapotrzebowanie na opieke pielegniarska i lekarska
POZ. Dzieci z ZN w poréwnaniu z grupa kontrolna
maja opdznienia w kalendarzu szczepien, a zna-
czaca czes¢ szczepieh maja prowadzong w warun-
kach opieki specjalistycznej, a nie POZ. Niestety,
rodzice dzieci z ZN maja wieksze zaufanie do per-
sonelu pielegniarskiego z oddziatéw specjalistycz-
nych i poradni specjalistycznych (traktujac je jako
specjalistki) niz do pielegniarek i lekarzy z POZ.
Podsumowujac, badanie mozna postawi¢ hipoteze,
ze przygotowanie dziecka chorujacego na ZN do
aktywnego i Swiadomego udziatu w postepowaniu
leczniczym, dietetycznym i pielegnacyjnym spoczy-
wa gféwnie na pielegniarce i lekarzu, specjalistach
z oddziatu szpitalnego (poradni specjalistycznej).
Udziat pielegniarek i lekarzy POZ w tej pracy jest
niedostateczny.
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Kinetyka wzrostu bakterii w wybranych pro- i synbiotykach
— wskazowki dla lekarzy rodzinnych
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Background. In recent years one may observe increasingly widespread use of products containing probi-
otic bacterial strains. Development of most optimal content of the products is the purpose of many studies searching
for combination of probiotic bacterial strains with high bacterial viability, and for the substances that increase the rate
of bacterial growth. Family practitioners when prescribing probiotics must rely on research indicating the comprehen-
sive and comparative value of commercially offered products.

Objectives. The aim of this study was to investigate the kinetics of bacterial growth in commercially available prod-
ucts containing from 1 to 9 probiotic bacterial strains with or without prebiotic substances.

Material and methods. Bacteria from five tested products were cultivated under anaerobic conditions over 48 hours
and the number of bacterial cells was calculated according to the method of Koch. Statistical analysis of data was
performed using the STATISTICA statistical package program, version 9. Differences were considered statistically
significant when p < 0.05.

Results. The shortest lag phase of microbial growth and the greatest value of CFU was observed for the product
containing the most numerous and diverse bacterial strains with oligofructose added as a prebiotic. The longest lag
phase was noted for the product containing one bacterial strain without prebiotic.

Conclusions. Our results suggest that: (1) under anaerobic conditions the most rapid bacterial growth occurs in
products containing several bacterial strains; (2) prebiotic substance is very effective in increasing the rate of bacterial
growth and maintaining high bacterial viability in vitro.

Key words: probiotics, prebiotics, synbiotics, bacterial growth, CFU.

Wstep. Rosnace w ostatnich latach zainteresowanie stosowaniem preparatéw zawierajacych bakterie
probiotyczne stato sie podstawa do badan nad poszukiwaniem optymalnego ich skfadu uwzgledniajacego zywotnosé
kultur bakteryjnych, jak i zastosowania substancji nasilajacych wzrost bakterii. Przepisujac preparaty probiotyczne
lekarze rodzinni powinni polegac na obszernych doniesieniach z literatury poréwnujacych wiasciwosci oferowanych
przez rynek preparat6w.

Cel badan. Zbadanie kinetyki wzrostu bakterii w wybranych preparatach zawierajacych 1-9 szczepéw bakterii
z dodatkiem lub bez substancji prebiotycznych.

Materiat i metody. Szczepy bakteryjne z badanych preparatéw hodowano przez 48 godzin w warunkach beztleno-
wych. llos¢ komérek bakteryjnych liczono metoda Kocha. Do obliczer statystycznych uzyto programu STATISTICA,
wersja 9. Za r6znice znamienne statystycznie uznawano wartosci, dla ktérych p < 0,05.

Wyniki. Faza przygotowania byta najkrotsza w przypadku preparatu zawierajacego 9 szczepéw bakteryjnych
z dodatkiem prebiotyku, a najdiuzsza w przypadku preparatu zwierajacego tylko 1 szczep bakterii bez dodatku
prebiotyku.

Whioski. 1. Najszybciej namnazaja sie mikroorganizmy znajdujace sie w preparatach zawierajacych najwieksza roz-
norodnos¢ szczepéw. 2. Na szybko$¢ namnazania sie szczepéw bakteryjnych oraz ich zywotnos¢ korzystny wptyw
wywiera dodatek substancji prebiotycznych umieszczonych w preparatach handlowych.

Stowa kluczowe: probiotyki, prebiotyki, synbiotyki, wzrastanie bakterii, CFU.
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Background

More than 500 different species of bacteria
exist in human bodies, making up more than 100
trillion cells. Intestinal microflora protects the
organism from many environmental pathogens
and is necessary for the proper development and
functioning of the immune system [1, 2]. The
finding that intestinal bacteria beneficially affect
human health was the stimulus for development
and production of commercially available prod-
ucts named probiotics, containing “good bacteria”
and improving human microbial balance. Probiot-
ics are widely used for patients on/after antibiotic
therapy, with lactose intolerance, or with different
types of diarrhea [3]. The optimal and expected
effect of probiotics depends on a dose and time
of use [4], and the minimal daily therapeutic dose
is described as 10°~10° CFU [5]. Increased effec-
tiveness of probiotics is achieved when a specific
substances, prebiotics, are added to the market
products. Prebiotics, the substances that modu-
late microbial growth, are defined as “selectively
fermented ingredients that allow specific changes,
both in the composition and/or activity in the
gastrointestinal microbiota that confers benefits
upon host well-being and health” [6]. Prebiotics
such as fructo-oligosaccharides (FOS) are found in
a diet and affect alimentary tract enhancing, for
example, bacterial short-chain fatty acids produc-
tion, which in turn leads to lowering of pH and
improvement of mineral substances absorption by
intestinal membrane. This is of particular impor-
tance for the patients during/after antibiotic thera-
py to recover and rebuild the balance of beneficial
microorganisms. The most popular prebiotics from
FOS group are oligofructose and inulin, they are
characterized as most effective, with low calorific
value and neutral taste [7].

Functional combination of alive probiotic bacte-
ria with prebiotic substance that works as a kind of
medium for selected microbes is termed synbiotic.
According to available literature and to our study
this combination appears to be the most effective
in increasing the number of “good” bacteria ca-
pable of colonizing gastrointestinal tract [8].

In recent years numerous studies on individual
probiotic bacterial strains have been carried out to
evaluate functional benefits of their activity in gas-
trointestinal tract [9—12]. So far, however, there are
limited publications describing pro- and synbiotic
products as a whole, without preparation of par-
ticular components.

It should be emphasized that probiotics and
synbiotics demonstrate variations in properties
which are due to differences in quantity and qual-
ity of probiotic species (different number and/or
different bacterial strains, and prebiotics added).
Because patients use probiotics and synbiotics as

a whole product, it seems to be obvious that micro-
biological tests comparing market products in that
form should be conducted to give an indication for
family practitioners which product is best for their
patients. Investigation of the kinetics of bacterial
growth in vitro is a reliable method determining
bacterial proliferative activity reflecting their abil-
ity to reproduce and survive. This, in turn, may
influence the ability to colonize gastrointestinal
tract. Proposed experimental design appears to be
reasonable because the method takes into consid-
eration possible interactions between respective
bacterial strains and additional substances working
as a prebiotics in tested product, moreover anaero-
bic conditions of cultivation accurately reflect in
vivo conditions found in the colon.

Obijectives

The purpose of the study was to evaluate ki-
netics of bacterial growth in selected pro- and
synbiotics containing: (1) single bacterial strain, (2)
combination of bacterial strains, (3) probiotics with
prebiotic substance(s).

Material and methods

The 5 different types of commercially avail-
able products were used in the present study.
The content of tested material presents Table 1.
Because trade names are not presented, each
examined product is assigned to the number in
Table 1.

All tested products were stored according to
the manufacturer’s recommendations. The experi-
ment was conducted according to the own method
designed for this study. Growth kinetics of bacterial
strains were estimated using CFU value for tested
bacterial cell cultures.

1. Bacteria from tested commercial products were
suspended in 100 mL of liquid MRS medium.

2. Bacteria were incubated in 37°C under an-
aerobic conditions using anaerobic chamber
(GENbag anaer; Bio Merieux) over 48 hours.

3. Asample of T mL of incubated suspension was
taken every 8 hours and according to the serial
dilution method of Koch and the amount of
bacterial inoculum was measured.

Statistics

Values are expressed as means +SD. Statistical
analysis of data was performed using the STATIS-
TICA statistical package program, version 9. Differ-
ences were considered statistically significant when
p < 0.05.
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Table 1. Tested products
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No. | Tested products Types of bacterial strains | Amount of bacteria declared by
in tested products manufacturer (CFU)
1. Synbiotic containing 9 bacterial strains and | Lactobacillus rhamnosus 4.5x10°
oligofructose as a prebiotic, encapsulated | Lactobacillus casei
according to the MURE technology Lactobacillus plantarum
Lactobacillus Helvetius
Lactococcus lactis
Bifidobacterium longum
Bifidobacterium bifidum
Bifidobacterium breve
Streptococcus thermophilus
2. Probiotic containing Lactobacillus rhamnosus 2 x10°
1 bacterial strain;
encapsulated in traditional capsule
3. Probiotic containing Lactobacillus acidophilus
3 bacterial strains; encapsulated in gelatin | Lactobacillus bulgarius 1.6 x 107
capsule Bifidobacterium animalis
4. Probiotic containing Lactobacillus rhamnosus 2 x10°
2 bacterial strains Lactobacillus helveticus
5. Synbiotic containing 2 bacterial strains and | Lactobacillus acidophilus 2x10°
inulin and oligofructose as a prebiotic Bifidobacterium animalis

Results and discussion

Because interest in probiotic use has grown
recently, family practitioners should stay up-to-
date by reading new studies that produce new
recommendations. To make a proper choice and to
prescribe most effective probiotic for particular dis-
order, family practitioners should be familiar with
some basic facts about probiotics, and also should
recognize that clinical recommendations are based
on studies examining specific probiotic strains, their
microbiologic and functional characteristics, kinet-
ics of bacterial growth and bacterial viability.

Comparative studies on the available probiotic
products should describe the differences in qual-
ity and quantity of the probiotic content and their
therapeutic value, which is related mostly to the
bacterial viability and colonizing properties in the
gastrointestinal tract. The final effect of probiotic
product depends on quantity and combination of
bacterial strains found in it.

To meet the consumer demands Polish phar-
maceutical market offers variety of drugs or diet
supplements containing pro-, pre- and synbiotic
substances. The final doctor’s and patient’s choice
depends on many factors including price and effec-
tiveness of particular products [13-16]. To evaluate
the optimal content of market products more inde-
pendent studies are necessary to be conducted.

Considering that a wide range of substances
are commercially available, our study compared

kinetics of bacterial growth in five of them and
tested products were analyzed as a whole, with-
out preparation of particular components, which
means in a form ready to be used by the consumer
and, obviously, in a form prescribed by the family
practitioner.

It is well known that many important biologi-
cal attributes may affect individual growth rates of
the microbial strains and the mutual interactions
or influences among species in mixed populations
[17]. The model of current study includes possible
interactions between respective cultures of probi-
otic bacteria and additional prebiotics.

Stationary culture conditions provide five phases
of bacterial growth: (1) lag phase — bacteria adapt
themselves metabolically to the new conditions
of growth, (2) log or exponential phase — bacteria
undergo rapid reproduction, cell doubling occurs
every few minutes, (3) declining phase — because
of depletion of nutrients and accumulation of waste
products bacterial reproduction slows, (4) station-
ary phase — the number of alive bacteria is constant
and death rate equals the growth rate, (5) death
phase — when the death rate is greater than the
growth rate and all nutrients are exhausted [18].

Our experiment compared microbial growth in
five commercially available products that contain
from 1 to 9 bacterial strains.

The kinetics of bacterial growth are summa-
rized in Table 2. Figures 1-5 present the curves
of bacterial growth for particular tested products.
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Table 2. Kinetics of microbial growth during 48 hrs of incubation expressed in log;o CFU ml

Tested 0h 8h 16 h 24 h 32 h 40 h 48 h
product

1 7.58x0.04 7.57x0.03 8.02x0.06 8.71x0.05 9.65+0.06 9.64+0.04 9.64+=0.05
2 6.95+0.04 6.95+0.03 6.95+0.04 7.41+0.03 7.92+0.05 8.42+0.04 8.31+0.03
3 7.04£0.03 7.05x0.05 7.06=0.04 7.23x0.04 7.53£0.03 7.92x0.02 8.30x+0.04
4 7.06=0.05 7.03+0.02 7.07+0.03 7.24+0.03 7.54+0.03 8.21+0.05 8.17x0.04
5 7.00=0.03 7.05+0.03 7.06=0.04 7.22+0.03 7.52+0.02 7.93+0.04 7.89+0.03

substance. The longest lag phase was noted for
ZZ H & ¢ the product containing one bacterial strain without
0t St prebiotic. This finding may indicate the greatest vi-
02 ability of bacteria from Product No 1 and, in turn,
%0 best possible capacities of that product to colonize

2 88 & gastrointestinal tract.

E - In this study we have investigated the bacterial
0 ability to reproduce according to different combi-
60 & nation of bacterial strains in tested products. Based
78 on our results CFU did not reach the value declared
76 G Ii by the manufacturers in all tested products. This
:: may result from the different culture medium (we

0 8 16 24 32 40 48

used MRS liquid medium) and/or from the differ-
ent storage conditions in a period between the
end of product manufacturing and beginning of
the cultivation procedures. The smallest difference
between obtained and declared values of CFU was
found for the Product No 1.

The results of present study showed that the
Product No 2 containing only one bacterial strain

Time of incubation [hrs]
Czas inkubacji [godz.]

Figure 1. Growth curve of probiotic bacteria in product

No 1. CFU - Colony Forming Unit; Time reflects the
time of incubation

We have observed particular phases of bacterial
growth under stationary anaerobic conditions and
noticed the shortest lag phase for the Product No

(Lactobacillus rhamnosus) exhibited the lowest rate
of bacterial reproduction, while in Product No T,
that includes nine bacterial strains and prebiotic,

1, containing nine bacterial strains with prebiotic bacterial growth was very rapid and achieved the

88 Figure 2. Growth curve of probiotic bacteria in product No 2.
64 &\ CFU - Colony Forming Unit; Time reflects the time of incuba-
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Figure 3. Growth curve of probiotic bacteria in product
No 3. CFU - Colony Forming Unit; Time reflects the time of
incubation

Srednia
Srednia + Odch. std.
Srednia + 1,96 * Odch. std.

Figure 4. Growth curve of probiotic bacteria in product
No 4. CFU - Colony Forming Unit; Time reflects the time of
incubation

Srednia
Srednia + Odch. std.
Srednia + 1,96 * Odch. std.

Figure 5. Crowth curve of probiotic bacteria in product
No 5. CFU — Colony Forming Unit; Time reflects the time of
incubation

Srednia
Srednia + Odch. std.
Srednia + 1,96 * Odch. std.
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greatest value. These findings confirm the reports
that growth and cell-cell interactions, may play an
important role in modifying the population dynam-
ics of bacteria [19] and show that particle like oli-
gofructose, which works as a prebiotic to maintain
high bacterial viability in the gastrointestinal tract
[20, 21] is very effective in vitro. Moreover, one
may speculate that probiotics containing more than
one bacterial strain may be more effective in bacte-
rial growth and development because of possible
synergistic mechanisms.

must first survive in the gastric juice and then resist
the effects of bile acids.

The effectiveness of probiotics in competitive
inhibition of pathogenic microbial growth depends
among others on their content, which in turn re-
flects viability and metabolic activities of probiotics
[21, 22]. Testing kinetics of bacterial growth our
study indirectly suggests that the best expected
effect may be achieved when the preparation is
reach in a variety of probiotic bacterial strains and
additionally contains prebiotics.

571

Many reports indicated that there is poor sur-
vival of probiotic bacteria in commercially offered
products when administrated to the human gas-
trointestinal system. Interestingly, we have noticed
that Product No 1, which showed the greatest rate 1.
of microbial growth, was equipped with modern
capsule made according to the MURE technology
(Multi Resistant Encapsulation). This is an additional
and important benefit of Product No 1, since be- 2.
fore reaching the intestinal tract, probiotic bacteria

Conclusions

Under anaerobic conditions of cultivation the
fastest growth rate and the greatest value of CFU
is observed for the bacteria found in probiotic
products that contain numerous mixed strains.
Prebiotics strongly enhance microbial reproduc-
tion and growth.
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Wistep. Staro$¢ jest naturalnym okresem w zyciu kazdego cztowieka, w ktérym szczegélnie istotna staje
sie jakos¢ zycia. W starszym wieku zalezy ona gléwnie od zdrowia seniora, jego relacji z innymi ludzmi, od tego, jak
cztowiek przezywat swoja mtodos¢, jak postrzega siebie obecnie, czy wystepuje u niego wielochorobowos¢, czy jest
zalezny od pomocy oséb trzecich i czy jest aktywny fizycznie i psychicznie. Jakos¢ zycia osoby starszej bedzie wyzsza
w momencie, gdy senior bedzie robit to, co lubi oraz to, co lubif robi¢ w mtodosci, a na co pozwala mu stan zdrowia
oraz gdy zapewni sie mu odpowiednig opieke, mozliwie zwiekszy samodzielnos¢ i bedzie dbafo o utrzymanie sieci
znajomych.

Cel badain. Ocena jakosci zycia pensjonariuszy Domu Pomocy Spotecznej ,Ztota Jesier” w Raciborzu.

Materiat i metody. Badanie przeprowadzono w listopadzie 2011 r. na grupie 40 oséb, w tym 29 kobiet i 11 mez-
czyzn, w wieku 51-89 lat, przebywajacych w Domu Pomocy Spofecznej ,Ztota Jesiei” w Raciborzu. Wykorzystano
autorski kwestionariusz ankiety.

Wyniki. Ankietowani sg zadowoleni z mozliwosci i czestosci kontaktéw z rodzing (100%), pracy personelu (92%),
relacji z nim (57%) oraz niesionej pomocy (82%), a takze z warunkéw sanitarnych i bytowych (100%), atmosfery
panujacej w osrodku (62%), oferowanej opieki zdrowotnej (92%) i dostepnosci do zabiegbw i ¢wiczen rehabilitacyj-
nych (100%), co powoduje, ze swoja jako$¢ zycia oceniaja na wysokim poziomie (68%).

Whioski. Wiekszos¢ ankietowanych mieszkarncow DPS-u stanowia owdowiate kobiety utrzymujace sie z emerytury,
ktére mimo wielochorobowosci i uzaleznienia od pomocy oséb drugich wysoko oceniaja swoja jakos¢ zycia.

Stowa kluczowe. osoba starsza, opieka, jakos¢ Zycia.

Background. Old age is a natural period in everyone’s life, in which quality of life becomes particularly
significant. Life quality in old age is dependent mainly on senior’s health, relationships with others, how he lived
through his youth, how he perceives himself, does he suffer from multiple morbidities, is he independent from the
assistance of others and does he remain physically active. Quality of life of an elderly person will improve if the senior
is involved in activities that he enjoys and also those that he performed in his youth and which are still feasible for him
to enjoy thanks to sufficiently good health, appropriate care, increased independence and sustaining of a network
of acquaintances.

Obijectives. Evaluation of life quality of residents of the nursery home “Golden Autumn” in Raciborz based on the
author’s own research.

Material and methods. The research was conducted in November 2011 on a group of 40 people, i.e. 29 women
and 11 men, aged 51-59 and residing in the nursery home “Golden Autumn” in Raciborz. The use was made of
a questionnaire created by the authors.

Results. The interviewees are satisfied by the possibility and frequency of their contacts with family (100%), work
performance of the personnel (92%), relationship with the personnel (57%), assistance provided (82%) and also
sanitary and residential conditions (100%), the atmosphere of the institution (62%), health care given (92%) and
availability of rehabilitating treatments and procedures (100%), which altogether results in seniors assessing their life
quality as high (68%).

Conclusions. Majority of interviewed residents of the nursing home comprises of widowed women that support
themselves through pension and who, despite of multiple morbidities and dependence from others, assess their life
quality as being high.

Key words. elderly person, care, quality of life.
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Wstep

Staro$¢ jest naturalnym okresem w zyciu kazdego
cztowieka, w ktérym szczegélnie istotna staje sie ja-
kos¢ zycia. W starszym wieku zalezy ona gtéwnie od
zdrowia seniora i jego relacji z innymi ludZmi, a tak-
ze od tego, jak cztowiek przezywat swoja mtodosc¢,
jak postrzega siebie obecnie, czy wystepuje u niego
wielochorobowos$¢, czy jest niezalezny od pomocy
0s6b trzecich i czy jest aktywny fizycznie i psy-
chicznie. Jako$¢ zycia osoby starszej bedzie wyzsza
w momencie, gdy senior bedzie robit to, co lubi oraz
to, co lubit robi¢ w mtodosci, a na co pozwala mu
stan zdrowia oraz gdy zapewni sie mu odpowiednia
opieke, mozliwie zwiekszy samodzielno$¢ i bedzie
dbafo o utrzymanie sieci znajomych [T, 2].

Przy ocenie jakosci zycia nalezy bra¢ pod uwa-
ge nie tylko obiektywna ocene stanu rzeczy, a wiec
okreslenie stosunku potrzeb jednostki do stanu
zasobow otoczenia, ktére pozwalaja na ich za-
spokojenie, ale przede wszystkim zdanie pacjenta
[3]. Istotne w nim staja sie stany psychiczne towa-
rzyszace czfowiekowi podczas zaspokajania przez
niego swoich potrzeb, majace decydujacy wptyw
na ocene swojego zycia. W okresie starzenia sie do
typowych odczu¢ naleza lek, samotnos¢ i osamot-
nienie, ktérych efektem jest niezaspokojenie pod-
stawowych potrzeb, a wsréd nich poczucia bez-
pieczenstwa czy przynaleznosci do grupy. Wiele
0s6b starszych boi sie $mierci, odczuwa lek przed
nia, czemu moze towarzyszy¢ szeroka gama uczuc
i emocji od neutralnych do negatywnych [4].

Jakos$¢ zycia charakteryzowana jest réwniez
przez dana jednostke przez wartosci, jakie okresla
ona jako wazne dla niej samej. Waznym aspektem
sa wiec walory o charakterze spotecznym i indy-
widualnym, kiedy rozwéj osobowosci cztowieka
uwarunkowany jest potrzebami skierowanymi do
siebie samego. Istotne jest tez posiadanie swojego
miejsca w zyciu, a co jest z tym zwigzane — od-
powiedzialno$¢ za wtasny los, prace zawodowa,
dziatalno$¢ spoteczng oraz uczestnictwo w kultu-
rze i wspdlnocie [5].

Jednym z wyznacznikéw jakosci zycia sg warto-
Sci witalne, a wiec sprawnos¢ i tezyzna fizyczna [5].
Nie bez znaczenia sa wartosci duchowe, ktére po-
zwalaja na zachowanie réwnowagi miedzy stanem
fizycznym a duchowym, co w przypadku oséb
starszych moze objawiac sie w docenianiu wartosci
religijnych [1, 5]. Cztowiek, jako jednostka spotecz-
na, potrzebuje takze kontaktéw miedzyludzkich,
co u senior6w oznacza, ze aby jakos$¢ zycia byfa
wysoka, nalezy przygotowac ich do petnienia no-
wej roli spofecznej w grupie i jednoczesnie nalezy
przygotowac do tego jego otoczenie [1].

Wszystkie wymienione czynniki maja istotne
znaczenie w codziennym funkcjonowaniu oséb
starszych i maja decydujacy wplyw na ich jakos¢
zycia. Niektére z nich moga by¢ modyfikowane,

do czego niezbedne jest rozpoznanie problemu.
Nie jest to proste w przypadku os6b starszych,
poniewaz wystepuje u nich zmiennos¢ i wielos¢
badanych cech oraz indywidualnych potrzeb, kt6-
re dodatkowo moga by¢ maskowane przez wyste-
powanie réznego rodzaju schorzen. Mimo to ba-
danie jakosci zycia jest wysoce uzasadnione i ma
na celu przyblizenie sytuacji zyciowej jednostki,
we wszystkich aspektach jej zycia oraz obszarach
funkcjonowania, do stanu oczekiwanego [1, 6].

Cel badan

Celem badan byta ocena jakosci zycia pensjo-
nariuszy Domu Pomocy Spofecznej ,Ztota Jesier”
w Raciborzu.

Materiat i metody

Badanie przeprowadzono w listopadzie 2011 r.
Grupe badawcza stanowito 40 oséb, w tym 29
kobiet i 11 mezczyzn przebywajacych w Domu
Pomocy Spotecznej ,Ziota Jesien” w Raciborzu.
Do tego celu wykorzystano autorski kwestionariusz
ankiety zawierajacy pytania zamkniete.

Wiekszo$¢ grupy stanowity osoby powyzej 81. ro-
ku zycia (50%), nastepnie w wieku 71-80 lat (25%),
61-70 lat (10%) i 51-60 lat (15%). Ankietowani
zanim zostali mieszkancami DPS-u mieszkali w mia-
stach < 100 tys. mieszkafncéw (50%), na wsi (33%)
lub w miastach > 100 tys. mieszkancow (17%).

Spoéréd  pensjonariuszy najwieksza cze$¢ sta-
nowity osoby samotne (65%), dalej rozwiedzione
(20%) i na tym samym poziomie zamezne oraz pan-
ny i kawalerowie (7,5%). Badani mieli w wiekszosci
wyksztatcenie zawodowe (47%), a nastepnie wedtug
kolejnosci: podstawowe (30%) lub Srednie (23%),
nie byto nikogo z wyksztatceniem wyzszym. Ankie-
towani utrzymywali sie z emerytury (52%) lub renty
(46%), jedna osoba pozostawata na utrzymaniu ro-
dziny (2%), nikt nie pracowat czynnie zawodowo.

Wyniki

Wedtug respondentéw gtéwnymi celami DPS
powinno by¢ zapewnienie opieki zdrowotnej, do-
brych warunkéw mieszkalnych i dobrego wyzy-
wienia oraz atrakcyjne zagospodarowanie wolnego
czasu (84%). Czterech (10%) badanych podkreslato,
ze DPS powinien gtéwnie zapewnia¢ opieke zdro-
wotng, po 1 osobie (3%) uznato, ze celem tym po-
winno by¢ zapewnienie spokojnej i godnej starosci
oraz atrakcyjne zagospodarowanie czasu. Ten z ko-
lei badani najchetniej spedzali by z rodzing i znajo-
mymi (24%), a takze na ogladaniu telewizji (22%),
czytaniu ksiazek (19%), zajeciach grupowych (17%),



I. Wréblewska, A. Iwaneczko e Jakos¢ zycia pensjonariuszy DPS ,Ztota Jesie’” w Raciborzu

stuchaniu radia (13%) oraz pracy w ogrodzie (5%).
Wiekszos¢ ankietowanych (87%) jest zadowolona
z zagospodarowania swojego wolnego czasu oraz
mozliwosci i czestosci kontaktéw z rodzing (100%).
Czuja sie tez bezpiecznie w opisywanym DPS-e
(100%). Sa zadowoleni z pracy personelu (92%),
relacji z nim (57%) oraz niesionej pomocy (82%),
a takze z warunkoéw sanitarnych i bytowych (100%),
atmosfery panujacej w osrodku (62%), oferowanej
opieki zdrowotnej (92%) i dostepnosci do zabiegow
i ¢wiczen rehabilitacyjnych (100%). Nie sa zadowo-
leni z odpfatnosci za pobyt w osrodku (57%).
Ankietowani ocenili oferowana w badanym DPS
-e opieke na poziomie dobrym (tab. 1), a serwowa-
ne wyzywienie na poziomie bardzo dobrym (77%).

Tabela 1. Ocena poziomu opieki zapewnianej
przez DPS

Pani/Pana zdaniem opieka, jaka zapewnia DPS jest:
n %

Bardzo dobra 13 33

Dobra 24 59

Dostateczna 3 8

Nieodpowiednia 0 0

Suma 40 100

U ankietowanych wystepuje wielochorobo-
wos¢, a najczesciej diagnozowanym schorzeniem
jest cukrzyca (tab. 2). Na pytania dotyczace wyste-
pujacych schorzen ankietowani mieli mozliwos¢
udzielenia kilku odpowiedzi.

U 26 ankietowanych (65%) schorzenie zosta-
to zdiagnozowane okoto 10 lat temu, u 11 oséb
(27,5%) od roku do trzech lat wstecz, a u trzech
(7,5%) — krocej niz pét roku temu. Informacja o cho-
robie spowodowata u 21 badanych (52,5%) obni-
zenie nastroju i utrate checi do zycia, dla 13 oséb
(32,5%) informacja ta byta szokiem, powodem
zmartwienia i strachu, dla 5 (12,5%) nie miata
wiekszego wptywu na ich dotychczasowe zycie,
a jedna osoba (2,5%) wiadomos¢ o chorobie przy-
jeta spokojnie.

Jednoczesnie 15 (37,5%) os6b uwaza, iz cho-
roba przeszkadzata im nieco w codziennym zyciu,
13 (32,5%) twierdzi, ze im je utrudnia, a 12 (30%)
ankietowanych nie stwierdzito, by przeszkadzata
im na co dzieA. Spoéréd ankietowanych oséb
22 (55%) sa w petni samodzielne w wykonywaniu
czynnosci dnia codziennego, 13 (32,5%) jest w sta-
nie wykona¢ je z pomoca opiekuna, a 5 (12,5%)
potrzebuje catkowitej pomocy w funkcjonowaniu.

Wiekszos¢ badanych (57%), mimo ze choroba
uniemozliwia im wychodzenie z pokoju, nie uwa-
zaja sie za odizolowanych od otoczenia, 14 se-
nioréw (35%) wychodzi z pokoju z czyjas pomo-

Tabela 2. Najczestsze schorzenia ankietowanych

mieszkancéow DP

Jednostka chorobowa Liczba ankietowa- | %
nych oséb (n)
Cukrzyca 34 17
Nadcisnienie 26 13
Choroby kosci i stawéw | 22 11
Choroby serca 20 10
Zaburzenia snu 16 8
Choroby Zotadka i jelit | 13 7
Migreny, béle glowy 14 7
Inne 12 6
Choroby ptuc 9 5
Choroby watroby 7 4
Zylaki 7 4
Choroby tarczycy 5 3
Alergie 3 2
Choroby neurologiczne 4 2
Choroby nowotworowe | 1 1

ca, natomiast 3 osoby (8%) czuja sie ,uwiezione”
w swoich pokojach z powodu choroby.

Nikt z badanych nie ocenit swojego stanu zdro-
wia jako bardzo dobrego, 18 badanych (45%) oce-
nito go na poziomie dobrym, 19 (47,5%) na dosta-
tecznym, a 3 (7,5%) stwierdzito, ze jest zly.

Dyskusja

Ocena jakosci zycia i ewentualne jej poprawa
staje sie we wspofczesnym Swiecie jednym z istot-
niejszych zadan pracownikéw ochrony zdrowia.
Maja oni wptyw na niektére zmienne czynniki
jakosci zycia, takie jak: stopier akceptacji choroby
przez pacjenta, strategie radzenia sobie ze stresem,
zachowania zdrowotne czy wzmozenie wsparcia
spotecznego [7]. Sytuacja ta ma szczegblne znacze-
nie dla oséb starszych, ktérzy zaczynaja by¢ domi-
nujacym odbiorca ustug medycznych, a u ktérych
podniesienie jakosci zycia spowoduje nie tylko
wieksza niezaleznos¢, ale takze moze zmniejszy¢
zapotrzebowanie na oferowang pomoc [8].

Z przeprowadzonych badan wynika, ze jakos¢ zy-
cia pensjonariuszy w DPS , Zfota Jesien” w Raciborzu
znajduje sie na wysokim poziomie. Wyniki sg szcze-
golnie zadowalajace, poniewaz mieszkaficami DPS-u
sa glébwnie osoby starsze cierpiace na schorzenia
zwiazane z zaawansowanym wiekiem, a jak wykazuja
badania [4, 9], to gléwnie problemy ze zdrowiem sg
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przyczyna obnizenia jakosci zycia senioréw. Dodatko-
wo sg to osoby samotne, pochodzace z matych miast,
ktére maja wyksztatcenie zawodowe i utrzymuja sie
gléwnie z emerytury. Jest to wiec populacja, ktéra ze
wzgledu na swoéj zaawansowany wiek, wielochorobo-
wos¢, a przede wszystkim samotno$¢ nie jest w stanie
funkcjonowac samodzielnie. Sytuacja ta w duzej mie-
rze ttumaczy zadowolenie poddanych badaniom se-
nioréw z okazywanej przez personel osrodka pomocy
oraz zapewnionej opieki medycznej, ktéra w duzej
mierze umozliwiata i poprawiafa sprawne funkcjono-
wanie osobom starszym w poréwnaniu z tym, jakie
mieli w miejscu zamieszkania. Okazywane przez
personel medyczny i najblizszych wsparcie spoteczne
ma wedfug badaczy tematu decydujacy wplyw na
dobre samopoczucie senioréw [4, 6]. Wiekszos¢ an-
kietowanych byta usatysfakcjonowana w tej kwestii.
Do ich dobrego samopoczucia przyczynito sie takze
zadowolenie z oferowanych warunkéw socjalno-
-mieszkaniowych, ktére rekompensowaty niedogod-
nosci zwiazane z koniecznoscig zmiany otoczenia
i przeprowadzka, a tym samym zmiang nawykéw
oraz rozkfadu dnia, co jest zazwyczaj przyczyna stresu
dla osoby w podesztym wieku [9].

Na podstawie odpowiedzi ankietowanych moz-
na stwierdzi¢, ze sg oni zadowoleni z pracy perso-
nelu osrodka, ktéry wedtug nich wykonuja rzetel-
nie powierzone zadania, zapewniajac tym samym
wysoki standard zycia jego mieszkaricom.

Opisywany DPS, oprécz zakwaterowania, wy-
zywienia i opieki medycznej, oferuje swoim pod-

PiSmiennictwo

opiecznym wiele mozliwosci spedzania wolnego
czasu, zaréwno indywidualnie, jak i grupowo, ktére
dodatkowo podnosza standard osrodka, a przede
wszystkim korzystnie wptywaja na zadowolenie se-
nioréw. Dzieki wprowadzeniu dodatkowych zaje¢
seniorzy czuja sie potrzebni i konsoliduja sie jako
grupa, co wplywa pozytywnie na ich jakos¢ zycia
[1, 10]. Ponadto DPS stwarza swoim mieszkancom
mozliwos$¢ czynnego uczestniczenia w praktykach
religijnych. Byto to bardzo istotne z punktu wi-
dzenia ankietowanych, a jest potwierdzeniem, ze
sfera duchowa cztowieka jest réwnie istotna, jak
fizyczna i niezaleznie od wieku wymaga ciagtej
stymulacji [11].

Whioski

1. Wykazano, ze mieszkancy poddanego analizie
DPS-u sa zadowoleni z oferowanych przez
osrodek ustug, a w tym z opieki zdrowotnej,
pracy personelu, niesionej pomocy, mozliwosci
i czestosci kontaktow z rodzing, zagospodaro-
wania wolnego czasu, warunkéw sanitarnych
i bytowych oraz kontaktéw z innymi mieszkan-
cami.

2. Ankietowani oceniaja swoje zdrowie na do-
brym lub dostatecznym poziomie.

3. Poddani analizie pensjonariusze, mimo wyste-
powania wielu schorzen, oceniajg jako$¢ swo-
jego zycia na wysokim poziomie.
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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

Przewlekfa choroba zylna (PChZ) stanowi coraz wiekszy problem spoteczny i medyczny. W Polsce
PChZ dotyka okoto 50% kobiet oraz 40% mezczyzn. Leczenie PChZ obejmuje postepowanie zachowawcze, w tym
zmiane stylu zycia, kompresjoterapie i farmakoterapie oraz leczenie zabiegowe. Zmiana stylu zycia powinna uwzgled-
nia¢ zmiane pozycji w trakcie spoczynku — snu, aktywno$¢ ruchowa oraz zastosowanie fizjoterapii. Natomiast kom-
preroterapla jest nanardZIeJ skutecznq i jednoczesnle zbyt rzadko stosowang metoda samoleczenia w PChZ. Jest to
rowniez metoda, ktérej pacjenci czesto nie akceptuja nawet po odpowiednim instruktazu przeprowadzonym przez
lekarza. Bardziej preferowana metoda leczenia niz kompresjoterapia jest farmakoterapia. Leki stosowane w leczeniu
PChZ sa lekami typu OTC (dostepne bez recepty). Skuteczno$¢ samoleczenia wzrasta, gdy pacjent jest odpowiednio
poinstruowany o metodach, czestosci i dfugosci stosowania samoleczenia przez lekarza. Edukaqa pacjentéw z obcia-
Zeniem rodzmnym i na etapie wczesnych stadiéw PChZ moze przyczynic sie do opéznienia postepu choroby i moze
zmniejszy¢ liczbe chorych ze zmianami zaawansowanymi.

Stowa kluczowe: samoleczenie, przewlekta choroba Zylna, kompresjoterapia, farmakoterapia.

Chronic Venous Disorders (CVD) present a serious and increasing epidemiological problem. In Poland
CVD affects about 50% of women and 40% of men. CVD therapy covers conservative treatment including: lifestyle
changes, compression therapy, pharmacotherapy and surgery. Changes of body position during rest and sleep, physi-
cal activity and physiotherapy are parts of lifestyle changes. Compression therapy is the most effective and at the
same time very rarely used method of CVD self-treatment. It is also the method patients often don’t accept even after
precise instructions carried out by the physician. A more preferred method of treatment than compression therapy
is pharmacotherapy. Drugs used in CVD treatment are Over The Counter (OTC) medicines. The effectiveness of
self-treatment increases when the patient is properly instructed on the methods, frequency and duration of use self-
treatment by the physician. Education of patients with family history of the disease and in the early CVD stage may
delay its progression and decrease the number of patients with advanced stages.

Key words: self-treatment, chronic venous disorders, compression therapy, pharmacotherapy.

Wstep

Przewlekta choroba zylna (PChZ) obejmuje
takie jednostki chorobowe, jak: choroba zylakowa,
zespot pozakrzepowy, pierwotng niewydolnos¢ za-
stawek zylnych oraz zespoty uciskowe. Podtozem
tej jednostki chorobowej jest nadcisnienie zylne
w koriczynach dolnych [1]. Choroba ta nie jest
uleczalna, ale mozna zwolni¢ lub nawet zatrzymac
jej rozwdéj pod warunkiem, ze zostanie ona odpo-
wiednio wczesnie zdiagnozowana i leczona [2].

Do najczestszych objawéw PChZ zaliczamy uczu-
cie ciezkich ndg, skurcze i béle tydek nasilajace sie
podczas siedzenia i stania oraz w nocy, odczucie ciez-
kosci koniczyn dolnych, $wiadu, dretwienia, zesp6t
niespokojnych nég (restless legs syndrome).

Objawy wystepujace u chorych z PChZ nie sa
charakterystyczne wytacznie dla tej jednostki cho-
robowej, jednakze mozna zauwazy¢ pewne zalez-
nosci zwiazane z nasileniem objawéw a czynnikami
fizycznymi, ktére wptywaja na chorego. Objawy
PChZ nasilaja sie wraz z uptywem dnia, a wieczo-
rem staja sie czesto najbardziej odczuwalne. Wiek-
szo$¢ chorych odczuwa nasilenie objawéw wiosng
i latem. Objawy PChZ z wieksza czestoécia wystepu-
ja i nasilaja sie w dniu u 0séb z mniejsza aktywnoscia
fizyczna, z powodu mniejszej efektywnosci pompy
miesniowej. Przestanka wskazujaca na rozwijanie sie
u pacjenta PChZ jest réwniez nieskuteczno$é nieste-
roidowych lekéw przeciwzapalnych i ustapienie lub
zmniejszenie nasilenia objawdéw po zastosowaniu
lekéw flebotropowych.
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Rozpatrujac wystepowanie PChZ w ujeciu global-
nym, mozna stwierdzi¢, ze najwyzszy odsetek zacho-
rowalnosci na PChZ odnotowuje sie w krajach wy-
soko uprzemysfowionych. We Frangji jest to az 62%
kobiet i 22% mezczyzn, a w Stanach Zjednoczonych
odpowiednio: 26-68% kobiet i 13-57% mezczyzn
[3]. Natomiast w Polsce PChZ dotyczy okoto 50% ko-
biet oraz 40% mezczyzn [4]. Do czynnikéw ryzyka tej
jednostki chorobowej naleza: praca w pozycji stojacej
i siedzacej, mafo aktywny tryb zycia, otytos¢, przyjmo-
wanie doustnie srodkéw hormonalnych, stwierdzone
przypadki PChZ w rodzinie, ptaskostopie, ciaza, wiek
oraz pte¢ zeriska [4, 5].

Leczenie PChZ obejmuje postepowanie za-
chowawcze (zmiane stylu zycia, kompresjoterapie
i farmakoterapie) oraz leczenie zabiegowe [6]. Roz-
poznanie PChZ jest u wiekszosci chorych mozliwe
bez przeprowadzania dodatkowych badan, nawet
przez osoby nie posiadajace wyksztafcenia medycz-
nego. Zas dostepne poradniki medyczne i portale
internetowe pozwalaja na weryfikacje rozpoznania
i zdobycie informacji na temat dostepnych metod
leczenia. Ze wzgledu na ograniczona dostepnos¢
poradni specjalistycznych cze$¢ chorych decyduje
sie na samodzielne podjecie leczenia.

Samoleczenie PChZ
Zmiany stylu zycia

Zmiana stylu zycia powinna obejmowac wy-
ksztatcenie u chorego pozadanych nawykéw i za-
chowan, ktérych celem jest poprawa stanu zdrowia.
Zmiany powinny uwzglednia¢ przede wszystkim
pozycje w trakcie spoczynku/snu oraz aktywno$¢
ruchowa. Pacjent powinien takze unika¢ narazenia
na wysokie temperatury, w tym réwniez nadmier-
nej ekspozycji na promienie stoneczne.

Zmiana stylu zycia w aspekcie odpoczynku
powinna skupiac¢ sie na redukgji ci$nienia zylnego
przez elewacje konczyn dolnych w trakcie spo-
czynku. Unoszenie konczyn dolnych o 30° wzgle-
dem podfoza 3 razy w ciagu dnia na 20 minut
zwieksza w nich przeptyw krwi o 200%. Korzystny
wplyw na przeptyw zylny w konczynach dolnych
ma réwniez elewacja konczyn w okresie nocne-
go spoczynku o 10-20 cm. Warto podkresli¢, ze
najbardziej korzystna jest zmiana konstrukcji f6zka
tak, by cate ciato chorego spoczywato na réwni po-
chytej (réznica miedzy poziomem potozenia glowy
i stop powinna wynosi¢ 10-20 cm).

Chorzy na PChZ nie powinni dopuszcza¢ do
przegrzania organizmu. Nadmierna, dfugotrwata
ekspozycja na promienie sfoneczne podczas ,ka-
pieli” stonecznych powoduje niekorzystne rozsze-
rzenie naczyn krwionosnych, ktére moze induko-
wac lub nasila¢ juz istniejacy stan zapalny. W sytu-
acji przegrzania nalezy zastosowa¢ zimny prysznic

lub zanurzenia w zimnej kapieli. Niska temperatura
powoduje zwezenie $wiatla naczyn krwiono$nych
oraz ma dziafanie przeciwzapalne.

Powyzsze zalecenia powinny mie¢ zastoso-
wanie réwniez w okresie ciazy. Ciaza powoduje
zmiany hormonalne w organizmie kobiety, ktére
przyczyniaja sie do zwiekszenia nadcisnienia zylne-
go i rozwoju PChZ. Najwazniejsza jest retencja ply-
néw w organizmie ciezarnej i utrudniony odptyw
zylny zwigzany ze wzrostem cisnienia w obrebie
jamy brzusznej. Rozwijajace sie nadcisnienie zylne
w okresie ciagzy powoduje nadmierne poszerzenie
zyt, co moze prowadzi¢ do rozwoju PChZ. Dla ko-
biet planujacych ciaze, u ktérych wystepuje ryzyko
rozwoju PChZ, korzystne jest, aby drugi i trzeci try-
mestr ciazy przypadaf na chtodniejsze pory roku.

Kolejnym sposobem samolecznia jest regularna
aktywnos¢ fizyczna. Osoby, u ktérych stwierdzono
PChZ powinny wykonywa¢ proste ¢wiczenia kaz-
dego dnia rano i wieczorem, ktére prowadza do:
aktywacji pompy zylnej, wzmocnienia miesni oraz
kompresji zyt przez zwiekszenie napiecia miesni.
Aktywacja miesni przez uprawianie sportu powo-
duje zwiekszenie odptywu zylnego oraz zmniej-
szenie obwodowego cisnienia zylnego i wptywa
korzystnie na stan zdrowia.

Przyktadowymi dyscyplinami sportu, ktére wy-
wieraja korzystny wptyw na przeptyw krwi w na-
czyniach krwiono$nych konczyn dolnych, sa: piesze
wycieczki gorskie, wspinaczki goérskie, narciarstwo
biegowe, bieganie, kolarstwo, ptywanie, nurkowa-
nie, aerobik wodny, taniec towarzyski.

Wsréd dyscyplin sportowych wyrézniamy takie,
ktore nie maja negatywnego wptywu na stan zdro-
wia chorych na PChZ. Naleza do nich miedzy in-
nymi: kregle, strzelectwo, zeglarstwo, podnoszenie
ciezaréw. Brak znacznego wptywu tych dyscyplin na
zdrowie pacjentéw z PChZ wynika z ich statycznej
natury. Niektore dyscypliny sportu, takie jak: tenis,
squash, pitka nozna, rugby czy sztuki walki, stanowia
zagrozenie dla pacjentéw z PChZ, poniewaz cechu-
ja sie duzym ryzykiem odniesienia kontuzji.

Badania przeprowadzone przez Skavberg
i wsp. dowodza, ze gtéwnymi przyczynami matej
aktywnodci fizycznej pacjentéw z PChZ sa: bol,
podeszty wiek chorych oraz duze rany, obrzeki
noég i nieche¢ pacjentéw do odstaniania konczyn.
Samolecznie PChZ w odniesieniu do aktywno-
Sci fizycznej mozna podzieli¢ na cztery grupy:
1) samozarzadzanie (samolecznie; selfmanag-
ment), 2) che¢ pozostania normalnym (I wish to
stay normal), 3) strach przed urazem (fear of in-
jury) oraz instrukcja i wsparcie (instruction and
support) [7].

W kategorii samozarzadzania pacjent rozumie
nature PChZ. Aktywnos¢ fizyczna jest diugotrwatg
metoda prewencji wtérnej i leczenia, a pacjent
uruchamia indywidualna odpowiedzialnos¢ za nie-
dopuszczenie do rozwoju choroby [7].
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Instrukcja i wsparcie. Do tej grupy zaliczani
sa pacjenci, ktérzy rozumieja, ze istota poprawy
krazenia jest aktywnos¢ fizyczna. Chetnie inicjuja
uprawianie sportu, a motywacja do dziatania wyni-
ka réwniez z troski o najblizsze otoczenie [7].

Che¢ pozostania normalnym. Pacjenci z tej
grupy nie chca, aby ktokolwiek dowiedziat sie o ich
schorzeniu. Osoby te nadal identyfikuja sie jako
zdrowe. Pacjent chce zosta¢ normalnym bez ko-
rzystania z pomocy medycznej. Aktywnos¢ fizycz-
na postrzegana jest jako reduktor bélu, a nie jako
dtugotrwata strategia przeciwko PChZ [7].

W kolejnej kategorii — ,strach przed urazem”
— pacjenci przejawiali obawe przed aktywno-
Scig fizyczna, poniewaz postrzegaja w niej ryzyko
zwiekszonego bélu i urazu. Bél jest rozumiany jako
wyznacznik zdrowia, a pacjenci wyrazaja opinie,
ze mniejszy bol odpowiada lepszemu zdrowiu.
Niektorzy pacjenci twierdza, ze aktywnos¢ fizyczna
zwiekszy uczucie ich bélu [7].

Fizjoterapia

Nie tylko uprawianie sportu oraz prowadzenie
zdrowego trybu zycia sa skuteczne w leczeniu
PChZ. Innym sposobem jest fizjoterapia. Przezna-
czona jest dla 0séb, u ktérych PChZ zdiagnozowa-
no w stadium niewydolnosci zylnej (C5-Cs).

Fizjoterapia jest jedna z metod leczenia PChZ,
ktorej celem jest pobudzanie pompy miesniowej
przez biomechaniczng stymulacje. Przed skierowa-
niem na zabiegi fizjoterapeutyczne konieczne jest
rozpoznanie PChZ, a zwlaszcza ryzyka zwiazanego
z powstaniem zespotu pozakrzepowego.

W ramach fizjoterapii w leczeniu PChZ stosuje
sie kilka metod. Jedna z nich jest zylna rehabilita-
cja. Ten rodzaj terapii polega na 10-15 min. roz-
grzewce, nastgpnie ¢wiczeniu na stepperze przez
20 min. (metoda rozwinieta przez M. Juingera),
a pézniej kolejno 20 min. biegu oraz 10 min. od-
poczynku z uniesionymi lekko konczynami.

Inne sposoby to bierna gimnastyka, masaz
koriczyn dolnych, drenaz limfatyczny, przerywana
kompresjoterapia oraz biomechaniczna stymulacja
z uzyciem oscylatora wysytajacego fale o czestotli-
wosci od 18 do 36 Hz zaaplikowanych na stopy
pacjenta.

Do metod leczenia PChZ nalezy réwniez balne-
oterapia. Badania naukowe wykazaly, ze zastoso-
wanie leczniczych witasciwosci wody prowadzi do
poprawy sktadu ptynéw ustrojowych znajdujacych
sie w konczynach dolnych. Poprawia hemodyna-
mike, mikrokrazenie, utlenowanie hemoglobiny
oraz przyspiesza krazenie w koriczynach dolnych.

Kompresjoterapia

Ta metoda samoleczenia jest najbardziej sku-
teczng i jednoczesnie zbyt rzadko stosowana.

Kompresjoterapia jest rowniez zbyt rzadko zaleca-

na przez lekarzy podstawowej opieki zdrowotnej

w leczeniu PChZ. Niestety jest to rowniez metoda,

ktérej pacjenci (wiecej niz 50%) nie akceptuja na-

wet po odpowiednim instruktazu przeprowadzo-
nym przez lekarza prowadzacego.

W leczeniu PChZ stosuje sie dwa rodzaje
kompresjoterapii: aktywna i bierna. Aktywna kom-
presjoterapia jest forma oddziatywania na tkanki
konczyn dolnych. Stosuje sie ja w trakcie spoczyn-
ku pacjenta oraz podczas aktywnosci ruchowej.
Metoda ta wykorzystuje podkolanéwki, poiiczochy
i rajstopy uciskowe, bandaze elastyczne.

Pasywna kompresjoterapia jest zdefiniowana
jako oddziatywanie na konczyny dolne pacjenta
przez zastosowanie sztywnych lub lekko elastycz-
nych stabilizatoréw ortopedycznych. W trakcie
spoczynku wywieraja one niewielki nacisk na
tkanki konczyn dolnych. W trakcie codziennej
aktywnosci ruchowej zapewniaja ciagly nacisk na
wybrane tkanki.

Celem zastosowania kompresjoterapii jest:
zmniejszenie refluksu zylnego, nasilenie drenazu
limfatycznego, zmniejszenie powstawania przesie-
ku, redukcja obrzekéw oraz zwiekszenie przepty-
wu wiosniczkowego.

Warty podkreslenia jest takze fakt, ze stosowa-
nie kompresjoterapii znacznie obniza koszty opieki
zdrowotnej [8].

Odpowiednia, a zarazem skuteczng kompre-
sjoterapie mozna zastosowa¢ w kazdym stadium
PChZ. Metoda uciskowa z wykorzystaniem prawi-
diowo dobranych bandazy lub pornczoch posiada
réwniez swoje wady (sytuacje sporadyczne), do
ktérych naleza:

— powstawanie pecherzy, martwica palcéw oraz
strony grzbietowej stopy (bardzo rzadko),

— narazenie na infekcje grzybicze i bakteryjne,

— reakcje alergiczne oraz irytacja powodowane
kontaktem materiatu, z ktérego zostat wykona-
ny bandaz, ze skéra,

— kontuzje w trackie zaktadania rajstop elastycz-
nych.

Farmakoterapia

Ostatnia z omawianych metod leczenia i sa-
moleczenia w PChZ jest farmakoterapia. Wsér6d
miodych ludzi jest to nadal preferowana metoda
leczenia w poréwnaniu z kompresjoterapia [9]. Le-
ki stosowane w leczeniu PChZ sa lekami typu OTC
(over the counter), czyli dostepne bez recepty.

Wedtug badan przeprowadzonych przez Ma-
rone i wsp. wynika, iz najczestszymi metodami
samoleczenia w populacji wioskiej jest farmako-
terapia oraz kompresjoterapia. Kobiety czesciej
niz mezczyzni deklaruja, ze stosuja r6zne metody.
Réwniez w tej grupie badanych populacja kobiet
wykazata sie lepszym stanem wiedzy. Moze to
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wynika¢ z zaburzen estetyki w wygladzie konczyn
dolnych, ktére s powodowane przez PChZ [9].

Leki stosowane w leczeniu zylakow naleza do
grupy lekéw flebotropowych, ktére mozemy po-
dzieli¢ na naturalne i syntetyczne [9].

Do najczesciej stosowanych i jednoczesnie sku-
tecznych lekéw naleza preparaty diosminy, zwtasz-
cza diosminy zmikronizowanej. Lek ten dziata prze-
ciwzapalnie, ochronnie na naczynia zylne, zwiek-
sza drenaz limfy w ukfadzie limfatycznym. Wazna
wiasciwoscig diosminy jest to, ze jej metabolity
nie posiadaja dziatania toksycznego, mutagennego
i kancerogennego [10]. Pomimo tego preparatow
diosminy nie powinno stosowac sie w trakcie | try-
mestru ciazy oraz w okresie karmienia piersig [11].

Do innych czesto stosowanych lekéw zalicza-
my: wyciagi ruszczyka kolczastego i nasion kaszta-
nowca oraz escyne. Rzadko stosowane sa obecnie
preparaty trokserutyny [12].

Samoleczenie nie obejmuje stosowania lekéw
moczopednych, ktére dostepne sa jedynie na
recepte. Ich korzystne dziatanie wynika z faktu,
ze wielu chorych z PChZ cierpi réwniez na zasto-
inowa niewydolnos¢ serca, ktéra powoduje wzrost
centralnego ci$nienia zylnego i nasila nadcisnienie
zylne w koriczynach dolnych. Stwarza to réwniez
trudnosci w odréznieniu stadium C, i C5 [12].

Samoleczenie PChZ w odniesieniu
do innych jednostek chorobowych

Podejmujac tematyke samoleczenia w PChZ,
nalezy przeanalizowac wystepowanie tego zjawiska
w odniesieniu do innych jednostek chorobowych.
W Wielkiej Brytanii 64% klientéw brytyjskich aptek
dokonuje zakupu lekéw homeopatycznych z wia-
snej inicjatywy, a 60% z nich deklaruje, ze zazy-
wanie lekéw homeopatycznych jest jedyna forma
samoleczenia kazdej z dolegliwosci [13].

Wedltug badan przeprowadzonych przez Bozydto
i wsp. na temat stosowania lekow OTC, 71% respon-
dentéw przyjmuje leki bez konsultacji z lekarzem
podstawowej opieki zdrowotnej (POZ). W grupie
badanych czestsze préby samolecznia podejmowaty
osoby z wyksztafceniem srednim lub wyzszym [14].

Wedtug Valleranda i wsp., 75% respondentéw
z przewlektymi bélami gtowy w ramach samolecze-

PiSmiennictwo

nia korzysta z lekéw OTC. W badaniu tym zauwa-
zono, ze stopief edukacji nie ma znaczenia przy
wyborze lekéw OTC, ktérych celem zastosowania
byfa eliminacja lub zmniejszenie bolu [15].

Badanie przeprowadzone w Polsce przez Cen-
trum Badan Opinii Spotecznej wykazato, ze wraz
ze stopniem wyksztalcenia respondentéw wzrasta
odsetek deklarujacych stosowanie lekéw OTC,
siegajac 80% [16]. Natomiast w grupie mtodszych
respondentéw, ktérymi byli studenci, wykazano, ze
najczestsza przyczyng podjecia samoleczenia byt
brak czasu na wizyte u lekarza POZ [17]. Srodki far-
makologiczne typu OTC sa w tej grupie najczestsza
forma stosowania samoleczenia. Rzadziej studenci
decydowali sie na inne metody samoleczenia, takie
jak: gimnastyka lecznicza, kapiele, nacieranie oraz
picie wod leczniczych [17].

Nalezy podkresli¢, ze samoleczenie w choro-
bach przewleklych jest skuteczne w momencie,
gdy pacjent zostat odpowiednio poinstruowany
o metodach, czestosci i dfugosci stosowania samo-
leczenia przez lekarza [13, 18].

Co wiemy na temat samoleczenia
w PChZ?

Samolecznie w PChZ jest stabo poznanym te-
matem, o czym $wiadczy znikoma liczba publikagji
na ten temat. W Polsce problem ten nie byt dotych-
czas przedmiotem badan.

Wobec ogromnej skali problemu i ograniczo-
nego dostepu do poradni specjalistycznych, rola
lekarza POZ jest nie do przecenienia. Prowadzenie
edukacji wéréd chorych z obcigzeniem rodzinnym
i na etapie wczesnych stadiéw PChZ (stadium 0
i ) przez podniesienie $wiadomosci spofeczenstwa
na temat sposobéw zapobiegania rozwoju PChZ
oraz sposobow samoleczenia tej choroby moze
przyczyni¢ sie do opdznienia postepu choroby
i zmniejszy¢ liczbe chorych ze zmianami zaawan-
sowanymi, w tym owrzodzeniami zylnymi podudzi
oraz poprawy jakosci zycia.

Wysoka czestos¢ samoleczenia w odniesieniu
do innych jednostek chorobowych pozwala za-
tozy¢, ze rozpowszechnienie zasad samoleczenia
PChZ moze znalez¢ istotne miejsce w leczeniu
0s6b cierpiacych na to schorzenie.

1. Neubauer-Geryk J, Bieniaszewski L. Przewlekta choroba zylna — patofizjologia, obraz kliniczny i leczenie. Choroby

Serca i Naczyri 2009; 6: 135-141.

2. Bergan J, Schmid-Schénbein G, Colerdige Smith P, et al. Chronic venous disease. N Eng | Med 2006; 355: 488-498.

3. Noszczyk W. Przewlekta niewydolnos¢ zyt koriczyn dolnych. Terapia 2005; 173: 11-16.

4. Jawien A, Grzela T, Ochwat A. Prevalence of chronic venous insufficiency in men and women in Poland: multicentre
cross-sectional study in 40,095 patients. Phlebology 2003; 18: 110-122.

5. Marona H, Kornobis A. Patofizjologia rozwoju zylakéw oraz wybrane metody ich leczenia — aktualny stan wiedzy. Farm

Pol 2009; 65: 88-92.



K. Baranski, J. Chudek ¢ Samoleczenie w przewlektej chorobie zylnej X

6. Ramelet AA, Perrin M, Kern P, et al. LifeStyle, physiotherapy, prevention. In: Ramelet AA, Perrin M, Kern P, et al. eds.
Phlebology. 5th ed. Issy-les-Moulineaux, France: Elsevier Masson; 2008: 269-334.

7. Roaldsen KS, Biguet G, Elfving B. Physical activity in patients with venous leg ulcer — between engagement and avoid-
ance. A patient perspective. Clin Rehabil 2011; 25: 275-286.

8. Korn P, Patel ST, Heller JA, et al. Why insurers should reimburse for compression stockings in patients with chronic
venous stasis. J Vasc Surg 2002; 35: 1-8.

9. Marone EM, Volante M, Limoni C, et al. Therapeutic options and patterns of prescription in chronic venous disorders:
results of a 3-year survey in ltaly. Eur J Vasc Endovasc Surg 2009; 38: 511-517.

10. Chudek J. Skutecznos¢ i tolerancja diosminy w leczeniu chorych z przewlekta niewydolnoscia zylng w codziennej
praktyce klinicznej. Probl Med Rodz 2008; 10: 45-51.

11. Charakterystyka produktu leczniczego. Dostepny na URL: http://www.urpl.gov.pl/.

12. Chudek J, Ziaja D. Farmakoterapia przewlekfej chorobie zylnej. Acta Angiologica [wystane do druku].

13. Kayne S, Beattie N, Reeves A. Self-treatment using homeopathic remedies bought over the counter (OTC) in a sample
of British pharmacies. Br Homeopath J 2000; 89: S50.

14. Bazydio M, Zuttak-Baczkowska K, Zaremba-Pechmann L, i wsp. Analiza stosowania lekéw OTC bez konsultaji z le-
karzem w poszczegélnych grupach wiekowych oraz ocena zapotrzebowania na edukacje zdrowotna w tym zakresie.
Fam Med Prim Care Rev 2010; 12: 127-130.

15. Vallerand AH, Fouladbakhsh J, Templin T. Patients choices for the self-treatment of pain. Appl Nurs Res 2005; 18:
90-96.

16. Centrum Badania Opinii Spotecznej. Komunikat Badar. Warszawa 2010. BS/143/2010 dostepny na www.izba-lekar-
ska.org.pl.

17. Kasperczyk J, Josko J, Klimasara J, i wsp. Zjawisko samoleczenia wsréd studentéw wybranych kierunkéw. Probl Hig
Epidemiol 2007; 88: 206-209.

18. Richter A, Cederholm I, Jonasson L, et al. Effect of thoracic epidural analgesia on refractory angina pectoris: long-term
home self-treatment. J Cardiothorac Vasc Anesth 2002; 16: 679-684.

Adres do korespondengji:

Prof. dr hab. med. Jerzy Chudek
Katedra i Zaktad Patofizjologii SUM
ul. Medykéw 18,

40-752 Katowice

Tel./fax: 32 252-60-91/32 252-60-91
E-mail: chj@poczta.fm

Praca wplyneta do Redakgji: 15.06.2012 r.
Po recenzji: 20.07.2012 r.
Zaakceptowano do druku: 10.10.2012 r.



Family Medicine & Primary Care Review 2012, 14, 4: 582-585

© Copyright by Wydawnictwo Continuo

PRACE POGLADOWE e REVIEWS

Maloplytkowosci wrodzone i nabyte

PL ISSN 1734-3402

Congenital and acquired thrombocytopenias

ANDRZEJ BRZOZOWSKIA B DF  ANDRZE] JAROSZYNSKIA B D-F

Katedra i Zakfad Medycyny Rodzinnej Uniwersytetu Medycznego w Lublinie
Kierownik: dr hab. n. med. Andrzej Jaroszyrski

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

Matoptytkowos¢ to zmniejszenie liczby ptytek w krazacej krwi ponizej poziomu uznawanego za
norme. Matoptytkowos¢ uwaza sie za istotna klinicznie, jesli jej konsekwencja jest zaburzenie hemostazy, zagrazajace
powiktaniami krwotocznymi. Rzadkimi matoptytkowosciami sa matoptytkowosci wrodzone. Wieksza grupa sa mafo-
ptytkowosci nabyte, gtéwnie matoptytkowosci immunologiczne. Wczesna diagnostyka i wdrozenie odpowiedniego
leczenia zapobiega bezposredniemu zagrozeniu zycia zwiazanemu z matoptytkowoscia istotng klinicznie.

Stowa kluczowe: matoptytkowos¢, matoptytkowos¢ wrodzona, matoptytkowos¢ immunologiczna, zesp6t hemoli-
tyczno-mocznicowy, zakrzepowa plamica matoptytkowa.

Thrombocytopenia is a reduction in the number of platelets in the circulating blood below the level
considered to be the norm. Thrombocytopenia is considered to be clinically relevant if its consequence is the impair-
ment of hemostasis — threatening bleeding complications. Congenital thrombocytopenias are rare but acquired
thrombocytopenias are more common, especially immune thrombocytopenia. It is important to early diagnose and
treat life-threatening thrombocytopenia.

Key words: thrombocytopenia, congenital thrombocytopenia, immune thrombocytopenia, hemolytic uremic syn-

drome, thrombotic thrombocytopenic purpura.

Wstep

Matoptytkowos¢ definiuje sie jako zmniejszenie
liczby ptytek krwi ponizej 150 x 10%1. Wyréznia
sie matoptytkowos¢ tagodna (liczba ptytek w prze-
dziale 50-150x10%/1), umiarkowana (liczba ptytek
w zakresie 30-50x10%1) oraz ciezka (liczba pty-
tek ponizej 30x10%1) [1]. Nie ma jednoznacznej
korelacji miedzy liczbg ptytek krwi a nasileniem
objawéw klinicznych.

Matoptytkowosci fagodne przebiegaja zwykle
bez objawéw klinicznych. W przebiegu matoptyt-
kowosci umiarkowanych lub ciezkich moze wyste-
powac skaza mafoptytkowa skérno-sluzéwkowa,
krwawienia z nosa, drég rodnych, drég moczo-
wych, przewodu pokarmowego lub szczegélnie
grozne dla zycia krwawienia do narzadéw we-
wnetrznych i osrodkowego ukfadu nerwowego.

Przed wdrozeniem diagnostyki matoptytkowo-
Sci nalezy upewni¢ sie, czy nie wystepuje tzw.
matoptytkowo$¢ rzekoma, polegajaca na agluty-
nacji ptytek w krwi pobranej do probéwki z wer-
senianem sodu (EDTA). Aglutynacja wywofana jest
obecnoscia przeciwciat przeciwptytkowych typu

zimnego [2]. Fafszywie niskie wartosci ptytek krwi
obserwowane sa réwniez w przypadku obecnosci
ptytek olbrzymich, odczytywanych przez analiza-
tory hematologiczne jako erytrocyty lub leukocyty.
Zjawisko satelityzmu pftytkowego [3] polega na
optaszczaniu leukocytéw przez ptytki krwi i mo-
ze by¢ réwniez przyczyna btednych (zanizonych)
odczytow liczby plytek krwi. Trombocytopenia
rzekoma wystepuje dos$¢ czesto, gdyz stwierdza
sie ja u 1:1000 oséb z populacji oséb zdrowych.
Btedéw diagnostycznych zwiazanych z pseudo-
trombocytopenia mozna unikna¢ pobierajac krew
na cytrynian oraz wykonujac i oceniajac rozmazy
mikroskopowe krwi.

Pod wzgledem patofizjologicznym matoptytko-
woéci mozna podzieli¢ na centralne, wynikajace
ze zmniejszonej produkcji ptytek, oraz obwodo-
we, ktorych przyczyna jest zwiekszone niszczenie
ptytek. Niektére klasyfikacje uwzgledniaja rowniez
mafoptytkowosci mieszane, wynikajace zaréwno
ze zmniejszonego wytwarzania ptytek, jak i z nad-
miernego usuwania ich z krazenia obwodowego.

Przyczyna matoptytkowosci moga by¢ réwniez
zaburzenia dystrybucji ptytek, ktérych najczest-
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sza przyczyna jest nadmierne gromadzenie ptytek
w $ledzionie w przypadku hipersplenizmu. W wa-
runkach fizjologicznych tzw. pula $ledzionowa
ptytek krwi nie przekracza 1/3 catkowitej masy
ptytek krwi. W warunkach patologicznych $ledzio-
na wychwytuje do 90% catkowitej liczby ptytek
krwi. Hipersplenizm towarzyszy r6znym chorobom
przebiegajacym z powiekszeniem $ledziony. Rzad-
ka przyczyna matoptytkowosci jest matoptytkowosé
z rozciefczenia, po masywnych przetoczeniach
krwi w celach leczniczych. Matoptytkowosci cen-
tralne wrodzone sa rzadka przyczyna matoptytko-
wosci towarzyszacej najczesciej defektom gene-
tycznym z r6znymi wadami wrodzonymi [4].

Matoptytkowosci wrodzone

Wrodzona Srédziemnomorska makrotrombocy-
topenia [5] charakteryzuje sie fagodna trombocy-
topenia z obecnoscig duzych ptytek krwi. Pacjenci
zwykle nie maja klinicznych objawéw skazy ma-
toptytkowej. Matoptytkowosci zalezne od mutacji
genu MYH9 (MYH9-RD-MYH9-related disease) to
zespOt zaburzen plytek krwi charakteryzujacy sie
makrotrombocytopenia dziedziczong w sposéb au-
tosomalno dominujacy. Do nich zaliczane sa: ze-
spof Sebastiana [6], zesp6t Fechtnera [7] i anomalia
Maya—Hegglina [8].

Matoptytkowosci centralne nabyte

Matoptytkowosci centralne nabyte moga obja-
wiac sie jako izolowany niedobér ptytek krwi lub
przebiega¢ z innymi zmianami w obrazie krwi.
Przyczynami izolowanych matoptytkowosci moze
by¢ dziafanie alkoholu etylowego, chlorotiazydu,
soli zfota, lekéw cytostatycznych i niektérych an-
tybiotykéw [9, 10]. W przewlektym alkoholizmie
wytwarzanie ptytek zmniejsza sie wskutek tok-
sycznego dziatania alkoholu i w wyniku niedoboru
kwasu foliowego. Diuretyki tiazydowe powoduja
u czesci oséb matoptytkowos¢ zwiazang z supre-
sja megakariopoezy. Cykliczna matoptytkowos¢
jest mafoptytkowoscia centralng nabyta, charak-
teryzujaca sie cyklicznym zmniejszeniem liczby
ptytek co 21-35 dni. Prawdopodobna przyczyna
mafoptytkowosci cyklicznej u kobiet w wieku roz-
rodczym sa zmiany hormonalne w przebiegu cyklu
miesiecznego. Wystepuje przewaznie u mfodych
kobiet, chociaz opisywano réwniez przypadki cy-
klicznej matoptytkowosci u kobiet po menopauzie
oraz mezczyzn po 50 r.z. Objawy kliniczne u ko-
biet zwykle ograniczaja sie do skazy mafoptytowej
w czasie menstruacji.

Przyczyna nabytej mafoptytkowosci moze by¢
réwniez aplazja szpiku przebiegajaca zaréwno jako
wybidrcza aplazja megakariocytowa lub aplazja

wieloliniowa (z niedokrwistoscia i leukopenia). Su-
presyjne dziatanie na komérki prekursorowe szpiku
kostnego wywieraja leki cytostatyczne. Szczegdl-
nie toksyczny jest arabinozyd cytozyny i antra-
cykliny. Megakariocyty fatwo ulegaja niszczeniu
przez promieniowanie jonizujace, co obserwuje
sie u pacjentéw leczonych radioterapia. Zmniejsze-
nie liczby megakariocytow towarzyszy wiekszosci
choréb z wyparciem prawidtowego utkania szpiku
przez komoérki nowotworowe (biataczki, chfoniaki
z zajeciem szpiku oraz przerzuty innych nowotwo-
réw do szpiku). Matoptytkowos¢ obserwowana jest
rowniez w przebiegu niedokrwistosci z niedoboru
zelaza [11], niedoboru witaminy By, w przebie-
gu zakazer wirusowych [11]: cytomegalowirusem
(CMV), wirusem rézyczki, mononukleozy zakaznej,
Helicobacter pylori [12], wirusem zapalenia watro-
by B lub C [13] oraz HIV [14]. Matoptytkowos¢ jest
réowniez powikfaniem niektérych choréb tkanki
tacznej lub choréb z autoagresji, ktérym towarzy-
szy wystepowanie przeciwcial przeciwptytkowych,
swoistych lub nieswoistych [15]. Obnizenie liczby
ptytek krwi o réznym nasileniu jest obserwowane
u kobiet ciezarnych, bedac zagrozeniem w przy-
padku krwawiet poporodowych [16]. Leczenie
matoptytkowosci centralnych nabytych polega
gtéwnie na leczeniu choroby podstawowej oraz
doraznym uzupetnianiu puli ptytek krwi transfuzja-
mi koncentratu krwinek ptytkowych.

Matoptytkowosci obwodowe

Przyczyna matoptytkowosci obwodowych jest
niszczenie ptytek w mechanizmach immunologicz-
nych lub nieimmunologicznych. Matoptytkowosci
immunologiczne dzieli sie na pierwotne i wtérne.
Matoptytkowosci pierwotne wywotane sa obecno-
Scig autoprzeciwcial. Przyczyng mafoptytkowosci
wtérnych moga by¢ r6zne mechanizmy immuno-
logiczne.

Najczestsza postacia matoptytkowosci immu-
nologicznej jest pierwotna matoptytkowos¢ im-
munologiczna (primary immune trombocytopenia
— ITP) [17-19]. Przebiega ze zmniejszeniem liczby
ptytek krwi w krazeniu obwodowym, zwykle po-
nizej 100x10%1, mimo braku znanych czynnikéw
wywotujacych matoptytkowos¢ i zaburzen zwigza-
nych z mafoptytkowoscia. W zaleznosci od czasu
trwania ITP klasyfikuje sie jako nowo rozpoznana,
przetrwafa (trwajaca od 3 do 12 miesiecy) i prze-
wlekfa (trwajaca powyzej 12 miesiecy). U doro-
stych poczatek ITP jest zwykle skryty, a dalszy prze-
bieg jest przewlekly. U dzieci ma z reguty przebieg
krotkotrwaly, a jej poczatek zwiazany jest z infekcja
wirusowa.

Przyczyng ITP jest nadmierne niszczenie ptytek
krwi przez przeciwciata przeciwptytkowe skierowane
najczesciej przeciwko glikoproteinom 1b i lla. Ostat-
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nie badania wskazuja, ze w etiologii ITP odgrywa
réwniez role zmniejszone wytwarzanie plytek krwi
wynikajace z nieprawidfowego dojrzewania megaka-
riocytéw i ich nasilonej apoptozy. Przebieg choroby
jest zmienny i zwykle nieprzewidywalny, z okresami
zaostrzen i remisji. Celem leczenia jest zapobiezenie
powikfaniom zwiazanym z mafoptytkowoscia przez
utrzymanie liczby ptytek w zakresie zapewniajacym
hemostaze. W leczeniu stosuje sie glikokortyko-
sterydy, immunoglobuliny dozylne, leki immuno-
supresyjne, przeciwciato monoklonalne anty-CD20
(rytuksymab) lub splenektomie. Nowymi lekami wy-
korzystywanymi w leczeniu ITP sg agonisci receptora
trombopoetyny (romiplostym i eltrombopag).
Pacjenci przyjmujacy w celach leczniczych lub
profilaktycznych heparyne (gtéwnie heparyne nie-
frakcjonowana) narazeni sa na wystapienie ma-
toptytkowosci poheparynowej (heparin induced
thrombocytopenia — HIT) [20, 21].

Matoptytkowosci obwodowe
nieimmunologiczne

Do tych matoptytkowosci zaliczamy zakrzepo-
wa plamice matoptytkowa i zesp6t hemolityczno-
MOCZNiCOWY.

Zakrzepowa plamica matoptytkowa (thrombotic
thrombocytopenic purpura — TTP) to mikroangiopa-
tia zakrzepowa z matoptytkowoscia spowodowana
wewnatrznaczyniowym powstawaniem agregatow
ptytkowych [22]. Przyczyna powstawania zakrze-
pow w mikrokrazeniu jest uszkodzenie Srédbfonka
naczyniowego i obecno$¢ w osoczu ,niezwykle
wielkich” multimeréw czynnika von Willebranda
(unusually large multimers of von Willebrand factor
— UIVWF). Choroba rozpoczyna sie nagle. Moze
ja poprzedza¢ zakazenie gérnych drég oddecho-
wych. Objawami klinicznymi, oprécz skazy mato-

PiSmiennictwo

ptytkowej, moga by¢: objawy hemolizy (zéttaczka,
niedokrwisto$¢), zaburzenia neurologiczne (zabu-
rzenia zachowania, afazja, nagte zaniewidzenie),
goraczka, bole brzucha i miesni, splenomegalia
i hepatomegalia. Leczenie polega na stosowaniu
sterydoterapii, podawaniu lekéw immunosupresyj-
nych, przetaczaniu Swiezo mrozonego osocza oraz
wykonywaniu powtarzanych plazmaferez [23].

Zespot hemolityczno-mocznicowy (hemolytic
uremic syndrome — HUS) to ciezka niedokrwi-
stos¢ hemolityczna o etiologii nieimmunologicznej
spowodowana mikroangiopatia zakrzepowa [24].
Zwykle dominujacymi objawami klinicznymi sa:
niedokrwistos¢ hemolityczna, matoptytkowos¢
oraz niewydolno$¢ nerek. Zespét ten jest wy-
wotany przez czynniki infekcyjne. Bardzo cze-
sto przyczyna jest zakazenie enterokrwotocznym
szczepem Escherichia coli. Smiertelnos¢ w prze-
biegu HUS jest wysoka i siega 30-50%. Leczenie
polega na zastosowaniu hemodializy lub diali-
zy otrzewnowej, eradykacji czynnika zakaznego
i postepowaniu objawowym dla zabezpieczenia
hemostazy [25].

Zagrozenie zycia w rozsianym wykrzepianiu
wewnatrznaczyniowym (disseminated intravascular
coagulation — DIC) jest zwiazane miedzy innymi
z ciezka mafoptytkowoscia rozwijajaca sie u cho-
rych z DIC [26, 27].

Podsumowanie

Matoptytkowosci, a szczegblnie matoptytkowo-
Sci nabyte, wymagaja szybkiej diagnostyki i lecze-
nia z uwagi na mozliwos¢ groznych powikfan krwo-
tocznych. Rolg lekarza rodzinnego jest postawienie
wstepnego rozpoznania i ewentualne wdrozenie
leczenia lub mozliwie szybkie skierowanie pacjenta
do poradni specjalistyczne;.
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Choroba refluksowa przetyku (GERD) jest czesto spotykana w praktyce lekarza rodzinnego. Uwaza
sie, ze objawy GERD wystepuja u 10-20% oséb populagji krajow rozwinietych, a czestos¢ zachorowan zwieksza sie.
Powszechnie stosowane w farmakoterapii GERD inhibitory pompy protonowej (PPI) sa zwykle skuteczne, jednak
doniesienia wskazuja, ze 30-50% pacjentéw nie odczuwa catkowitej ulgi od objawéw GERD pomimo regularnego
przyjmowania lekéw. Od wielu lat podkresla sie istotne znaczenie sposobu zycia i diety w patogenezie oraz kontro-
lowaniu objawéw GERD. Styl zycia i nieprawidfowe nawyki zywieniowe, a w szczegdlnosci nadmierna masa ciafa,
stres, palenie tytoniu, naduzywanie alkoholu czy brak aktywnodci fizycznej wymieniane sa jako czynniki zwiekszajace
ryzyko rozwoju GERD. Informacje przekazywane pacjentowi w trakcie wizyty w gabinecie lekarza rodzinnego na
temat zmiany stylu zycia i nawykéw zywieniowych stanowia istotna forme terapii empirycznej. Zawsze tez nalezy
pamietac o indywidualnym podejsciu do kazdego z pacjentéw z objawami GERD. Uswiadomienie chorego z GERD
na temat roli diety i niekorzystnych czynnikéw zwiazanych z codziennym funkcjonowaniem przynosi efekty w posta-
ci zrozumienia istoty choroby, lepszej samokontroli objawéw oraz poprawie jakosci zycia. Postepowanie takie sta-
nowi istotne uzupetnienie leczenia farmakologicznego pozwalajac czesto na redukcje dawek lekéw przyjmowanych
z powodu objawéw GERD.

Stowa kluczowe: choroba refluksowa przetyku, styl zycia, dieta, aktywnos¢ fizyczna.

Gastroesophageal reflux disease (GERD) is commonly seen in family doctor’s office. It is believed that the
symptoms of GERD occur in 10-20% of the population in industrialized countries, and the incidence is increasing.
Proton pump inhibitors (PPls) commonly used in the pharmacotherapy of GERD are generally effective, however,
reports indicate that 30-50% of patients do not feel complete relief of GERD symptoms despite regular medication.
For many years, the importance of lifestyle and diet in the pathogenesis and control the symptoms of GERD have
been stressed. Lifestyle and abnormal eating habits in particular, excessive body weight, stress, smoking, alcohol
abuse and lack of physical activity are mentioned as factors that increase the risk of developing GERD. The informa-
tion communicated during a patient visit to the family doctor’s office, about the changes in lifestyle and eating habits
are an important form of empirical therapy. Always remember to use an individual approach to each patient with
symptoms of GERD. Awareness of a patient with GERD about the role of diet and lifestyle proves to be effective in the
form of understanding, better self-control symptoms and improved quality of life. This is an important complement to
pharmacological treatment often allowing a reduction of doses of medicines taken because of symptoms of GERD.
Key words: gastroesophageal reflux disease, life style, diet, physical activity.

Wstep

Choroba refluskowa przetyku (gastroesophageal
reflux disease — GERD), potocznie nazywana refluk-
sem zotadkowo-przetykowym, jest czesto spotyka-
na w praktyce lekarza rodzinnego. Z przeprowa-
dzonych badan wynika, ze GERD zajmuje miejsce
tuz za najczestszymi ze schorzer przewlektych,

z ktérymi spotyka sie na co dzieri lekarz rodzinny, tj.
nadcisnieniem tetniczym, chorobg zwyrodnienio-
wa kregostupa i stawéw, cukrzyca i hiperlipidemia
[1]. Uwaza sie, ze objawy GERD ma 10-20% oséb
populacji krajéw wysoko rozwinietych, a czestos¢
zachorowania zwigksza sie [2]. Zgodnie z definicja
przyjeta w 2006 r. na konferencji w Montrealu,
choroba refluksowa przetyku to wsteczne zarzuca-
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nie tresci zotadkowej do przetyku, ktére powoduje
ktopotliwe objawy i powikfania [3]. Do najczesciej
spotykanych objawéw GERD zaliczamy zgage, za-
rzucanie wsteczne kwasnej tresci do ust oraz puste
odbijania. U 40-50% chorych GERD przebiega
bezobjawowo i jest diagnozowane podczas bada-
nia endoskopowego gérnego odcinka przewodu
pokarmowego wykonywanego z innych wskazan.
Za ztoty standard w farmakoterapii chorych na
GERD uwaza sie inhibitory pompy protonowej
(PPI), ktérych dziatanie polega na hamowaniu
wydzielania kwasu solnego i zwiekszaniu pH tresci
zotadkowej do > 4. Z przeprowadzonych badan
wynika, ze 30-50% chorych, pomimo regularnego
przyjmowania PPI, nie odczuwa catkowitej ulgi od
uciazliwych objawoéw [4, 5].

Zastanawiajac sie nad wyborem efektywnej
terapii, nalezy pamieta¢, ze patogeneza GERD jest
zfozona i istotng role odgrywaja w niej zaréwno
czynniki anatomiczne, funkcjonalne, jak i srodowi-
skowe. Najwazniejszym wéréd patomechanizmoéw
czynnosciowych, odpowiedzialnym za rozwdj
GERD, jest nadmierna ilos¢ przejsciowych relak-
sacji dolnego zwieracza przetyku (TLESR), ktéra
zwieksza liczbe epizodéw refluksu i predysponuje
do rozwoju GERD [6]. Zaburzenia pracy dolnego
zwieracza przetyku (LES), a tym samym zaburzenia
czynnosci pofaczenia przetykowo-zotadkowego,
moga by¢ réwniez nastepstwem czesto wspotwy-
stepujacej u chorych z GERD przepukliny wslizgo-
wej rozworu przetykowego przepony. Wsréd czyn-
nikéw Srodowiskowych styl Zycia i nieprawidtowe
nawyki zywieniowe, a w szczegélnosci nadmierna
masa ciafa, brak aktywnosci fizycznej, stres, palenie
tytoniu czy naduzywanie alkoholu, wymieniane
sa od wielu lat jako czynniki zwiekszajace ryzyko
rozwoju GERD [7, 8]. Biorac pod uwage tak liczne
czynniki srodowiskowe w patogenezie GERD, uza-
sadnione wydaje sie potaczenie w terapii GERD
leczenia farmakologicznego z zaleceniami zmiany
stylu zycia i sposobu odzywiania sie. Nalezy pamie-
ta¢, ze choroba refluksowa przetyku jest choroba
przewlekia, ktéra ma wptyw na sfere jakosci zycia
zalezng od zdrowia [9, 10]. Poruszana w publi-
kacjach edukacja pacjenta na temat zmiany stylu
zycia oraz diety podkresla pozytywny wpltyw na
lepsze rozumienie choroby i kontrolowanie ob-
jawow, a tym samym na poprawe samopoczucia
pacjenta oraz zmniejszenie kosztéw opieki zdro-
wotnej [11, 12].

Nadwaga i otylos¢

Relacja miedzy zwiekszona masa ciata a GERD
jest tematem wielu publikacji. Na uwage zastuguje
fakt, iz w przypadku obu tych choréb obserwuje
sie zwiekszong czesto$¢ wystepowania szczegoblnie
w wysokorozwinietych krajach zachodnich [13,

14]. Nadwaga i otylos¢ przez zmiane warunkéw
anatomicznych w jamie brzusznej przyczyniaja sie
do wzrostu ci$nienia $rédzotadkowego, zmiany po-
tozenia LES, a tym samym znamiennie zwiekszaja
predyspozycje do rozwoju przepukliny rozworu
przetykowego przepony. Wspomniane mechani-
zmy przyczyniaja sie do zaburzenia motoryki prze-
tyku, znacznie zwiekszonej czestosci TLESR oraz
uposledzenia klirensu przetykowego, szczegélnie
istotnego w przypadku czestszego narazenia na
kwasna tres¢ z zotadka [15]. Unikanie ciasnych,
opinajacych ubran i paskéw jest prostym sposo-
bem zapobiegania wzrostowi cisnienia w jamie
brzusznej, a tym samym cofaniu kwasnej tresci
do przetyku. Wielu badaczy, co potwierdza szereg
metaanaliz, wykazato, ze nadwaga i otylos¢ sa
czynnikami ryzyka rozwoju objawowego GERD,
nadzerkowego zapalenia przetyku, przetyku Bar-
retta oraz gruczolakoraka przetyku [16-18]. Do-
niesienia dotyczace wptywu spadku masy ciata na
objawy GERD u pacjentéw z nadwaga i otytoscia
sa zréznicowane, przewaza jednak poglad, iz
redukcja masy ciata [19], szczegblnie potaczona
z wykonaniem zabiegu bariatrycznego [20], ma ko-
rzystny wptyw na zmniejszenie dolegliwosci GERD.
Decyzja dotyczaca interwencji chirurgicznej u pa-
cjentéw otytych z uciazliwymi objawami GERD po-
winna by¢ poprzedzona préba zmiany stylu zycia
i nawykoéw zywieniowych, a dopiero w przypadku
braku efektu takiego postepowania pacjent powi-
nien by¢ kierowany do doswiadczonego osrodka
specjalizujacego sie w chirurgii bariatrycznej [21].
U wiekszosci pacjentéw z nadwaga czy otyfoscia,
zglaszajacych sie do lekarza rodzinnego w celu
kontynuacji leczenia farmakologicznego GERD,
zwrécenie uwagi na kontrole spadku masy ciata
(uzyskiwana m.in. przez odpowiednig diete oraz
przestrzeganie zalecen, o ktérych mowa w dalsze;j
czesci tekstu) w potaczeniu z farmakoterapia przy-
nosi wystarczajace efekty. Prostym sposobem po-
zwalajacym lekarzowi rodzinnemu zidentyfikowac
pacjentéw z nadwaga czy otyloscia pozostaje nadal
wyliczenie wskaznika masy ciata (BMI = masa ciata
(kg)/wzrost (m?)) czy pomiar obwodu w talii. Jak
waznym elementem terapii pacjentéw z GERD jest
zwrécenie uwagi na kontrole masy ciata wykazano
w badaniu przeprowadzonym wsréd pacjentek
z CERD, u ktérych wartos¢ BMI > 25 kg/m? ujem-
nie wptywata zaréwno na funkcjonowanie fizyczne
i spoteczne, ogblny stan zdrowia, jak i poziom
satysfakcji z zycia [10].

Dieta

Powszechnie wiadomo, ze niektére pokarmy
moga wywotywac lub nasila¢ objawy GERD. Bio-
rac pod uwage fakt, ze po spozyciu produktow
takich jak owoce cytrusowe, alkohol, mocna ka-
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wa, smazone czy ttuste potrawy réwniez u oséb
zdrowych moze dojs¢ do fizjologicznej, samoistnie
przemijajacej zgagi, uzasadnione wydaje sie wiec
stwierdzenie, ze rodzaj spozywanych produktow
ma znaczenie w kontrolowaniu objawéw u pacjen-
tow z GERD. Doniesienia co do wptywu ttustych
pokarméw na objawy GERD sa rozbiezne.

Znany jest mechanizm, ktéry powoduje, ze spo-
zycie pokarméw ttustych pobudza uwalnianie cho-
lecystokininy, ktéra zmniejsza napiecie LES. Spadek
cisnienia LES uposledza sprawne funkcjonowanie
bariery antyrefluksowej, a tym samym predysponuje
do wstecznego zarzucania kwasnej tresci do prze-
tyku, co z kolei w pofaczeniu np. z nadmierna ob-
jetoscia positku skutkuje wystepowaniem objawéw
GERD i zmian nadzerkowych w badaniu endosko-
powym goérnego odcinka przewodu pokarmowego
[22, 23]. W badaniu przeprowadzonym wsréd 58
pacjentéw z typowymi objawami zgagi zaobserwo-
wano, ze spozycie pokarméw wysokokalorycznych,
bogatych w cholesterol i nasycone kwasy ttuszczo-
we istotnie nasilato objawy GERD [24]. Pokarmy
tluste, poza obnizeniem napiecia LES, spowalniaja
opréznianie zotadka, co powoduje wzrost cisnienia
$rodzotadkowego, ktére w potaczeniu z niewydol-
noscia bariery antyrefluksowej prowadzi do cofania
kwasnej tresci do przetyku [22, 23].

Wzrost cisnienia Srédzotadkowego, jezeli prze-
kroczy bariere cisnieniowa LES, prowadzi do cofania
kwasnej tresci do przetyku. Istotnym elementem te-
rapii, zapobiegajacym wystepowaniu refluksu u pa-
cjentéw z GERD, jest wiec unikanie spozywania ob-
fitych positkéw. W zaleceniach dietetycznych przy-
wiazuje sie wage do spozywania w ciagu dnia kilku
niewielkich objetosciowo positkéw (najlepiej 5-6).
Cisnienie w zofadku zwiekszaja réwniez napoje ga-
zowane, dlatego u pacjentéw z GERD wskazane jest
ograniczenie ich spozycia. Wazna jest tez tempera-
tura napojéw, poniewaz gdy sa one zimne (ok. 4°C)
zmniejsza sie szybkos¢ oprézniania zotadka.

W przypadku kawy istnieja sprzeczne doniesienia
co do jej wptywu na objawy choroby refluksowe;j.
Znaczenie wydaje sie mie¢ sposéb jej przygotowania,
prazenie oraz metody przetwarzania [25]. Czysta ko-
feina ma dziatanie pobudzajace i obniza napiecie LES.
Uwaza sie, ze znacznie rozcieniczona kawa wykazuje
umiarkowane dziatanie, a wiec pacjenci z GERD mo-
ga ja pi¢, ale w umiarkowanych ilosciach.

Substancje zawarte w spozywanych produktach,
m.in. metyloksantyny pokarmowe, pobudzaja wy-
dzielanie kwasu solnego oraz pepsyny w zotadku.
Produkty takie jak cytrusy, ostre przyprawy, kawa
czy alkohol zwiekszaja wydzielanie kwasu solnego,
a tym samym objetos¢ tresci znajdujacej sie w zo-
tadku, ktéra w sprzyjajacych warunkach cofa sie do
przetyku, drazni btone $luzowa i wywotuje zgage
[26]. Podobne dziatanie obserwujemy po spozyciu
pokarméw silnie kwasnych, ktére istotnie nasilaja
objawy u pacjentéw z GERD.

Zmiana nawykéw zywieniowych przez pacjen-
tow z GERD jest waznym elementem terapii, stano-
wiacym uzupetnienie leczenia farmakologicznego.
Lekarz zawsze powinien przekaza¢ pacjentowi in-
formacje o potrzebie modyfikacji diety i nawykoéw
zywieniowych. Jest wiele pokarméw wptywajacych
na objawy choroby refluksowej, a co wazne, wptyw
ten jest osobniczo zmienny u poszczegblnych pa-
cjentéw z GERD. Wazne jest, aby kazdy pacjent
miat tego Swiadomos¢ i w oparciu o wiasne nawyki
zywieniowe i indywidualne doswiadczenia dazyt
do ustalenia swojej wtasnej listy produktéw dozwo-
lonych i niewskazanych. Podsumowujac, w diecie
pacjentéw z GERD zaleca sie spozywanie potraw
lekkostrawnych z ograniczeniem produktéw spo-
zywczych pobudzajacych wydzielanie soku zotad-
kowego czy spowalniajacych opréznianie zotadka,
dlatego nalezy wystrzegac¢ sie [27, 28]:

— kwasnych potraw,

— ostrych i pikantnych przypraw,

— warzyw cebulowych, kapusty, brukselki, fasoli,
fasolki,

— owocodw cytrusowych i sokéw z tych owocéw,

— stodyczy, w tym tortéw, kreméw, bitej Smietany,
lodéw na $mietanie,

— czekolady i wyrobow czekoladowych,

— tlustych seréw zéttych i topionych,

— tlustych wedlin i podrobéw, boczku, ttustych
mies (baranina, wieprzowina, golonka), tfustego
drobiu (kaczki, gesi),

— zup na wywarach z kosci, zaprawianych $mieta-
na lub zasmazka,

— dan tlustych, smazonych czy z duza iloscig sosow,

— chleba pszennego i produktéw z maki z wyso-
kiego przemiatu,

— mocnej kawy i herbaty,

— napojéw gazowanych.

Alkohol

Pacjenci z GERD czesto zgfaszaja nasilenie re-
fluksu po spozyciu napojéw alkoholowych. Alkohol
zmniejsza napiecie LES oraz uposledza motoryke
przetyku i opréznianie zotadka, co sprzyja cofaniu
sie treSci z zotadka do przetyku [29]. Poza tym
napoje alkoholowe w zaleznosci od sktadu procen-
towego, w réznym stopniu pobudzaja zofadek do
wydzielania kwasu zofadkowego. Przyczyny zgagi
po wypiciu alkoholu upatruje sie réwniez w bez-
posrednim toksycznym wptywie alkoholu na bfone
Sluzowa przetyku, co moze by¢ bardziej odczuwal-
ne przez pacjentéw z postacig nadzerkowa choroby
refluksowej. Doniesienia naukowe dotyczace roli
samego alkoholu jako niezaleznego czynnika ryzyka
rozwoju GERD sa sprzeczne. Znalez¢ mozna publi-
kacje potwierdzajace istotny wptyw picia alkoholu
na nasilenie objawéw refluksu u pacjentéw z GERD
[30], jak réwniez negujace taka zaleznos¢ [31].
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Tym bardziej brak jest randomizowanych badan
dotyczacych wplywu zaprzestania picia napojow
alkoholowych na objawy GERD. Nalezy pamietac,
ze krotkotrwate epizody refluksu zotadkowo-prze-
tykowego po wypiciu alkoholu nie upowazniaja do
podejrzenia GERD. Jednak w przypadku pacjentéw
z rozpoznanym GERD spozywajacych alkohol, jego
wplyw na nasilenie objawéw choroby wydaje sie
oczywisty. Pacjenci leczacy sie z powodu uciazliwe-
go refluksu powinni unika¢ alkoholu, szczegélnie
niskoprocentowego, m.in. piwa, bardziej biatego niz
czerwonego wina oraz drinkéw z sokami owocowy-
mi, np. pomarafnczowym czy grejpfrutowym.

Palenie tytoniu

Palenie tytoniu zmniejsza ciénienie LES oraz upo-
Sledza perystaltyke trzonu przetyku, co w potaczeniu
z hamowaniem wydzielania wodoroweglanéw ze
Sliny uposledza klirens przetykowy, a tym samym
wydtuza czas ekspozycji $luzéwki przetyku na kwa-
$na tres¢ z zotadka [32]. U oséb palacych wystepuje
znacznie wieksza liczba epizodéw refluksu oraz prze-
diuzenie oczyszczania przetyku z zalegajacej kwasnej
tresci. Nagly wzrost ciSnienia w jamie brzusznej, ktéry
wystepuje w trakcie kaszlu, gtebokiego zaciagania dy-
mem z papierosa czy odksztuszania wydzieliny z drég
oddechowych wiaze sie ze zwiekszeniem czestosci
zarzucania kwasnej tresci do przetyku. W badaniu
przeprowadzonym wsréd 3153 pacjentéw z objawa-
mi GERD wykazano, ze czas palenia tytoniu (> 20
lat) byt zwiazany z nasileniem objawéw ciezkiego re-
fluksu [33]. Z kolei Waring i wsp. donosza, ze natych-
miastowe zaprzestanie palenia zmniejsza liczbe epi-
zodow refluksu, ale nie wptywa istotnie na catkowitg
ekspozycje przetyku na kwas [34]. Za zaprzestaniem
palenia tytoniu przez pacjentéw z GERD przema-
wiaja wspomniane powyzej mechanizmy sprzyjajace
patologicznym refluksom oraz doniesienia, ze dym
tytoniowy zwieksza ryzyko gruczolakoraka dystalnej
czesci przetyku oraz wpustu zofadka [35]. Biorac
pod uwage, ze dym tytoniowy jest udowodnionym
czynnikiem rakotwérczym réwniez wielu innych cho-
rob, zwrécenie przez lekarza rodzinnego uwagi na
korzysci ptynace z zaprzestania palenia przemawiaja
tym bardziej za ograniczeniem palenia tytoniu przez
pacgjentow z GERD.

Stres

Stres bezposrednio nie wywotuje GERD, moze
jednak nasila¢ odczuwanie objawéw tej choroby.
Powigzanie miedzy stresem a objawami refluksu
wykazano, uzyskujac silng zaleznos¢ miedzy cia-
gtym stresem lub pojedynczymi stresujacymi wyda-
rzeniami zyciowymi, badajac pacjentéw zgtaszaja-
cych pogorszenie objawéw GERD w potaczeniu ze

zidentyfikowanymi epizodami stresu [36]. W jed-
nej z prac autorzy donosza, ze objawy GERD ujaw-
nialy sie w grupie pacjentéw leczonych z powodu
innych choréb organicznych. Jednak, czy byto
to konsekwencja stresu towarzyszacego poczuciu
przewlektej choroby czy konsekwencja stosowanej
farmakoterapii nie zostato wyjasnione [32]. Uwaza
sie, ze stres moze by¢ posrednio zwiazany z GERD.
Ludzie zyjacy w stresie maja tendencje do niezdro-
wego trybu zycia, czesciej pala tyton i pija alkohol.
Zycie w stresie wplywa na nieregularne odzy-
wianie, tzn. jedzenie rzadko, ale w duzej ilosci,
w pospiechu i bezposrednio przed snem. Osoby
narazone na stres maja czesto problemy ze snem,
a z kolei zbyt mata ilo$¢ snu zaburza motoryke zo-
tadka i indukuje rozwéj GERD [37]. Jednoczesnie
objawy GERD moga by¢ przyczyna krétszego czasu
snu. Rola lekarza rodzinnego, jako osoby uswiada-
miajacej pacjenta z GERD, iz rowniez stres moze
by¢ czynnikiem zaostrzajacym objawy refluksu, jest
waznym elementem niefarmakologicznej terapii
choroby refluksowej przetyku.

Pozycja do snu

W nocy dochodzi do fizjologicznego rozluznie-
nia LES oraz spowolnienia klirensu przetykowego.
Od wielu lat wiadomo, ze osoby z GERD uskar-
zajace sie na nocne wystepowanie dolegliwosci
powinny spa¢ z uniesieniem wezglowia f6zka
okoto 30° od poziomu podtoza [38]. Taka pozycja
do snu wptywa na zmniejszenie epizodéw refluk-
su, krotszy czas epizodéw refluksu oraz szybsze
oczyszczanie przetyku z kwasnej tresci. U os6b
tych zaleca sie réwniez unikanie pozycji lezacej
przez 3 godziny po jedzeniu, a ostatni positek po-
winien by¢ objetosciowo niewielki i niettusty [39].
W badaniach przeprowadzonych wsréd pacjentow
z GERD wykazano, ze korzystniejsza, tzn. ograni-
czajaca odczuwanie kwasnych reflukséw, pozycja
lezaca jest ufozenie na lewym boku, co znajduje
swoje uzasadnienie w anatomii zofadka [8, 40].
Wymuszona pozycja do snu z uniesionym okoto
20 cm wezgtowiem jest trudna do zaakceptowania
przez pacjentéw, jednak wydaje sie uzasadniona
w przypadku uciazliwej nocnej zgagi.

Aktywnos¢ fizyczna

Istnieje réznica zdah dotyczaca wptywu ¢éwi-
czen fizycznych na objawy GERD. Wysitek fizyczny
powoduje wzrost ci$nienia w zotadku oraz gradien-
tu cisnienia zotadkowo-przetykowego. Decydujace
znaczenie odgrywa intensywnos¢ wysitku fizyczne-
go. Z przeprowadzonych badar wynika, ze wyste-
powaniu objawéw GERD sprzyjaja jedynie inten-
sywne ¢wiczenia i ta dodatnia korelacja spotykana
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jest przede wszystkim wsréd sportowcow [41, 42].
W przypadku umiarkowanej aktywnosci fizycznej
uwaza sie, ze chroni ona przed rozwojem refluk-
su [43]. Potwierdzaja to doniesienia o korzystnym
wplywie fagodnego wysitku fizycznego trwajacego
przynajmniej 30 minut raz w tygodniu [34]. Nalezy
pamieta¢, ze aktywno$¢ fizyczna istotnie wptywa
na utrzymanie prawidtowej masy ciafa, ktéra, jak
wspomniano wczesniej, rOwniez ma znaczenie
w kontrolowaniu objawéw u pacjentéw z GERD,
dlatego zgodnie z powszechnie obowiazujacymi
zaleceniami wskazane jest przynajmniej 30 minu-
towego umiarkowanego wysitku fizycznego 5 lub
wiecej razy w tygodniu. Osoby predysponowane
do refluksu powinny pamieta¢ o unikaniu aktyw-
nosci fizycznej wymagajacej czestego pochylania
do przodu czy schylania sie, odpowiednim odste-
pie czasu miedzy spozyciem positku a rozpocze-
ciem ¢wiczen oraz o unikaniu noszenia obcistych
rzeczy.

Podsumowanie

Biorac pod uwage fakt, iz patogeneza GERD
jest wieloczynnikowa, w leczeniu nalezy uwzgled-

PiSmiennictwo

ni¢ réwniez niefarmakologiczne metody terapii.
Nalezy tez pamieta¢ o indywidualnym podejsciu
do kazdego z pacjentéw z objawami GERD. Zmia-
na stylu zycia i skorygowanie przez pacjentéw
nawykéw zywieniowych znaczaco poprawia sa-
mopoczucie, powoduje zmniejszenie dolegliwosci
i jest nieroztacznym uzupetnieniem leczenia farma-
kologicznego. Pomimo Ze doniesienia na temat roli
ttustych potraw, picia alkoholu czy palenia tytoniu
sa sprzeczne, dazenie do normalizacji masy ciata
osiaganej przez modyfikacje diety i stylu zycia (w
tym zwiekszenie aktywnosci fizycznej) przema-
wiajg za istotnym wptywem wspomnianych wyzej
czynnikéw Srodowiskowych na objawy GERD.
Postepowanie takie w wielu $rodowiskach nadal
uwazane jest za pierwsza linie terapii [44]. Rola
lekarza rodzinnego, jako osoby odpowiedzialnej
za przekazanie informacji na temat modyfikacji
diety i trybu zycia, jest bardzo waznym elementem
strategii prozdrowotnej. Nalezy pamieta¢, ze cho-
roba refluksowa jest przewlekia choroba, w ktorej
uswiadomienie pacjenta na temat roli stylu zycia
i nawykoéw zywieniowych przynosi efekty na wielu
ptaszczyznach, m.in. w zrozumieniu istoty choroby,
lepszej samokontroli objawéw i polepszeniu jako-
Sci zycia.
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On some issues of travel medicine
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A — przygotowanie projektu badania, B — zbieranie danych, C — analiza statystyczna, D — interpretacja danych,
E — przygotowanie maszynopisu, F — opracowanie pimiennictwa, G — pozyskanie funduszy

Medycyna podrézy jest dziedzing medycyny zajmujaca sie szeroko pojetymi aspektami zdrowia
podczas podrézy, poczawszy od wszelkich form profilaktyki, przez petny zakres postepowania terapeutycznego. Ze
wzgledu na coraz wigksza liczbe turystow, w tym podrézujacych do krajéw tropikalnych, problematyka medycyny
podrézy stanowi cenne zrédto wzorcéw postepowania profilaktycznego. W pracy oméwiono podstawowe standardy
informacyjno-konsultacyjne dla podrézujacych w celu utrzymania ich bezpieczenstwa epidemiologicznego.

Stowa kluczowe: medycyna podrézy, profilaktyka.

Travel medicine or emporiatrics is a branch of medicine that deals with various aspects of health during
travel, such as forms of prevention and treatment. For the growing number of tourists, including these traveling to
tropical destinations, travel medicine constitute a valuable source of patterns of preventive behaviour. This study cov-

ers basic informative and advisory standards for maintaining travelers” epidemiological safety.

Key words: travel medicine, prevention.

Medycyna podrézy jest dziedzing medycyny
o charakterze interdyscyplinarnym, zajmujaca sie
szeroko pojetymi aspektami zdrowotnymi w trak-
cie podrézy, a jej tematyka obejmuje nie tylko
zagrozenia zdrowia spowodowane patogenami
zakaznymi, ale takze ocene wplywu podrézy na
zdrowie, wynikajacego ze zmian Srodowiskowych,
uwarunkowan klimatycznych, diety, obyczajow.
Wazng gatezia medycyny podrézy sg zagadnienia
profilaktyki zdrowotnej w odniesieniu do 0s6b po-
drézujacych do krajow tropikalnych [4].

Obecnie w Polsce powstaje sie¢ Certyfikowa-
nych Centréw Medycyny Podrézy (CCMP) dzieki
porozumieniu pomiedzy Miedzywydziatowym In-
stytutem Medycyny Morskiej i Tropikalnej Gdan-
skiego Uniwersytetu Medycznego, Krajowa Izba
Turystyki oraz przy wsparciu Departamentu Pol-
skiego Swiatowej Organizacji Zdrowia. Jest to
pierwszy w Polsce nowatorski projekt z zakresu
medycyny podrézy majacy na celu ustanowienie
i wdrozenie standardéw postepowania w czasie
podrézy oraz zapewnienie odpowiedniego bezpie-
czehstwa podrézujacych.

W zatozeniu Certyfikowane Centra Medycyny
Podrézy maja dostarczy¢ rzetelnych informacji oraz
udziela¢ odpowiedzi w zakresie profilaktyki podré-
zy, a takze zapewni¢ — w razie potrzeby — wiasciwy

serwis medyczny. Centra te maja wprowadzone
standardy zalecen profilaktycznych przedwyjaz-
dowych, takich jak m.in.: zalecanie okreslonych
szczepiehi ochronnych dostosowanych do stref
i stopnia zagrozen, profilaktyke przeciwmalaryczna
oparta na biezacych informacjach dotyczacych
okreséw i rejonéw zagrozenia, profilaktyke prze-
ciwbiegunkowa, propozycje zestawéw apteczek
podréznych uwzgledniajacych charakter wyjazdu.
Bardzo istotne jest takze opracowanie zalecen
zdrowotnych dla podrézujacych chorujacych na
choroby przewlekle: cukrzyce, nadcisnienie tetni-
cze, choroby nerek, astme oskrzelowa, czy stwo-
rzenie rekomendowanego systemu badan diagno-
stycznych po powrocie z podrézy do Polski [13].

Przed kazdym wyjazdem najwazniejszym aspek-
tem dla podrézujacych jest uswiadomienie sobie
dwoch bardzo istotnych kwestii. Pierwsza z nich
jest pozyskanie rzetelnej wiedzy na temat zagrozen
dla naszego zdrowia zwiazanych z regionem geo-
graficznym, do ktérego sie udajemy, a takze, jak
nalezy postepowaé, aby zminimalizowa¢ ryzyko
zachorowania. Druga dotyczy uswiadomienia so-
bie, jaki jest stan naszego zdrowia i czy pozwala on
nam na udanie sie w dana podréz.

Nastepnym istotnym elementem prawidfowego
schematu postepowania przed podréza jest kon-
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sultacja lekarska, najlepiej z lekarzem specjalista
medycyny podrézy. Bardzo wazng kwestia jest od-
powiednio wczesne zaplanowanie takiej wizyty, co
najmniej 6-8 tygodni przed wyjazdem. Okres ten
umozliwi nam wykonanie wszystkich niezbednych
badan i zaplanowanie schematu szczepien. W sy-
tuacji gdy dysponujemy krétszym okresem przed
podréza, rébwniez powinnismy zasiegnac porady
lekarskiej w celu mozliwosci ewentualnego zasto-
sowania przyspieszonego schematu szczepien.

Podczas wizyty u lekarza medycyny podrézy
lub lekarza rodzinnego powinnismy poinformo-
wac go o rodzaju wyjazdu (wyjazd indywidualny/
zorganizowany), warunkach podrézy i pobytu, tra-
sie podrézy, Srodkach transportu, czasie trwania
podrézy i okresie — porze roku, w ktérej chcemy
jecha¢, stopniu trudnosci wycieczki (piesze wy-
cieczki w gory, nurkowanie). Konieczne jest tak-
ze poinformowanie o wszystkich okolicznosciach
zwiazanych z naszym zdrowiem, a szczegdlnie
o przebytych lub aktualnych chorobach, zazy-
wanych lekach, dotychczasowych szczepieniach
i kuracjach profilaktycznych (szczegélnie przeciw
malarii) czy uczuleniach.

Nastepnym etapem jest ocena aktualnego stanu
naszego zdrowia. Moze ona obejmowac jedynie
szczegofowy wywiad lekarski i badanie fizykalne,
ale moze takze wymaga¢ wykonania dodatkowych
badan (np. badania radiologiczne czy badania labo-
ratoryjne). Bardzo wazne jest poinformowanie leka-
rza o chorobach przewleklych. Na podstawie ww.
informagiji lekarz bedzie mégt stwierdzi¢, czy podréz
jest mozliwa i poinstruuje, jak powinni$my postapic¢
w przypadku zaostrzenia choroby. Praktycznym ele-
mentem w takim wypadku jest posiadanie dokumen-
tu lekarskiego z opisem schorzenia i wskazan co do
kierunku postepowania medycznego. W przypadku
koniecznosci kontaktu ze stuzba zdrowia w regionie
naszego wyjazdu w decydujacym stopniu utatwi to
udzielenie nam pomocy. Oczywiscie dokument ten
powinnismy przettumaczy¢ na odpowiedni jezyk,
uzywany w kraju (krajach) naszej podrézy [5].

Podczas wizyty u ww. lekarza powinnismy
takze uzyskac informacje, jak powinna wyglada¢
nasza apteczka. Kompletujac apteczke, nalezy
uwzgledni¢ trase podrézy, czas pobytu i dodat-
kowe okolicznosci (np. przebywanie w terenie
wysokogoérskim). Do kazdej apteczki powinien by¢
dotaczony spis zabranych lekéw czy preparatow,
a takze dokfadne informacje dotyczace ich stoso-
wania (szczegblnie przeciwwskazania i dziatania
uboczne; warto zabra¢ oryginalne ulotki). Oczy-
wiscie trudno podac¢ sktad ,uniwersalnej apteczki
podréznej”, ale mozna ogblnie okresli¢, jakie leki
i Srodki medyczne powinny sie w niej znalez¢. Nie
powinno wiec zabrakna¢ [1]:

— lekéw przeciwbélowych, przeciwzapalnych, prze-
ciwgoraczkowych, przeciwbiegunkowych i prze-
ciwalergicznych,

— antybiotykéw, probiotykéw,

— preparatbw uzupetniajacych zaburzenia elek-
trolitowe,

— lekéw przeciw chorobie lokomocyjne;j,

— kropli do oczu,

— masci w przypadku choréb skoéry (szczegélnie
grzybica),

— $rodkéw odkazajacych i opatrunkowych.

Dodatkowo, w razie potrzeby, w apteczce mo-
ga sie znalez¢:

— leki stosowane w profilaktyce przeciw malarii,
— $rodki odkazajace wode (lub filtry),

— repelenty na owady,

— kremy z filtrem UV, szminka nawilzajaca usta

(,btyszczyk”) — takze z filtrem UV.

Do rozwazenia, szczegblnie gdy wybieramy sie
w interior, sg takze:

— rekawiczki jednorazowego uzytku,

strzykawki i igly jednorazowego uzytku,
drobne narzedzia, typu mate nozyczki czy mata
peseta.

Ostatnim i najwazniejszym etapem przed po-
dréza jest wykonanie szczepien ochronnych zgod-
nie z obowiazujacymi przepisami. Szczepienia
ochronne to jeden z podstawowych sposobow
zapobiegania chorobom zakaznym w podrézy. Sta-
nowig one bezpieczng, a zarazem skuteczng forme
profilaktyki, wykorzystujaca naturalne zdolnosci
obronne organizmu.

Szczepienia mozna podzieli¢ na dwie grupy:
szczepienia obowiazkowe i szczepienia zalecane.
Szczepienia obowiazkowe s3 to szczepienia, ktére
maja za zadanie chroni¢ przed rozprzestrzenianiem
sie choréb zakaznych czy tez przed pojawieniem
sie epidemii, szczegdlnie w regionach, ktére sa naj-
bardziej narazone na wystepowanie danej jednostki
chorobowej. Obecnie jedynym szczepieniem wyma-
ganym przez Miedzynarodowe Przepisy Zdrowotne
Swiatowej Organizacji Zdrowia (International Health
Regulations) jest szczepienie przeciw z6ftej goraczce
(z6ttej febrze) — chorobie wirusowej o potencjalnie
$miertelnym przebiegu, przenoszonej przez koma-
ry w czesci krajow Afryki i Ameryki Potudniowe;.
Szczepienie przeciw zéttej febrze powinno by¢ po-
twierdzone w miedzynarodowej ksiazeczce szcze-
pien — tzw. z6ttej ksiazeczce (International Certificate
of Vaccination or Prophylaxis) — ktéra jest wydawana
w miejscu, gdzie dokonalismy szczepienia. Nalezy
takze pamieta¢, ze ww. szczepienia dokonywane sg
w Polsce tylko w wybranych placéwkach medycz-
nych — dlatego tez wazne jest upewnienie sie czy
W naszym miejscu zamieszkania mozemy wykonac
takie szczepienie. Wpis dotyczacy zottej goraczki
uzyskuje waznos¢ 10 dni po podaniu szczepionki.
Szczepionka jest wazna przez 10 lat [7, 8]. Istnieja
przeciwwskazania oraz sytuacje wymagajace szcze-
golnej ostroznosci przy kwalifikacji do szczepienia
przeciw zottej goraczce [9]. Do bezwzglednych
przeciwwskazan naleza:
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— nadwrazliwo$¢ na skfadniki szczepionki (w tym
biatko jaja kurzego),

— zakazenie HIV (objawowe lub CD4* < 200/ul),

— choroby grasicy obecne lub przebyte,

— pierwotne niedobory odpornosci,

— nowotwory ztosliwe,

— stan po przeszczepieniu narzadu,

— leczenie immunosupresyjne lub immunomodu-
lujace (wiek < 6 miesiecy).

Do sytuacji wymagajacych szczegblnej ostroz-
nosci zalicza sie:

- wiek 6-8 miesiecy,

— wiek > 60 lat,

— zakazenie HIV (bezobjawowe lub CD4* 200-
500/ul),

— ciaza,

— karmienie piersia.

Drugi rodzaj szczepien to szczepienia zalecane,
ktére chronig przed najczesciej wystepujacymi
infekcjami na danym obszarze. Wiekszos¢ z tych
szczepien wykonywana jest w ramach kalendarza
szczepien dzieci. Wsr6d nich najczesciej zalecane
to szczepienia przeciwko: WZW typu A i B, tez-
cowi i btonicy, durowi brzusznemu, poliomyelitis
(zakazenie wirusem polio), meningokokowemu
zapaleniu opon mézgowych.

Nalezy takze pamieta¢ o koniecznosci podania
dawki przypominajacej szczepienia, poniewaz nie
wszystkie szczepionki zapewniajg odpornos¢ do korica
zycia. Dotyczy to przede wszystkim szczepien przeciw
tezcowi, btonicy i poliomyelitis. Dawka przypominaja-
ca powinna by¢ podawana co 10 lat [5, 10].

W przypadku wyjazdu dzieci moze okazac sie,
ze nie ukonczyly one jeszcze szczepienh zawartych
w kalendarzu szczepieh ochronnych. Wtedy ko-
nieczna jest modyfikacja schematu szczepien, kt6ra
zapewni odpowiednie uodpornienie dziecka [11].

Bardzo waznym aspektem w trakcie podrézy,
szczegblnie do krajow tropikalnych, jest przestrze-
ganie zasad higieny. Dzieki temu mozemy wystrzec
sie biegunki podr6znych, jednostki chorobowe;j
charakteryzujacej sie zespotem objawéw Zzofad-
kowo-jelitowych, wywotywanej gtéwnie przez
bakterie Escherichia coli. Do zakazenia dochodzi
najczesciej w wyniku spozycia zanieczyszczonych
mikrobiologicznie pokarméw i wody, przez brudne
rece [2]. Gtéwne objawy biegunki podréznych to:
liczne wodniste stolce, nudnosci, wymioty, béle

PiSmiennictwo

i wzdecia brzucha, goraczka. Do niepokojacych
objawéw nalezy zaliczy¢: bardzo liczne stolce
(> 10/dobe), wodniste wyproznienia zwtaszcza
w rejonach zagrozonych cholera, krew i/lub $luz
w stolcu z wysoka goraczka, zwlaszcza w rejo-
nach zagrozonych malaria, uporczywe wymioty
lub ciezkie odwodnienie wymagajace nawadniania
dozylnego. Pojawienie sie ktérego$ z ww. objawow
jest wskazaniem do pilnej konsultacji z lekarzem.
Objawy biegunki podréznych najczesciej pojawiaja
sie w ciagu 2 pierwszych tygodni podrézy lub po
powrocie do domu. Przebieg choroby jest zazwy-
czaj tagodny i wymaga odpowiedniego nawodnie-
nia organizmu nieskazona woda, przyjmowania
elektrolitéw, pafteczek kwasu mlekowego, ogélnie
dostepnych lekéw przeciwwymiotnych i przeciw-
biegunkowych.

Bardzo skuteczna jest antybiotykoterapia em-
piryczna, skracajaca czas wystepowania objawéw
dwu- lub trzykrotnie. Jeszcze szybsza poprawe ob-
serwowano przy tacznym stosowaniu lekéw prze-
ciwbakteryjnych i loperamidu. Do antybiotykéw
o udowodnionej skutecznosci w biegunce podréz-
nych naleza: azytromycyna, fluorochinolony oraz
rifaksymina 3, 12].

Oprocz przestrzegania zasad higieny nalezy
zwréci¢ réwniez uwage na nastepujace aspek-
ty [12]: spozywal Swiezo przygotowane positki,
korzysta¢ z napojoéw przyrzadzonych ze Swiezo
przegotowanej wody (herbata, kawa itp.), spozy-
wacé wylacznie umyte owoce (wysuszone i obra-
ne ze skorki czystym nozem), czesto i dokfadnie
my¢ rece z uzyciem mydta (co najmniej przed
kazdym positkiem lub przyrzadzaniem zywnosci),
pi¢ wyfacznie butelkowana wode mineralng lub
napoje w fabrycznie zamknietych opakowaniach,
pi¢ ptyny przegotowane lub poddane jednemu ze
sposobéw mikrobiologicznego uzdatniania wody;
jesli butelkowane napoje nie sa dostepne, my¢
zeby w wodzie przegotowanej lub uzdatnionej
mikrobiologicznie.

Po przejsciu przez wszystkie ww. szczeble po-
stepowania profilaktycznego przed podréza i przy
zachowaniu odpowiednich Srodkéw bezpieczen-
stwa podczas naszej wyprawy mozemy spokojnie
skupi¢ sie na zwiedzaniu, podziwianiu przepiek-
nych krajobrazéw i delektowaniu najbardziej nie-
samowitymi zakatkami naszego globu.
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W jelicie pod wptywem positku wydzielane sa: glukagonopodobny peptyd-1 (GLP-1) oraz glukozo-
zalezny peptyd insulinotropowy (GIP) — hormony zwiekszajace wydzielanie insuliny zalezne od glikemii, normali-
zujace glikemie popositkowa, nie powodujace hipoglikemii. Syntetyczne analogi inkretyn oraz gliptyny — inhibitory
dipeptydylopeptydazy 4 — enzymu rozktadajacego inkretyny sa nowymi lekami stosowanymi w terapii cukrzycy typu
2. Umozliwiaja one zastapienie insuliny, nie powodujac przyrostu masy ciafa ani hipoglikemii. W pracy oméwiono
wiasciwosci farmakokinetyczne oraz kliniczne zastosowanie analogéw GLP-1 oraz gliptyn.

Stowa kluczowe: cukrzyca typu 2, leczenie, inkretyny, gliptyny.

Glucagon-like Peptide-1 and Glucose-dependent Insulinotropic Peptide 1 — are the hormones secreted in
intestinum after the meal. They increase glycemia-dependent insulin secretion, normalise prandial glycemia, do not
cause hypoglycemia. Their synthetic analogues and glyptins — inhibitors of dipeptidyl-peptidase IV — enzyme dispos-
ing incretins are the new drugs in therapy of type 2 diabetes mellitus. They make possible the replacement of insulin,
cause neither obesity nor hypoglycemia. In this paper the pharmacokinetic properties as well as clinical applications

of incretrin analogues and gliptins are described.

Key words: type 2 diabetes mellitus, incretrin, gliptin, therapy.

Ukfad inkretynowy

Odkryty w latach 60. XX wieku ,efekt inkrety-
nowy” polega na zwiekszaniu wydzielania insuliny
w trzustce pod wptywem podanej doustnie gluko-
zy, w stopniu wiekszym niz po dozylnym podaniu
glukozy. Wytlumaczeniem tego zjawiska jest, za-
lezne od cukru obecnego w jelitach, wydzielanie
w jelicie cienkim i okreznicy hormonéw, zwanych
inkretynami (od tac. intestinum oraz gr. pancreas):
glukagonopodobnego peptydu-1 (Glucagono Like
Peptid-1, GLP-1) oraz glukozozaleznego peptydu
insulinotropowego (Glucose-dependent Insulino-
tropic Peptide, GIP) [1-3, 71.

Wieksze znaczenie przypisuje sie wydzielane-
mu pod wptywem pokarmu przez komérki L bfony
Sluzowej jelit GLP-1. W ciagu 5-10 minut po posit-
ku stezenie GLP-1 wzrasta 3—-5-krotnie w stosunku
do wartosci przed positkiem. Z krwia uktadu wrot-
nego przedostaje sie on do trzustki, gdzie stymuluje
wydzielanie insuliny, hamuje za$ wydzielanie glu-
kagonu. Blisko potowa popositkowego wydzielania
insuliny uwarunkowana jest obecnoscia GLP-1.
Hormon ten wydtuza réwniez czas pasazu pokar-

mu i zmniejsza taknienie, powodujac spadek masy
ciala, a takze nasila proliferacje i stymuluje przezy-
cie komérek B [1, 6].

GIP to 42-aminokwasowy peptyd wydzielany
przez komoérki K btony $luzowej jelita cienkiego
[3]. On takze stymuluje sekrecje insuliny w sposéb
zalezny od stezenia glukozy oraz prawdopodobnie
zwieksza proliferacje i przezycie komérek B w ho-
dowlach. W przeciwienstwie do GLP-1 stabo ha-
muje sekrecje glukagonu, a ponadto wykazuje
minimalny wptyw na opréznianie zotadka oraz nie
wplywa na uczucie sytosci i mase ciata [6]. Zaréw-
no GLP-1, jak i GIP stymuluja wydzielanie insuliny
wylacznie w przypadku podwyzszonego stezenia
glukozy w surowicy krwi, tzn. ze nie powoduja
one hipoglikemii [8]. Oba hormony sa rozktadane
przez dipeptydylopeptydaze 4 (DPP-4), z grupy
proteaz serynowych, obecng w osoczu i $rod-
btonku naczyniowym. Czas ich péttrwania wynosi
okoto 2 minut [4, 13]. U os6b z cukrzyca typu 2
wydzielanie inkretyn oraz ich wptyw na komérki 3
sa znacznie mniejsze niz u oséb zdrowych [5, 9].
Prawdopodobnie to zjawisko jest gtéwna przyczy-
na niedoboru insuliny w cukrzycy typu 2, dlatego
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tez wielka wage przywiazuje sie do przywrécenia
prawidtowego dziatania inkretyn u tych chorych.

Badania prowadzone sa dwutorowo: stymu-
lacje receptora dla GLP-1 (inkretynomimetyki:
eksenatyd, liraglutyd) oraz hamowanie aktywnosci
DPP-4 (gliptyny: sitagliptyna, wildagliptyna, saksa-
gliptyna) [10].

Wsréd analogéw GLP-1, w zaleznosci od czasu
dziatania, wyrézniamy:

— pierwsza generacje — podawane kilka razy
dziennie (eksenatyd),

— druga generacje — stosowane raz na dobe (lira-
glutyd, liksisenatyd),

— trzecig generacje — podawane raz na tydzien

(taspoglutyd i albiglutyd).

Pierwszym inkretynomimetykiem wprowadzo-
nym w 2005 r. do leczenia w USA byt eksenatyd
(Byetta, Eli Lilly). W Polsce dostepny jest obecnie
inny syntetyczny analog GLP-1 — liraglutyd (Victoza,
Novo Nordisk) [10]. Eksenatyd LAR (long acting re-
lease) o przedtuzonym dziataniu podawany raz na
tydzien znajduje sie w fazie rejestracji. Dtugo dzia-
tajace analogi, ktére moga by¢ podawane raz w ty-
godniu znajduja sie w trakcie badan I i 1l fazy.

Inkretynomimetyki sa oporne na dziatanie
DPP-4, maja wiec dtuzszy od GLP-1 czas dziafania
[10]. Podawane sa w postaci wstrzyknie¢ podskor-
nych. Leki te nie wywotuja hipoglikemii, nie ma
wiec potrzeby modyfikacji dawki w zaleznosci od
glikemii, a co za tym idzie — mozliwe jest ogra-
niczenie liczby pomiaréw glikemii w ciagu doby.
Agonisci GLP-1 nie powoduja przyrostu masy ciata.
Korzystnie dziafaja na profil lipidowy osocza oraz na
wartosci cisnienia tetniczego krwi, jak tez obnizaja
poziom hemoglobiny glikowanej [10]. Wystepujace
w 15-30% przypadkéw dziatania niepozadane:
nudnosci i wymioty — zwiagzane sg z hamowaniem
oproézniania zotadka i przewaznie ustepuja w ciagu
kilku pierwszych tygodni leczenia [11]. Stosowanie
analogéw GLP-1 wiaze sie z ryzykiem wystapienia
zapalenia trzustki.

Eksenatyd jest syntetyczna postacia 39-a-
minokwasowego peptydu wystepujacego w $linie
helodermy arizonskiej — eksendyny 4, ktérej se-
kwencja aminokwaséw jest homologiczna w 50%
z sekwencja GLP-1 [12]. Jest okreslany mianem
analogu GLP-1 ze wzgledu na aktywacje receptora
dla GLP-1 i zblizone do GLP-1 dziatania: zwieksza
zalezne od glikemii wydzielanie insuliny, hamu-
je watrobowa glukoneogeneze oraz wydzielanie
glukagonu, nie zaburza odpowiedzi hormonalnej
(w tym wydzielania glukagonu) na hipoglikemie.
Zwalnia réwniez opréznianie zotadka i zmniejsza
taknienie, co skutkuje obnizeniem masy ciata [13].

Eksenatyd jest oporny na dziatanie DPP-1V,
ma okres péttrwania 60-90 minut, natomiast jego
efektywne stezenie w krwi utrzymuje sie przez
4-6 godzin po iniekgji podskornej [14]. U 40-50%
pacjentéw leczonych eksenatydem dochodzi do

powstawania przeciwcial, jednak w mianie nie-
uposledzajacym jego biologicznego dziatania [15].
Wydalanie odbywa sie gtéwnie na drodze filtracji
ktebuszkowej, a nastepnie proteolizy. Klirens eks-
enatydu zmniejsza sie nieznacznie u chorych z fa-
godnymi i umiarkowanymi zaburzeniami czynnosci
nerek, istotnie natomiast zmniejsza sie u chorych
z kraficowa niewydolnoscia nerek poddawanych
hemodializie. Nie badano farmakokinetyki eksena-
tydu u chorych z niewydolnoscig watroby, u dzieci
i mlodziezy do 18. r.z. oraz u 0s6b po 75. r.z. Dane
dotyczace stosowania u os6b w podesztym wieku
do 75. r.z. s3 ograniczone, ale nie wskazuja na ist-
nienie istotnych zmian w ekspozycji na eksenatyd
[13, 16].

Eksenatyd LAR wystepuje w postaci wolno
uwalniajacych sie do krazenia mikrosfer, co po-
woduje wydtuzenie poétokresu eliminacji do 10
dni i umozliwia podawanie leku raz w tygodniu.
Eksenatyd LAR silniej obniza stezenie hemoglobiny
glikowanej od formy podawanej 2 razy na dobe,
przy zblizonej redukcji masy ciata. Zaobserwo-
wano jednak wieksze stezenia glukozy po posit-
kach w poréwnaniu do formy krétkodziatajacej.
W poréwnaniu z forma podawang 2 razy na dobe,
eksenatyd LAR powoduje istotnie mniej objawéw
ubocznych: nudnosci i wymiotéw oraz infekgji gor-
nych drég oddechowych, znacznie czesciej wyste-
puja jednak skérne podraznienia lokalne w miejscu
wstrzykniecia [17].

Liraglutyd — pochodna GLP-1 — powstata przez
przytaczenie fragmentu 16-weglowego kwasu tfusz-
czowego. Skutkiem modyfikacji jest wydtuzenie
czasu péttrwania do okofo 13 godzin. Liraglutyd
jest metabolizowany w podobny sposéb jak duze
biatka i nie zidentyfikowano konkretnego organu
bedacego gtéwna droga eliminacji. Lek nie jest wy-
dalany przez nerki, co umozliwia jego stosowanie
u pacjentéw z niewydolnoscig nerek. Liraglutyd sil-
niej, w poréwnaniu do eksenatydu, obniza stezenie
hemoglobiny glikowanej, przy podobnym spadku
masy ciafa. Oceniajac 7-punktowy profil glikemii
w trakcie terapii liraglutydem vs eksenatydem
zaobserwowano istotnie nizsze glikemie na czczo
i po positkach po 26 tygodniach terapii kazdym
z badanych analogéw GLP-1. Liraglutyd wyka-
zywal jednak istotnie wiekszy wplyw na zmniej-
szenie glikemii na czczo, podczas gdy eksenatyd
powodowal nizszy popositkowy wzrost glikemii.
Czestos¢ objawdéw ubocznych w trakcie leczenia
liraglutydem i eksenatydem byfa zblizona. Jednak
w grupie otrzymuijacej liraglutyd istotnie rzadziej
wystepowaty wymioty i rzadziej przerywano bada-
nie z powodu nietolerancji terapii. Czestos¢ hipo-
glikemii, zwtaszcza po kolacji, byta nizsza w grupie
otrzymujacej liraglutyd [18].

Wskazaniami do stosowania eksenatydu oraz li-
raglutydu jest leczenie cukrzycy typu 2 u dorostych
w skojarzeniu z metforming lub sulfonylomoczni-
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kiem (sulphonyl urea — SU), albo tez w skojarzeniu
z metforming i SU lub metforming i tiazolidynedio-
nem u pacjentéw, u ktérych glikemia jest niewystar-
czajaco kontrolowana pomimo podawania mak-
symalnej tolerowanej dawki metforminy lub SU
w monoterapii. Dotychczasowe dawki metforminy
i tiazolidynedionu moga pozosta¢ niezmienione.
Na poczatku terapii moze okaza¢ sie konieczne
monitorowanie stezenia glukozy w krwi, aby zmo-
dyfikowa¢ dawke SU [19, 20].

Dawka poczatkowa eksenatydu wynosi 5 ug
dwa razy na dobe przez co najmniej jeden mie-
siac. Nastepnie mozna zwiekszy¢ dawke do 10 ug
dwa razy na dobe. Wiekszych dawek nie zaleca
sie. Eksenatyd moze by¢ stosowany 60 minut
przed $niadaniem i kolacja (lub dwoma giéwnymi
positkami w ciggu dnia, z zachowaniem co naj-
mniej 6-godzinnej przerwy miedzy nimi). Leku nie
nalezy stosowac po positku. W przypadku pomi-
niecia wstrzykniecia leczenie nalezy kontynuowac
podajac kolejng dawke w wyznaczonym czasie
[19]. W przypadku liraglutydu dawka poczatkowa
wynosi 0,6 mg na dobe. Po uptywie co najmniej
tygodnia dawke nalezy zwiekszy¢ do 1,2 mg.
Dobowe dawki, wieksze niz 1,8 mg, nie sg zale-
cane. Liraglutyd stosowany jest podskérnie, raz na
dobe o dowolnej porze, niezaleznie od positkow
w brzuch, udo lub gérng czes¢ ramienia. Miejsce
wstrzykniecia i pore podania mozna zmieni¢ bez
dostosowywania dawki [20].

W przypadku analogéw GLP nie ma konieczno-
Sci modyfikacji dawki w zwiazku z wiekiem pacjen-
ta ani tez u pacjentéw z tagodna niewydolnoscia
nerek (klirens kreatyniny 60-90 ml/min). Leki nie
sq zalecane u pacjentéw z:

— umiarkowana i ciezka niewydolnoscia nerek,

— fagodna, umiarkowang badz ciezka niewydol-
noscia watroby,

— ponizej 18 lat,

— leczonych juz insuling,

— z nieswoistym zapaleniem jelit oraz gastropare-
z3 cukrzycowa.

Doswiadczenie w stosowaniu u pacjentéw z za-
stoinowa niewydolnoscia serca klasy I-Il wedtug
NYHA (New York Heart Association) jest ograniczo-
ne. Nie ma doswiadczenia w stosowaniu u pacjen-
tow z zastoinowa niewydolnoscig serca klasy 11—V
wedtug NYHA. Lekéw nie nalezy stosowa¢ w okre-
sie ciazy i laktacji, zastepczo zaleca sie stosowanie
insuliny [19, 20].

Brak jest rowniez badain nad wptywem lekéw
na zdolno$¢ prowadzenia pojazdéw mechanicz-
nych i obstugiwania urzadzehn mechanicznych.
Pacjentom powinno doradzi¢ sie powziecie $rod-
kéw ostroznosci majacych na celu zapobiezenie
hipoglikemii podczas prowadzenia pojazdéw me-
chanicznych i obstugiwania urzadzen, szczegblnie
w skojarzeniu z SU [19]. Nadwrazliwo$¢ na sub-
stancje czynna lub na ktérakolwiek substancje po-

mocnicza jest bezwzglednym przeciwwskazaniem
do stosowania [19, 20].

Obiecujaca perspektywa okazafa sie mozliwos¢
wydiuzenia czasu poftrwania naturalnych inkretyn
przez zablokowanie aktywnosci DPP-4. U zwierzat
pozbawionych aktywnosci DPP-4 zaobserwowano
nizsze glikemie po obciazeniu glukoza oraz pod-
wyzszone stezenia GLP-1 i insuliny [21, 22]. Nie
stwierdzono przyrostu masy ciafa ani tez obnizenia
insulinowrazliwosci u tych zwierzat, mimo stoso-
wania diety bogatottuszczowej [23]. Leczenie inhi-
bitorami DPP-4 hamuje apoptoze komérek f oraz
przyczynia sie do ich neogenezy [24]. Dotychczas
najlepiej poznano 3 gliptyny, bedace wysoce selek-
tywnymi, odwracalnymi inhibitorami DPP-4: sita-
gliptyna (Januvia, Xelevia Merck Sharp&Dohme),
wildagliptyna (Galvus, Novartis) oraz saksagliptyna
(Onglyza Astra Zeneca/Bristol-Myers Squibb).

Cliptyny mozna faczy¢ z metforming i SU. Za-
obserwowano znaczaca poprawe kontroli glikemii
po wifaczeniu 50-100 mg wildagliptyny na dobe
u pacjentéw nieskutecznie leczonych glimepirydem,
zwlaszcza o 0s6b powyzej 65. r.z. [25]. Wielka zaleta
gliptyn jest mozliwos¢ podawania doustnego; sa one
stosowane 1-2 razy na dobe. Positek nie wptywa na
ich biodostepnos¢ i farmakokinetyke. Metabolizm
odbywa sie gléwnie w nerkach, totez mozna je sto-
sowac u pacjentéw z tagodnymi i umiarkowanymi
uszkodzeniami watroby. Zaleca sie redukcje dawki
w zaleznosci od wielkosci przesaczania kfebuszko-
wego u pacjentéw z przewlekta choroba nerek. Nie
stwierdzono wptywu sitagliptyny na farmakokinety-
ke metforminy, glibenklamidu, simwastatyny, rosigli-
tazonu, doustnych $rodkéw antykoncepcyjnych czy
warfaryny, natomiast w niewielkim stopniu zwieksza
ona stezenie digoksyny w krwi [26]. Catkowita cze-
stos¢ dziatan niepozadanych (béle i zawroty glowy,
dolegliwosci ze strony przewodu pokarmowego)
podczas badan klinicznych byfa zblizona do placebo
[27]. Sitagliptyna stosowana w monoterapii popra-
wia 24-godzinng kontrole glikemii, obniza poziom
hemoglobiny glikowanej oraz glikemie poranna,
szczegblnie w skojarzeniu z metforming [28, 29].
Sitagliptyna w terapii skojarzonej z metforming jest
réwnie skuteczna jak metformina z glipizydem, ale
nie powoduje hipoglikemii ani nie powoduje przy-
rostow masy ciata [30]. Wildagliptyna w monoterapii
wykazuje podobna skuteczno$¢ do akarbozy, ale
jest lepiej tolerowana [31]. Gliptyny nie powoduja
hipoglikemii [32]. Nie stwierdzono ich wplywu na
mase ciafa.

Sitagliptyna obniza cisnienie tetnicze u pacjen-
tow bez cukrzycy, z tagodnym i umiarkowanym
nadcisnieniem tetniczym [33].

Wskazania do stosowania gliptyn to terapia cu-
krzycy typu 2 w skojarzeniu z:

— metforming, gdy dieta i ¢wiczenia fizyczne oraz
stosowanie jedynie metforminy nie wystarczaja
do odpowiedniej kontroli glikemii;
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— SU w przypadku, gdy dieta i ¢wiczenia fizycz-
ne oraz stosowanie maksymalnej tolerowane;j
dawki SU nie zapewniaja odpowiedniej kon-
troli glikemii oraz w przypadku, gdy stosowanie
metforminy jest niewfasciwe z powodu prze-
ciwwskazan lub nietolerancji;

— tiazolidynedionem, kiedy dieta i ¢wiczenia fizyczne
w polaczeniu z tiazolidynedionem w monoterapii
nie zapewniaja odpowiedniej kontroli glikemii;

— leczonych jednoczesnie insuling (z metforming
lub bez niej), kiedy stosowanie insuliny wraz
z dieta i wysitkiem fizycznym nie jest wystarczaja-
ce do uzyskania odpowiedniej kontroli glikemii.
Sitagliptyna ma dodatkowe rejestracje:

— w monoterapii cukrzycy typu 2 u pacjentéw
nieodpowiednio kontrolowanych wytacznie
dieta i ¢wiczeniami fizycznymi, u ktérych wy-
stepuja przeciwwskazania do stosowania lub
nietolerancja metforminy;

— wtréjsktadnikowej terapii doustnej (sitagliptyna)
w skojarzeniu z: SU i metforming (w przypadku,
gdy dieta i ¢wiczenia fizyczne oraz stosowanie
tych lekéw nie wystarczaja do odpowiednie;j
kontroli glikemii) lub tiazolidynedionem i met-
formina (kiedy zastosowanie tiazolidynedionu
jest wskazane i kiedy dieta i ¢wiczenia fizyczne
w potaczeniu z tymi lekami nie wystarczaja do
odpowiedniej kontroli glikemii) [34-36].

Dawkowanie

Leki podaje sie raz na dobe, niezaleznie od
positkéw w dawce 5 mg (Onglyza), 100 mg (Janu-
via). Galvus podajemy rano i wieczorem po 50 mg
w terapii dwulekowej, w skojarzeniu z metforming
lub tiazolidynodionem badz tez 50 mg rano w sko-
jarzeniu z SU.

PiSmiennictwo

W przypadku stosowania w skojarzeniu z met-
forming i (lub) tiazolidynedionem nalezy utrzyma¢
dotychczasowa dawke tych lekéw i jednoczesnie
stosowac gliptyny. W przypadku stosowania pre-
paratéow w pofaczeniu z SU lub z insuling moz-
na rozwazy¢ mniejszg dawke tych lekéw w ce-
lu zmniejszenia ryzyka wystapienia hipoglikemii.
W przypadku pominiecia dawki nalezy przyjac ja
jak najszybciej. Nie nalezy stosowaé podwdjnej
dawki tego samego dnia.

Nie ma potrzeby korekty dawki u pacjentéw
z tagodnymi zaburzeniami czynnosci nerek, ani
u 0s6b powyzej 75 r.z. Nie zaleca sie zastosowania
u pacjentéw z umiarkowanymi lub ciezkimi zabu-
rzeniami czynnosci nerek, z ciezkimi zaburzeniami
czynnosci watroby, w okresie ciazy i laktacji. Nalezy
zaleci¢ szczegélne $rodki ostroznosci osobom pro-
wadzacym pojazdy mechaniczne i obstugujacym
urzadzenia w ruchu, aby zapobiec hipoglikemii.
Nadwrazliwo$¢ na substancje czynng lub na ktéra-
kolwiek substancje pomocnicza jest bezwzglednym
przeciwwskazaniem do stosowania [34-36].

Enzymy z grupy dipeptydylopeptydaz, oprécz
inkretyn, metabolizujq wiele innych hormonéw, cy-
tokin i peptydéw regulacyjnych, w zwiazku z czym
nalezy zwréci¢ uwage na dalsze badania gliptyn
pod katem ich selektywnosci oraz dtugofalowych
efektow stosowania.

Znane s dziafania niepozadane wskutek nieselek-
tywnego zablokowania aktywnosci dipeptydylopepty-
daz DPP-VIII i DPP-IX u szczuréw (lysienie, trombocy-
topenia, hipersplenizm, zaburzenia immunologiczne)
[37]. Analogi inkretyn oraz gliptyny wydaja sie byc¢
lekami wygodniejszymi w stosowaniu od insuliny
oraz, co najwazniejsze, nie wymagajacymi korekty
dawkowania w zaleznosci od glikemii. Wskazane s
jednak dfuzsze obserwacje dotyczace ewentualnych
dtugoczasowych skutkéw ubocznych tych lekéw.
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Streszczenie Fitoestrogeny sa niesteroidowymi zwigzkami pochodzenia roslinnego o budowie chemicznej podobnej
do 17B-estradiolu. Wywieraja stabe dziafanie estrogenowe i antyestrogenowe, ktére r6zni sie w zaleznosci od tkanki
docelowej. W ciagu ostatnich kilkunastu lat przeprowadzono wiele badan dotyczacych wptywu fitoestrogenéw na
zdrowie kobiet. Najwiecej badan dotyczy zwiazkéw wystepujacych w soi owtosionej (Glycine max), koniczynie tako-
wej (Trifolium pratense) i pluskwicy groniastej (Cimicifuga racemosa). Badania wykazaty, ze izoflawony hamuja utrate
masy kostnej i tagodza uderzenia goraca u kobiet w wieku okotomenopauzalnym. Preparaty z fitoestrogenami fago-
dza takze inne objawy klimakterium, takie jak: zaburzenia snu, niepokéj, apatia, uczucie strachu, depresja, kotatania
serca, obfite pocenie sie, zmiennos¢ nastroju — rozdraznienie, nadpobudliwo$¢, znuzenie, kfopoty z koncentracja,
ostabienie pamieci, zawroty i béle glowy. W zwiazku z tym coraz czesciej stosowane sg jako alternatywna metoda
leczenia dolegliwosci zwiazanych z wygasnieciem czynnosci jajnikow. Uwaza sie, ze izoflawony posiadajq takze wia-
Sciwosci antyoksydacyjne, przeciwzapalne i antyproliferacyjne. Nie tylko pomagaja tagodzi¢ dolegliwosci zwiazane
z okresem okofomenopauzalnym i zmniejszaja ryzyko wystapienia osteoporozy, normalizuja takze poziom choleste-
rolu oraz wspomagaja prawidfowe funkcjonowanie uktadu sercowo-naczyniowego i zapobiegaja oznakom starzenia
sie skory. Ze wzgledu na swoje wiasciwosci hormonopodobne istnieje jednak obawa wystapienia po ich stosowaniu
niechcianych skutkéw ubocznych zwiazanych z ich powinowactwem do receptoréw estrogenowych. Przeprowadzo-
no wiele badar oceniajacych skutecznos¢ i bezpieczenstwo stosowania zwiazkow na bazie wyciagu z fitoestrogenow.
Na ich podstawie stwierdzono, ze stosowanie fitoestrogendw moze by¢ korzystne dla zdrowia kobiety.

Stowa kluczowe: fitoestrogeny, menopauza, izoflawony.

Summary Phytoestrogens are non-steroidal plant compounds with chemical structures similar to 17p-estradiol. They exert
a weak estrogenic and anti-estrogenic effect, which varies depending on the target tissue. Over the past several years many
studies have been conducted on the influence of phytoestrogens on women'’s health. Most studies are based on compounds
found in soy, red clover and black cohosh. Studies have shown that isoflavones inhibit bone loss and reduce hot flashes in
perimenopausal women. The phytoestrogen supplements also relieve other symptoms of menopause such as sleep distur-
bance, anxiety, apathy, feelings of fear, depression, palpitations, troublesome sweats, mood disorders — irritability, hyperactivity,
fatigue, difficulty concentrating, memory impairment, dizziness and headache. Therefore, they are increasingly used as an
alternative method of treating climacteric complaints. It is believed that isoflavones have antioxidant properties, anti-inflamma-
tory and anti-proliferative. They help alleviate the discomfort associated with the period of perimenopause and reduce the risk
of osteoporosis and normalize cholesterol levels and support the proper functioning of the cardiovascular system and prevent
the signs of skin aging. Because of its hormone-like properties there is a fear of side effects associated with their affinity for
estrogen receptors. Many studies have evaluated the efficacy and safety of compounds based on the extract of phytoestrogens.
It was found that the use of phytoestrogens can be beneficial to the health of women.

Key words: phytoestrogens, menopause, isoflavones.

Fitoestrogeny sa niesteroidowymi zwiazkami — flawonoidy (izoflawony — genisteina, formono-
polifenolowymi pochodzenia roslinnego o budo- nentyna, biochanina A, daidzeina, glicyteina;
wie chemicznej podobnej do 17p-estradiolu. Wy- flawonole — kwercetyna i kaempferol, kumesta-

réznia sie 3 klasy fitoestrogenow: ny — kumestrol);
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— lignany (enterodiol, enterolakton, sekoizolari-
cirezinol, matairezinol — sktadniki m.in. nasion
Inu, stonecznika, kawy, zielonej i czarnej herba-
ty);

— stilbeny (resweratrol — jeden ze sktadnikéw
czerwonego wina oraz ziemnych orzeszkow)
[1, 2].

Fitoestrogeny wywieraja stabe dziatanie estroge-
nowe i antyestrogenowe, ktére r6zni sie w zalezno-
Sci od tkanki docelowej i jest zalezne od wigzania
z receptorami estrogenowymi o (ERa) i B (ERP).
Fitoestrogeny zatem naleza do naturalnych selek-
tywnych modulatoréw receptora estrogenowego
(selective estrogen receptor modulators — SERM).
W poréwnaniu do 17B-estradiolu ich dziatanie jest
niewielkie, jednak w dawkach odpowiednio du-
zych wykazuja dostateczng skutecznos¢. Niektére
fitoestrogeny, np. wytwarzany przez grzyby zeara-
lenon, réwniez wykazuja dziafanie antagonistyczne
w stosunku do receptoréw estrogenowych, ale
wiekszos¢ fitoestrogenéw, w tym flawonoidy obec-
ne w soi, ma tylko agonistyczne dziatanie. Pojedyn-
cza ro$lina moze zawiera¢ wiecej niz jeden rodzaj
fitoestrogenéw, a kazdy z nich moze wzmocni¢ lub
ostabi¢ dziatanie innego [3].

W ciagu ostatnich kilkunastu lat przeprowadzo-
no wiele badan dotyczacych wptywu fitoestroge-
néw na zdrowie kobiet. Najwiecej badan dotyczy
zwiazkow wystepujacych w soi owlosionej (Clycine
max), koniczynie fakowej (Trifolium pratense) i plu-
skwicy groniastej (Cimicifuga racemosa). Do tej
pory wiele korzysci z ich aktywnosci biologicznej
odnosi sie do mechanizmu wiazania z receptorami
estrogenowymi, biorac pod uwage ich strukturalne
podobienstwo do estrogenéw [4-7]. Inny me-
chanizm dziatania izoflawonéw oparty jest na ich
wplywie na enzymy zaangazowane w metabolizm
steroidéw — aromataze, 17f-hydroksysteroidowa
dehydrogenaze, sulfataze steroidowa i sulfotrans-
feraze [5, 8, 9].

Uwaza sie, ze izoflawony posiadaja takze wta-
Sciwosci  antyoksydacyjne, przeciwzapalne i an-
typroliferacyjne [4, 6, 7]. Skromne spozycie soi
typowe dla Wschodniej Azji utrzymuje w krwi
stezenie izoflawonéw 100-1000 razy wieksze niz
endogennych estrogenéw, pomimo stabszego po-
winowactwa izoflawonéw do receptoréw estroge-
nowych niz endogenne estrogeny, ale wystepuja
gléwnie w mniej aktywnej formie [10].

Badania wykazaty, ze izoflawony hamuja utrate
masy kostnej i tagodza uderzenia goraca u kobiet
w wieku okotomenopauzalnym [11-14], natomiast
inne sugeruja brak takich efektéw [15-17]. Istnieje
kilka powodoéw, dla ktérych wyniki badan moga
by¢ rézne. Nalezy do nich m.in. rézna zawar-
tos¢ izoflawonéw w produktach sojowych uzytych
w badaniach, ilos¢ biatka w produktach, rézny
okres zycia kobiet bioracych udziat w badaniach
(okres okotomenopauzalny, r6zne fazy cyklu mie-

sigczkowego u kobiet przed menopauza), rézny
stopien kontroli diety [5, 18].

Badania wykazaty, ze izoflawony zawarte w ko-
niczynie fakowej zmniejszaja czesto$¢ uderzen
goraca u kobiet po menopauzie [16, 19]. Inne dane
wskazuja, ze w okoto 40% przypadkéw fitoestro-
geny hamuja utrate masy kostnej u kobiet w wieku
pomenopauzalnym [3, 20], zwfaszcza jesli stosuje
sie czysta postac¢ genisteiny w dawce 54 mg [13,
21]. Wzrost gestosci mineralnej kosci (bone mineral
density — BMD) byt zblizony do wzrostu BMD po
terapii estrogenami [21]. Zadowalajace efekty uzy-
skuje sie szczegoélnie przy leczeniu uzupetnionym
suplementacja weglanem wapnia 500 mg i wita-
miny D 400 IU dziennie. Wedtug doniesien stoso-
wanie genisteiny powoduje takze spadek $redniej
liczby uderzen goraca na dzieh [13]. Zmienno$¢
wynikéw w badaniach skutecznosci fitoestrogenéw
wynika gtéwnie z réznic w zastosowanych daw-
kach, czystosci preparatéw, spozyciu wapnia i wi-
taminy D, interakcji z innymi lekami i codziennej
diety [3, 21].

Wozrost zainteresowania fitoestrogenami jako
alternatywna metoda leczenia dolegliwosci zwia-
zanych z wygasnieciem czynnosci jajnikow wynika
z faktu, ze cze$¢ pacjentek i lekarzy kwestionuje
bezpieczenstwo terapii hormonalnej albo istnieja
przeciwwskazania do jej stosowania. Preparaty
z fitoestrogenami moga tagodzi¢ nieprzyjemne
objawy klimakterium, takie jak: uderzenia goraca,
zaburzenia snu, niepokéj, apatia, uczucie stra-
chu, depresja, kofatania serca, obfite pocenie sie,
zmienno$¢ nastroju — rozdraznienie, nadpobudli-
wos¢, znuzenie, kfopoty z koncentracja, ostabienie
pamieci, zawroty i bole glowy, zmniejszenie libido.
Pomagaja zachowa¢ réwnowage hormonalna ko-
bietom w okresie przekwitania.

Ze wzgledu na swoje wiasciwosci hormono-
podobne istnieje jednak obawa wystapienia po
fitoestrogenach niechcianych skutkéw ubocznych
zwiazanych z ich powinowactwem do receptoréw
estrogenowych. Przeprowadzono wiele badan oce-
niajacych skuteczno$¢ i bezpieczerstwo stosowa-
nia zwigzkéw na bazie wyciagu z fitoestrogenéw
pochodzacych z soi [24-27]. Na ich podstawie
stwierdzono, ze w trakcie stosowania fitoestro-
gendéw jedynie czestos¢ wystepowania dziatan
niepozadanych ze strony przewodu pokarmowe-
go, tj. béle brzucha, jak réwniez subtelne béle
mie$niowe i nieznaczna sennos¢, byta wieksza niz
w grupie kontrolnej. Objawy niepozadane ze stro-
ny uktadu rozrodczego, miesniowo-szkieletowego,
neurologicznego i niespecyficzne skutki uboczne
nie wystepowatly czesciej niz w grupie kontrolnej.
Roéwniez zazywanie preparatéw z fitoestrogenami
nie przyczynia sie do czestszego wystepowania
krwawien z drog rodnych, rozrostu btony Sluzowej
macicy, raka trzonu macicy czy raka piersi [23—
25, 28]. Stwierdzono, ze wspotczynnik czestosci
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Tabela 1. Sktad i dawkowanie najczesciej stosowanych preparatow zawierajacych fitoestrogeny

1a. Preparaty z wyciagiem z nasion lub zarodkéw soi owtosionej (Glycine max)

Preparat Stosowanie Dodatkowe cechy
Climagyn 1 kapsutka ,dzier” rano zawiera dodatkowo witamine Bg, B1,, kwas
foliowy
2 kapsutki ,noc” na godzine przed | zawiera wyciag z szyszki chmielu, z melisy,
snem witaming Bs magnez
Climea 1 kapsutka 2 razy dziennie zawiera dodatkowo wapri i witamine E

Doppelherz Aktiv Aktiv-Meno

1 tabletka dziennie

zawiera dodatkowo wapn, witamine D,
B+, By, Be, Bia, biotyne i kwas foliowy

Femestra 1 tabletka dziennie zawiera dodatkowo wapri, magnez, selen
Ligunin 1-2 tabletek dziennie po 400 mg i witaming E 50 mg lignanéw Inianych
Menocaps 2-3 kapsutki dziennie

Menoplant Soy-a 40+

1-2 kapsutki dziennie

Menostat forte

2 tabletki dziennie

zawiera dodatkowo ekstrakt pieprzu czarnego

Menostop

1-2 kapsutki dziennie

Menostop plus

1 tabletka dziennie

zawiera dodatkowo wapn i witamine D5

Phyto soya

2 kapsutki dziennie

SojaA + E

1-2 tabletki dziennie

zawiera dodatkowo witamine A i E

Solgar izoflawony sojowe silnie
skoncentrowane

1-2 tabletki dziennie

Soy isoflavone complex

2-3 kapsutki dziennie

Soya meno

1 tabletka 2 razy dziennie

Soyfem

1-2 tabletki 2 razy dziennie

1b. Preparaty z wyciagiem z ktacza pluskwicy groniastej (Cimicifuga racemosa)

Klimaktobon

1 kapsutka 2 razy dziennie

zawiera dodatkowo sproszkowane szyszki
chmielu

Klimaktoplant

w poczatkowym okresie 3 razy
dziennie po 2 tabletki, nastepnie
2 razy dziennie po 2 tabletki

preparat homeopatyczny, zawiera dodatko-
wo: matwa zwyczajna (Sepia officinalis),
sangwinaria kanadyjska (Sanguinaria cana-
diensis), Strychnos ignatii

Klimax ptyn 2 ml preparatu w 50 ml wody 2 ra-
zy dziennie

Menofem 1 tabletka 2 razy dziennie

Remifemin 1 tabletka 2 razy dziennie

1c. Preparaty z wyciagiem z koniczyny takowej (Trifolium pratense)

Mabelle

1-2 tabletki dziennie

zawiera dodatkowo wyciag z Inu zwyczaj-
nego (Linum usitatissimum)

Salus natura femiflavon

1 tabletka dziennie, dawke mozna
zwiekszy¢ do 2-3 tabletek dziennie

zawiera dodatkowo witamine B6 i kwas fo-
liowy

Prolady menopauza

1 kapsutka dziennie

zawiera dodatkowo wyciag
z szatwii (Salvia sp.) i melisy (Melissa sp.)
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wystepowania dziatan niepozadanych zalezy od
miejsca zamieszkania i wieku pacjentek. Badania
przeprowadzone w USA i Europie w poréwnaniu
z badaniami przeprowadzonymi w Azji pokazu-
ja, ze kobiety leczone fitoestrogenami w drugiej
grupie byly bardziej narazone na dziatania niepo-
zadane. Ponadto wskaznik wystepowania dziafanh
niepozadanych u kobiet leczonych fitoestrogenami
w wieku > 55 lat byt wyzszy w poréwnaniu z ko-
bietami w wieku < 55 lat i byly to dolegliwosci
ze strony przewodu pokarmowego. Te obserwacje
sugeruja, ze tolerancja fitoestrogenéw jest mniejsza
u starszych kobiet i mieszkanek Azji, ktérych dieta
charakteryzuje sie wysokim spozyciem fitoestro-
genéw. Nie stwierdzono réwniez zwiazku miedzy
czasem trwania leczenia fitoestrogenami a czesto-
tliwoscia wystapienia skutkéw ubocznych. Wrecz
przeciwnie, dziafania niepozadane obserwowano
rzadziej u kobiet stosujacych fitoestrogeny przez
dtuzszy czas. Obserwacje te wskazuja, ze nie
wystepuje zjawisko kumulacji dawek fitoestroge-
néw. Nie mozna wykluczy¢, ze rzadkie dziafania
niepozadane moga wystapi¢ u kobiet dtugotrwale
leczonych fitoestrogenami. Na podstawie dostep-
nych danych zazywanie fitoestrogenéw moze byc
zalecane przez okres 2 lat [22].

Przeprowadzone dotychczas badania réwniez
nie wskazuja na wystepowanie powaznych niepo-
zadanych skutkéw ubocznych leczenia fitoestroge-
nami, takich jak u kobiet stosujacych leczenie es-
trogenami (np. zakrzepica, zawat serca, udar mozgu
i rak piersi) [21, 23-26]. Fitoestrogeny proponuje
sie kobietom poszukujacym bezpiecznej alternaty-
wy leczenia dla terapii hormonalnej. Stosowanie

PiSmiennictwo

fitoestrogenéw moze by¢ korzystne dla zdrowia
kobiety, szczegélnie w odniesieniu do objawéw
wegetatywnych. Rzeczywiscie moga one zrekom-
pensowac naturalny brak endogennego estrogenu
wystepujacy w okresie przekwitania. Najwieksza
koncentracje izoflawonéw sposréd wszystkich ro-
Slin posiada soja. Fitoestrogenom sojowym poswie-
ca sie coraz wiecej uwagi ze wzgledu na korzysci
zdrowotne zwiazane z ich spozyciem [29-32].
Uwaza sie je za naturalne estrogeny o duzym pro-
filu bezpieczenstwa. W codziennej praktyce wyso-
kie dawki izoflawonéw, szczegdlnie genisteiny (60
mg/dobe), moga by¢ stosowane do zmniejszenia
uderzen goraca u kobiet po menopauzie nieleczo-
nych hormonalnie ze wzgledu na ich wieksza sku-
teczno$¢ w poréwnaniu z placebo i bardzo dobry
profil bezpieczeristwa [29]. Izoflawony nie tylko
pomagaja fagodzi¢ dolegliwosci zwiazane z okre-
sem okotomenopauzalnym, takze normalizuja po-
ziom cholesterolu oraz wspomagaja prawidtowe
funkcjonowanie uktadu sercowo-naczyniowego,
zmniejszaja ryzyko wystapienia osteoporozy. Ze
wzgledu na ich dziatanie przeciwrodnikowe oraz
hamujace rozpad wibkien elastycznych zapobie-
gaja takze oznakom starzenia sie skoéry — utracie
elastycznosci i powstawaniu zmarszczek [33].

Przedstawione w artykule poglady sa w prze-
konaniu autoréw niezwykle cenne dla lekarzy
rodzinnych. Pozwolg im podja¢ nowe i skuteczne
leczenie uciazliwych dolegliwosci towarzyszacych
klimakterium, zwfaszcza w przypadkach, gdy ze
wzgledu na przeciwwskazania medyczne poszu-
kuje sie alternatywnych do hormonalnej terapii
zastepczej metod leczenia.
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PRACE KAZUISTYCZNE e CASE REPORTS

Ostre rozwarstwienie aorty piersiowo-brzusznej,
jako nastepstwo pekniecia tetniaka niewiencowe;j
zatoki Valsalvy

PL ISSN 1734-3402

Acute dissection of the thoraco-abdominal aorta as a consequence
of ruptured non-coronary sinus of Valsalva aneurysym
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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

Wistep. Dyskomfort w klatce piersiowej stanowi niejednokrotnie trudny diagnostycznie problem Kliniczny.
Nasilenie dolegliwosci bdlowych za mostkiem, zwlaszcza rozdzierajacy charakter bolu z towarzyszacym przemieszczaniem sie
w okolice miedzyfopatkowa oraz do jamy brzusznej, moze wskazywac¢ na obecnosc tetniaka rozwarstwiajacego aorty (TRA).
Do rozwarstwienia tetnicy gléwnej dochodzi w wyniku zmniejszenia wytrzymatosci warstwy srodkowej Sciany aorty, zwiekszo-
nego naprezenia Sciany lub bezposredniego urazu bfony wewnetrznej. Niedorozwéj btony srodkowej w miejscu pofaczenia
aorty z pierscieniem zastawkowym, czesto wspdfistniejacy z innymi wadami wrodzonymi serca, jak np. dwuptatkowa zastawka
aorty, moze by¢ przyczyna powstawania wrodzonych tetniakow zatoki Valsalvy, bedacych zjawiskiem rzadko spotykanym.
Opis przypadku. Przedstawiony opis przypadku 46-letniego mezczyzny jest przykfadem rzadkiego powikfania, jakim
jest pekniecie zatoki Valsalvy, ktére stanowito wrota rozwarstwienia aorty oraz duzych naczyn odchodzacych od tet-
nicy glownej. Pacjent zostat przyjety do Kliniki Kardiologii z powodu znacznego wzrostu ci$nienia tetniczego, silnego
rozdzierajacego bolu w klatce piersiowej z towarzyszacym gtosnym szmerem rozkurczowym w rzucie zastawki aor-
talnej. Po ustaleniu rozpoznania TRA oraz farmakologicznej stabilizacji stanu pacjenta zostat on skierowany w trybie
pilnym do leczenia operacyjnego w Klinice Kardiochirurgii.

Whioski. Ze wzgledu na bardzo wysoka $miertelnos¢ w pierwszych godzinach od wystapienia dolegliwosci szybkie rozpo-
znanie pozostaje kluczowe dla dalszego rokowania pacjenta. W diagnostyce TRA duza przydatnos¢ wykazuje zaréwno echo-
kardiografia przezprzetykowa, jak réwniez tomografia komputerowa czy rezonans magnetyczny. Rozpoznanie TRA stanowi
jedna ze stosunkowo rzadkich przyczyn dolegliwosci bélowych w klatce piersiowej, jednakze zwiazana z nim bardzo duza
Smiertelnos¢ wezesna zawsze nakazuje uwzglednic rozpoznanie TRA w diagnostyce réznicowej bolu zamostkowego.
Stowa kluczowe: tetniak rozwarstwiajacy aorty, zatoka niewiericowa, tetniak zatoki Valsalvy.

Background. Chest pain is often a diagnostically difficult clinical problem. Retrosternal, excruciating charac-
ter of pain, especially with the accompanying radiation to the interscapular region and the abdomen may indicate the
presence of dissecting aneurysm of the aorta (DAA). The dissection of the aorta occurs as a result of decreased strength
of the middle layer of the aortic wall, increased wall stress or direct injury of the intima. The cause of congenital aneu-
rysm of this part of the aorta, which constitute a rare phenomenon, is hypoplastic medial layer at the junction of the
aortic valvular ring, they often coexist with other congenital heart defects among other bicuspid aortic valve.

Case report. Presented case of a 46-year-old male constitute a rare incidence of bursted non-coronary sinus of Val-
salva which led to dissection of aorta and delamination of the large blood vessels leaving from the main artery. Patient
was admitted to the Cardiology Department due to elevated blood pressure, severe excruciating chest pain and with
diastolic murmur in the aortic wave. After the diagnosis of DAA and pharmacological stabilization of the patient, he
was referred to Cardiosurgery Department for the operation.

Conclusions. The very high mortality rate in the first hours after onset of symptoms make the rapid diagnosis crucial for the
further prognosis of the patient. The diagnosis of DAA is based on transesophageal echocardiography, computed tomography,
and magnetic resonance imaging. The diagnosis of DAA is one of the relatively rare causes of pain in the chest but the associ-
ated very high early mortality rate always requires consideration of the DAA in the differential diagnosis of the chest pain.
Key words: dissection of the aorta aneurysm, non-coronary sinus of Valsalva aneurysym, sinus of Valsalva aneurysm.
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Wstep

Tetniak rozwarstwiajacy aorty (TRA) jest to
rozwarstwienie aorty w obrebie jej btony srodko-
wej spowodowane miedzy innymi przez krwiak
srodscienny. Do oddzielenia warstw $ciany tetnicy
gléwnej prowadzi¢ moze pekniecie bfony we-
wnetrznej lub krwawienie z vasa vasorum btony
Srodkowej aorty. Przerwanie ciagfosci btony we-
wnetrznej i $rodkowej powoduje wytworzenie
w Swietle naczynia dwoch kanatéw: prawdziwego
i rzekomego, komunikujacych sie wzajemnie ze
soba. Kanat fafszywy zbudowany z cienkiej Sciany
zewnetrznej jest bardzo podatny na pekniecie.

TRA wystepuje z czestoscia od 5 do 10 przy-
padkéw na milion chorych rocznie. Stosunek mez-
czyzn do kobiet, u ktérych doszto do rozwarstwie-
nia, wynosi 2:1. Do rozwarstwienia najczesciej
dochodzi miedzy 5. a 7. dekadq zycia [1-4].

Do rozwarstwienia aorty dochodzi w wyni-
ku zmniejszenia wytrzymatosci warstwy Srodko-
wej Sciany aorty, zwiekszonego naprezenia Sciany
lub bezposredniego urazu btony wewnetrznej.
Rozwarstwienie aorty wystepuje na ogét u oséb,
u ktérych obecne sa czynniki predysponujace,
zmniejszajace wytrzymato$¢ Sciany aorty. Czynniki
te mozna podzieli¢ na wrodzone (zespét Marfana,
zesp6t Ehlersa—Danlosa, dwuptatkowa zastawka
aortalna — 10% przypadkéw) oraz nabyte (miaz-
dzyca i nadcisnienie tetnicze — 80% przypadkéw;
urazy, inwazyjne zabiegi kardiologiczne).

Najczesciej rozwarstwienie dotyczy aorty wste-
pujacej (65-70% wszystkich przypadkéw), rzadziej
wystepuje w zstepujacej aorcie piersiowej (20%), tu-
ku aorty (10%) oraz w aorcie brzusznej (5%). Szacuje
sie, ze okoto 1-2% proksymalnych rozwarstwien
aorty dotyczy ujs¢ tetnic wiericowych [1-5].

Obraz kliniczny choroby zalezy od umiejscowie-
nia tetniaka, rozlegfosci i kierunku rozwarstwienia.
Typowym objawem (94% chorych) sugerujacym TRA
jest nagly, rozdzierajacy bol w klatce piersiowej.
W przypadku rozwarstwiajacego tetniaka opuszki
aorty dolegliwosci moga przypominac¢ zawat serca.
Charakterystyczne jest przemieszczanie sie bélu wraz
z propagacja rozwarstwienia (szczeg6lnie w kierunku
okolicy miedzytopatkowej plecéw oraz jamy brzusz-
nej). Nastepnie moga dofaczy¢ sie objawy, takie jak:
wstrzas kardiogenny, ostra niedomykalnos¢ zastawki
aorty, zawaf i tamponada serca, zespoly oraz ogni-
skowe objawy neurologiczne, objawy niedokrwienia
narzadow jamy brzusznej. W przypadku ostrego TRA
przebieg kliniczny jest czesto dramatyczny, a $mier-
telnos¢ w ciagu pierwszej doby przekracza 25%.
Rokowanie zalezy w duzym stopniu od szybkiego
i prawidfowego rozpoznania [1-4].

Ponizej przedstawiliémy opis ostrego rozwar-
stwienia aorty piersiowo-brzusznej stanowigce-
go nastepstwo pekniecia tetniaka zatoki Valsalvy
u mezczyzny z dwuptatkowa zastawka aorty.

Opis przypadku

46-letni mezczyzna zglosit sie na oddziat ratun-
kowy z powodu silnego bélu w klatce piersiowej
oraz nadbrzuszu. Bél miat charakter gniecenia,
z towarzyszacymi nudnosciami oraz zaburzeniami
widzenia. Chory podawat, iz dolegliwosci o podob-
nym charakterze wystepowaty juz kilkukrotnie, lecz
miaty mniejsze nasilenie. Pacjent od 7 lat leczyt sie
z powodu chwiejnego nadcisnienia tetniczego, leki
przyjmowat nieregularnie i w zmiennych dawkach.
Cisnienie tetnicze w chwili przyjecia do szpitala
wynosito 200/120 mm Hg, a w badaniu fizykal-
nym zwracal uwage szmer rozkurczowy w rzucie
zastawki aortalnej. W wykonanym badaniu EKG
stwierdzono rytm zatokowy, miarowy, o czestosci
okoto 50/min., blok przedniej wiazki lewej odnogi
Hisa oraz uniesienie odcinka ST w odprowadze-
niach 1ll, aVR, V1-V,.

Chorego przewieziono na Oddziat Intensywnej
Opieki Kardiologicznej, gdzie w trybie pilnym wy-
konano badanie echokardiograficzne stwierdzajac
poszerzenie aorty wstepujacej, obecno$¢ dwu-
ptatkowej zastawki aortalnej, a w badaniu metoda
Dopplera — niedomykalno$¢ zastawki aortalnej 11/
[l stopnia. Nie obserwowano odcinkowych zabu-
rzen kurczliwosci, frakcja wyrzutowa lewej komory
wyniosta 75%. Ze wzgledu na obecnos¢ tetniaka
aorty wstepujacej oraz podejrzenie rozwarstwienia
dalszej czesci tetnicy gtéwnej wykonano badanie
tomograficzne klatki piersiowej. W badaniu tym
uwidoczniono cechy rozlegtego rozwarstwienia
aorty od zastawki aortalnej, obejmujace fuk aorty,
cze$¢ zstepujaca aorty, aorte brzuszng z przejsciem
na tetnice biodrowe. Rozwarstwienie obejmowato
takze gafezie tuku aorty: pieft ramienno-glowowy
oraz tetnice szyjna wspolng lewa i tetnice podoboj-
czykowa lewa. W czesci brzusznej aorty widoczne
bylo przejscie rozwarstwienia na pien trzewny oraz
tetnice krezkowa goérna. W nerce lewej stwier-
dzono duza zmiane o charakterze zawatowym.
W badaniach laboratoryjnych przy przyjeciu nie
obserwowano wzrostu stezenia markeréw mar-
twicy migdnia sercowego. Uwage zwracata nie-
dokrwisto$¢ (hemoglobina: 8,4 g/dl), leukocytoza
(WBC: 16,47 tys./mm?3), wzrost stezenia biatka
C-reaktywnego do 23,97 mg/dl oraz pogorszenie
funkgji nerek (kreatynina: 1,3 mg/dl).

Pacjenta w trybie natychmiastowym przeniesio-
no do Kliniki Kardiochirurgii celem zastosowania
leczenia operacyjnego. Wykonano operacje Ben-
tall-De Bono — wszczepienie konduitu aortalnego.
W trakcie zabiegu operacyjnego ustalono, ze wro-
tami rozwarstwienia jest pekniety tetniak bezwien-
cowej zatoki Valsalvy, a nastepnie rozwarstwienie
przechodzi na prawa tetnice wieficowa i pien
lewej tetnicy wieficowej oraz dystalnie na tuk aorty
i wszystkie jego odgatezienia. Po zabiegu pacjent
byt w stabilnym stanie hemodynamicznym.
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W kontrolnym badaniu echokardiograficznym
wykonanym 7 dni po zabiegu operacyjnym stwier-
dzono prawidtowa funkcje mechanicznej protezy
zastawki aortalnej. Podczas hospitalizacji wykona-
no dwukrotnie kontrolne badanie tomograficzne
klatki piersiowej nie stwierdzajac cech rozwar-
stwienia aorty wstepujacej. W badaniu dopplerow-
skim tetnic szyjnych oraz kregowych uwidoczniono
niewielkie rozwarstwienie w obrebie pnia ramien-
no-glowowego nie majace wptywu na parametry
hemodynamiczne przeptywu. Natomiast w stronie
lewej widoczne byfo rozwarstwienie na catym
przebiegu tetnicy szyjnej wspdlnej lewej, a przy po-
dziale na tetnice szyjna wewnetrzna i zewnetrzng —
cechy wykrzepiania kanatu fatszywego z okoto 70%
zwezeniem Swiatfa. Po konsultacji z chirurgiem
naczyniowym oraz radiologiem zabiegowym chory
zostat zakwalifikowany do zabiegu stentowania
tetnicy szyjnej lewej w terminie planowym. Przy
wypisie ze szpitala stan chorego byt dobry, w na-
stepstwie zastosowanej farmakoterapii uzyskano
petna kontrole ci$nienia. Zalecono leczenie doust-
nym antykoagulantem.

Omowienie

W  prawidtowych warunkach anatomicznych
znajdujacy sie wewnatrzsercowo poczatkowy od-
cinek aorty jest podzielony przez pfatki zastawki
aorty na zatoki zwane zatokami Valsalvy. Tetniaki
zatoki Valsalvy najczesciej dotycza prawej zatoki
(60-90% wszystkich przypadkéw), rzadziej — za-
toki niewiencowej (8—-30% przypadkow); najmniej
prawdopodobna jest obecnos¢ tetniaka lewoza-
tokowego (0-1,5% przypadkow). Czestos¢ wy-
stepowania tetniakéw zatoki Valsalvy ocenia sie,
w zaleznosci od autora, na 0,08-0,56% pacjentoéw
poddanych zabiegowi chirurgicznemu z powodu
TRA [6-8]. Dotychczas opisano kilkaset takich
przypadkéw, a jedynie relatywnie niewielka czes¢
z nich dotyczyta pekniecia zatoki niewiencowe;j,
tak jak miato to miejsce w opisanym przez nas
przypadku. Przyczyna powstawania wrodzonych
tetniakéw zatoki Valsalvy jest niedorozwéj btony
srodkowej w miejscu potaczenia aorty z pierscie-
niem zastawkowym. Tetniaki zatoki Valsalvy czesto
wspdtistnieja z innymi wadami wrodzonymi serca,
najczesciej z wrodzonym ubytkiem w przegrodzie
miedzykomorowej (23-60% przypadkéw), niedo-
mykalnoscia zastawki aorty (40-50% przypadkow),
rzadziej — dwuptatkowa zastawka aorty (15-20%
przypadkéw) [6, 8, 9].

PiSmiennictwo

W opisanym przypadku tetniakowi towarzyszyta
wiasnie dwuptatkowa zastawka aorty, powodujaca
zmniejszenie wytrzymatosci Sciany aorty. Czynni-
kiem wywotujacym rozwarstwienie u opisanego
pacjenta byt znaczny wzrost cisnienia tetniczego,
ktéry w przypadkach wrodzonych tetniakéw sta-
nowi (wraz z wysitkiem fizycznym) najczestszy
bezposredni mechanizm powodujacy pekniecie
ostabionej Sciany tetnicy gtéwnej [9]. Warunki ana-
tomiczne stwarzaja mozliwo$¢ pekniecia tetniaka
do jednej z jam serca — prawego przedsionka (10%
przypadkéw) lub prawej komory serca (60-90%
przypadkéw), jak réwniez do osierdzia (10-15%
przypadkéw) [6, 8, 9]. Pekniety tetniak zatoki Val-
salvy moze réwniez stanowi¢ wrota rozwarstwienia
aorty [1], tak jak miato to miejsce u opisanego cho-
rego. Z zatoki Valsalvy rozwarstwienie kierowato
sie na prawa tetnice wieficowa i pien lewej tetnicy
wiericowej, dystalnie na fuk aorty i wszystkie jego
odgatezienia, co odpowiadato typowi | wedtug de
Bakeya (rozwarstwienie proksymalne).

Przebieg kliniczny, wyniki przezklatkowego ba-
dania echokardiograficznego oraz tomograficznego
klatki piersiowej byty u opisanego chorego jed-
noznaczne dla TRA, co ufatwito szybkie rozpo-
znanie i umozliwito natychmiastowa, skuteczna
interwencje kardiochirurgiczna. W wielu przypad-
kach objawy kliniczne nie sg tak jednoznaczne.
W diagnostyce réznicowej nalezy uwzglednic:
Swiezy zawat serca, zatorowos¢ ptucna, przyczyny
niedomykalnosci aortalnej, tetniak aorty bez dysek-
cji, bole szkieletowo-miesniowe, guzy Srodpiersia,
zapalenie optucnej, zapalenie drég zoétciowych,
obwodowg aterotromboze, chorobe wrzodowa,
ostre zapalenie trzustki [8, 9]. Z badarn obrazowych
duza przydatnos¢ w rozpoznaniu TRA posiada
echokardiografia przezprzetykowa, ktéra charak-
teryzuje sie ponad 90% czutodcia i umozliwia
wykrycie miejsca peknie¢ bfony wewnetrznej aorty
i poczatek oraz ujscie falszywego $wiatfa naczynia.
Metoda z wyboru w diagnostyce TRA jest jednakze
rezonans magnetyczny [11]. Nalezy zaznaczy¢, iz
tetniaki zatoki Valsalvy czesto sa bezobjawowe do
momentu pekniecia. W opisanym przypadku pa-
cjent zgtaszat objawy mogace sugerowa¢ obecnos¢
tetniaka juz wczesniej.

TRA stanowig relatywnie rzadka przyczyne bélu
w klatce piersiowej. Ze wzgledu na bardzo wysoka
$miertelno$¢ w pierwszych godzinach od wysta-
pienia dolegliwosci szybkie rozpoznanie pozostaje
kluczowe dla dalszego rokowania pacjenta, a TRA
nalezy zawsze rozpatrywac jako potencjalng przy-
czyne bélu w klatce piersiowej.
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Wstep. B6l za mostkiem, uniesienie odcinka ST w zapisie EKG oraz wzrost stezenia biomarkeréw
martwicy miesnia serca skladajq sie na obraz kliniczny zaréwno ostrego zespotu wiericowego, jak i kardiomiopatii
tako-tsubo. Ta ostatnia dotyczy zwykle kobiet w wieku pomenopauzalnym, a jej objawy pojawiaja sie najczesciej
w reakgji na stres. Patomechanizm choroby pozostaje niejasny. Hipotezy dotyczace rozwoju kardiomiopatii tako-
tsubo uwzgledniaja m.in.: skurcz nasierdziowych tetnic wieficowych, ogtuszenie miesnia serca wywotane nadmiarem
katecholamin, jak réwniez dysfunkcje mikrokrazenia wiericowego.

Opis przypadku. W pracy opisano przypadek 55-letniej kobiety dwukrotnie hospitalizowanej w Klinice Kardiolo-
gii z powodu dolegliwosci bélowych w klatce piersiowej. Podczas pierwszego pobytu w szpitalu zaréwno wzrost
stezenia biomarkeréw martwicy miesnia serca, jak i wyniki badan obrazowych stanowity podstawe rozpoznania
u pacjentki zawatu miesnia serca. Jednakze nawr6t dolegliwosci bélowych, bedacy przyczyna ponownej hospitaliza-
cji 14 dni pézniej, obserwowana dynamika zmian w zapisie EKG, jak réwniez wyniki badan dodatkowych nakazaty
zweryfikowanie pierwotnej diagnozy i postawienie prawidtowego rozpoznania — kardiomiopatia tako-tsubo.
Whioski. Réznicowanie bolu w klatce piersiowej nierzadko nastrecza wiele trudnosci diagnostycznych. Szczegétowy
wywiad z pacjentem w pofaczeniu z zapisem EKG, badaniami obrazowymi, takimi jak echokardiografia czy angio-
grafia naczyn wieficowych, utatwia postawienie wlasciwego rozpoznania, jednakze, jak pokazuje opisany przypadek,
nie rozstrzyga catkowicie watpliwosci diagnostycznych, a ré6znicowanie miedzy zawatem miegsnia serca a kardiomio-
patia tako-tsubo jest w niektérych przypadkach niezmiernie trudne.

Stowa kluczowe: kardiomiopatia tako-tsubo, zawat miesnia serca, bél zamostkowy.

Background. Chest pain, ST-segment elevation on ECG and biomarkers of myocardial necrosis increase are
responsible for both clinical picture of acute coronary syndrome and Tako-tsubo cardiomyopathy. The latter usually affects
postmenopausal women and its symptoms usually appear in response to stress. Pathomechanism of the disease remains
unclear. Hypotheses concerning the development of Tako-tsubo cardiomyopathy include the epicardial coronary artery
spasm, myocardial stunning due to an excess of catecholamines, as well as coronary microvascular dysfunction.

Case report. In this paper we describe a case of a 55-year-old woman hospitalized twice in the Department of
Cardiology due to chest pain. During her first stay in hospital, both an increase in biomarkers of myocardial necrosis
and the results of imaging tests were the basis for the diagnosis of myocardial infarction. However, pain recurrence,
which was the cause of re-hospitalization 14 days later, the observed dynamics of changes in the ECG and the results
of additional tests verified the diagnosis of Tako-tsubo cardiomyopathy.

Conclusions. Differentiation of chest pain often brings many diagnostic problems. A detailed anamnesis com-
bined with ECG, imaging tests such as echocardiography, coronary angiography facilitate the proper diagno-
sis, however, as occurred in this case, these tests do not remove completely diagnostic doubts and differen-
tiation between myocardial infarction and Tako-tsubo cardiomyopathy may be in some cases extremely difficult.
Key words: Tako-tsubo cardiomyopathy, myocardial infarction, chest pain.
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Zespdt ztamanego serca, kardiomiopatia wy-
wotfana stresem, zespét przemijajacego rozdecia
koniuszka lewej komory i wreszcie kardiomiopatia
tako-tsubo to synonimy jednostki chorobowej ce-
chujacej sie przejéciowym ogfuszeniem miesnia ser-
cowego, po raz pierwszy opisanej przez japoriczyka
Hikaru Sato w 1990 r. Choroba dotyczy zwykle ko-
biet w wieku pomenopauzalnym, szczegdlnie czesto
stwierdza sie ja posrod osob rasy azjatyckiej [1].

Podobny do ostrego zespotu wieficowego obraz
kliniczny kardiomiopatii tako-tsubo nastrecza wielu
trudnosci diagnostycznych, stanowiac wedtug japon-
skich danych przyczyne hospitalizacji 1-2% pacjen-
tow z podejrzeniem zawatu mie$nia sercowego [2].
Pojawienie sie objawéw choroby czesto nastepuje
w odpowiedzi na stres emocjonalny lub fizyczny,
dlatego tez hipotezy dotyczace patogenezy zespotu
uwzgledniaja miedzy innymi skurcz tetnic wien-
cowych oraz nadmiar katecholamin, mimo iz brak
ewidentnego czynnika stresowego poprzedzajacego
wystapienie objawéw choroby dotyczy okoto 20%
pacjentéw [3]. Wazna role diagnostyczna w przypad-
ku opisywanej dysfunkcji miesnia sercowego maja
badania obrazowe, a zwfaszcza echokardiografia.
Pozwala bowiem w sposéb nieinwazyjny uwidocznic¢
swoisty ksztaft lewej komory, poréwnywany do japon-
skiego naczynia tako-tsubo, czyli dzbanu o szerokim
dnie i waskiej szyi, stuzacego do potowu osmiornic.
Zespdt cech, ktére sktadaja sie na obraz kardiomio-
patii tako-tsubo, obejmuje charakterystyczny ksztaft
lewej komory, zazwyczaj niewielki wzrost stezenia
markeréw uszkodzenia miesnia serca, przemijajace
uniesienie odcinka ST, obecnos¢ gteboko ujemnych
zatamkoéw T oraz brak patologicznych zmian w na-
sierdziowych tetnicach wiecowych, ktére uposle-
dzatyby przeptyw krwi [4]. Dotychczas nie ustalono
swoistego leczenia tej choroby, ktére w duzej mierze
ma charakter objawowy. W ostrej fazie choroby
wydaje sie uzasadnione stosowanie kwasu acetylo-
salicylowego, beta-adrenolitykéw oraz inhibitoréw
konwertazy angiotensyny. W przypadku wstrzasu
kardiogennego odradza sie stosowanie amin kate-
cholowych ze wzgledu na nasilanie stresu katecho-
laminergicznego [5]. Smiertelnos¢ wewnatrzszpitalna
wynosi 1,1% i wynika gtéwnie z powiktan ostrej fazy
choroby [6]. W wiekszosci przypadkéw rokowanie
jest pomyslne, jednakze ryzyko nawrotu choroby
waha sie miedzy 3,5-15% [7, 8]. Biorac pod uwage
zblizony obraz kliniczny oraz zmiany w zapisie EKG,
diagnostyka r6znicowa zawatu serca i kardiomiopatii
tako-tsubo nastrecza wielu trudnosci.

Opis przypadku

55-letnia pacjentka zostata przyjeta do Kliniki Kar-
diologii UM w Lublinie z powodu utrzymujacego sie

od godziny typowego bélu w klatce piersiowej, ktére-
mu towarzyszyto uczucie kofatania serca oraz podwyz-
szone (170/110 mm Hg) wartosci cisnienia tetniczego.
W EKG stwierdzono miarowy rytm zatokowy, o cze-
stosci 85/min, sinistrogram, bigeminie komorowa oraz
uniesienie odcinka ST 0 0,1 mV w odprowadzeniach |,
aVL oraz 0 0,4 mV w V3-V,. W trakcie monitorowania
chorej obserwowano epizod nieutrwalonego czesto-
skurczu komorowego. Podstawowe badania bioche-
miczne krwi wykazaty zwiekszone stezenie markeréw
uszkodzenia miednia sercowego. Stezenie troponiny |
w surowicy wynosito 9,3 ng/ml (norma laboratoryjna:
< 1,5 ng/ml), CK-MB — 47,3 U/l (norma laboratoryjna:
< 25 U/l), ponadto stwierdzono hipokaliemie. Wyniki
morfologii krwi oraz pozostate parametry biochemicz-
ne miescity sie w granicach norm wyznaczonych przez
laboratorium. Na podstawie catoksztattu obrazu kli-
nicznego pacjentke zakwalifikowano do badania koro-
narograficznego, ktére pozwolito wykluczy¢ obecnos¢
istotnych zmian w naczyniach wiericowych. W 24-go-
dzinnym zapisie EKG metoda Holtera nie stwierdzono
komorowych zaburzen rytmu serca. Badanie echokar-
diograficzne wykazato natomiast hipokineze koniusz-
ka lewej komory, ktéra wedtug oceniajacego mogfa
sugerowa¢ kardiomiopatie tako-tsubo. Ze wzgledu na
brak czynnika stresowego w wywiadzie chorobowym
pacjentki, ktéry poprzedzatby wystapienie dolegliwosci
stenokardialnych, obraz EKG przy przyjeciu oraz ponad
szesciokrotnie przekraczajace norme laboratoryjna ste-
zenie troponiny | oraz relatywnie staba sugestie zespotu
tako-tsubo na podstawie badania echokardiograficzne-
g0, postawiono rozpoznanie zawalu serca, zalecajac
farmakoterapie zgodna z wytycznymi ESC dla zawatu
serca z przetrwalym uniesieniem odcinka ST. W dniu
zakonczenia hospitalizacji w EKG opisywano dodatnio-
ujemne zatamki T w V5 oraz plytkie ujemne zatamki
T w V4=V Po uptywie 8 dni od daty zakoriczenia
hospitalizacji chora z typowymi dolegliwo$ciami bélo-
wymi w klatce piersiowej oraz tachykardia zatokowa
zostala ponownie przewieziona do Kliniki Kardiologii
UM w Lublinie przez zespét pogotowia ratunkowego.
W EKG stwierdzono glebokie ujemne zatamki T w od-
prowadzeniach I, Il, lll, aVF, V—V,. Na podstawie ana-
lizy parametréw biochemicznych wykluczono $wieza
martwice miesnia sercowego. Kontrolne badanie echo-
kardiograficzne nie wykazato zaburzen kurczliwosci
w okolicy koniuszka serca, ktérych obecnos¢ w tym
przypadku bytaby charakterystyczna dla przebytego
zawalu. Pacjentke po kilku dniach obserwacji, w stanie
ogdlnym dobrym, wypisano z oddziatu z zaleceniem
kontynuowania dotychczas stosowanej farmakoterapii
oraz zweryfikowano rozpoznanie zawalu serca na kar-
diomiopatie tako-tsubo.

Whnioski

Kardiomiopatia tako-tsubo jest zaliczana do gru-
py niesklasyfikowanych kardiomiopatii [1, 9]. Pato-
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mechanizm jej powstania nie jest do konca jasny,
a przedstawione hipotezy obejmuja skurcz nasier-
dziowych tetnic wieficowych, zapalenie miesnia
serca, spontaniczng fibrynolize skrzeplin w $wietle
naczyn, dysfunkcje mikrokrazenia wieficowego oraz
ogluszenie miesnia serca wywotane wpfywem amin
katecholowych, zwfaszcza na koniuszek serca, gdzie
gestos¢ receptoréw jest najwieksza [4, 10]. Niektorzy
autorzy uwazaja, ze kardiomiopatia tako-tsubo jest
nastepstwem dynamicznego zawezania drogi odpty-
wu lewej komory, co wynika z odcinkowego pogru-
bienia przegrody miedzykomorowej, prowadzacego
do wzrostu napiecia Sciany okolicy koniuszka, a na-
stepnie podwsierdziowego niedokrwienia miesnia
sercowego [11]. Rozwazana jest réwniez koncepcja
istnienia zaleznosci miedzy omawiang kardiomio-
patia a anatomicznie diuzszym przebiegiem gafezi
przedniej zstepujacej oraz obecnoscia niestabilnych,
ekscentrycznych blaszek miazdzycowych, ktére moga
zosta¢ uwidocznione dopiero za pomoca ultrasono-
graﬁi wewnatrzwienicowej [12].

Biorac pod uwage zblizony charakter bélu
w klatce piersiowej, jednym z elementéw umoz-
liwiajacych réznicowanie obu jednostek chorobo-
wych stanowi zapis EKG. W zapisie EKG kardio-
miopatii tako-tsubo zwraca uwage poczatkowo
uniesienie odcinka ST w odprowadzeniach V3-Vj,
rzadziej obejmujace wszystkie odprowadzenia
przedsercowe, jak réwniez konczynowe |, aVL
(niekiedy réwniez 11, Ill, aVF). W chwili przyjecia
pacjentki do oddziatu zmiany stwierdzone w EKG
odpowiadaty zapisom wystepujacym w kardiomio-
patii tako-tsubo. Za rozpoznaniem tej ostatniej
przemawial brak towarzyszacych lustrzanych ob-
nizen odcinka ST, ktére stwierdza sie w przypadku
STEMI oraz pojawienie sie ujemnych zatamkéw
T w trzeciej, a nie w drugiej dobie, jak ma to
miejsce w STEMI. Cecha charakterystyczng EKG
w opisywanym zespole jest fakt, iz po 7-10 dniach
zwykle obserwuje sie sptycenie ujemnych zafam-
kéw T, a stan ten utrzymuije sie przez okres okofo
3 tygodni, po czym glebokos$¢ ujemnych zatamkéw
T ulega zwigkszeniu, co tez miato miejsce w opisy-
wanym przypadku. Obecnos$¢ ujemnych zatamkow
T, a zwlaszcza ich przejsciowy charakter, moze by¢
wynikiem ogtuszenia miesnia sercowego bez wsp6t-
istnienia martwicy [13]. Trudno$¢ w réznicowaniu
miedzy zawatem serca a kardiomiopatia tako-tsubo

PiSmiennictwo

w tym przypadku polega na tym, iz obraz EKG skfa-
nia ku rozpoznaniu tej ostatniej, natomiast zgodnie
z zaleceniami Europejskiego Towarzystwa Kardio-
logicznego [14], istotny wzrost biochemicznych
markeréw martwicy mie$nia serca z uniesieniem
odcinka ST w EKG oraz towarzyszacymi objawami
klinicznymi stanowig kryterium rozpoznania zawa-
tu serca. Stwierdzone w opisywanym przypadku
6-krotnie przekraczajace norme laboratoryjna ste-
zenie markeréw uszkodzenia miokardium zostaty
uznane za na tyle istotny wzrost, iz nie pozwolito
to jednoznacznie rozpozna¢ kardiomiopatii tako-
tsubo, tym bardziej, ze obraz echokardiograficzny
nie byt jednoznaczny. W dostepnym pismiennic-
twie stezenie biomarkeréw martwicy miesnia serca
towarzyszace wystepowaniu kardiomiopatii tako-
tsubo nie zostalo jednoznacznie okreslone, cho-
ciaz Ramaraj i wsp. [15] uznali, iz dopiero wartos¢
liczbowa troponiny | powyzej 15 ng/ml stanowi
granice, przy ktorej rozpoznanie kardiomiopatii
tako-tsubo jest mniej prawdopodobne. Kryteria
ustalone przez badaczy z Mayo Clinic pozostaja
bardziej liberalne, okreslajac wzrost stezenia bio-
markeréw jako niewielki [16]. Waznym elementem
elektokardiograficznym choroby pozostaje norma-
lizacja obrazu EKG w okresie 6-12 miesiecy od
wystapienia incydentu chorobowego [3].

W obrazie echokardiograficznym dominuje prze-
mijajaca odcinkowa dysfunkcja skurczowa koniuszka
lub Srodkowej czesci lewej komory oraz hiperkineza
segmentéw podstawnych. Wyjsciowo frakcja wyrzu-
cania lewej komory waha sie w granicach zwykle od
20 do 50% [1]. U opisywanej chorej frakcja wyrzu-
cania lewej komory okredlona zostata na 55%, co
w pofaczeniu z pozostatymi wyktadnikami echokar-
diograficznymi moze przemawiac za rozpoznaniem
kardiomiopatii tako-tsubo. U chorej kolejny epizod
bolu w klatce piersiowej wystapit po 14 dniach od
pierwszego incydentu i nie towarzyszyt mu wzrost
biomarkeréw martwicy miesnia serca, a w badaniu
echokardiograficznym nie obserwowano odcinko-
wych zaburzer kurczliwosci, typowych dla prze-
bytego zawatu serca. Poza objawami klinicznymi,
wspélnymi dla obu jednostek chorobowych, obraz
choroby byt inny, co uzasadniatoby rozpoznanie
zawatu serca podczas pierwszej hospitalizacji chorej
oraz nakazywato weryfikacje rozpoznania podczas
drugiej hospitalizacji.

1. Bilinska Z. Kardiomiopatia wywolana stresem (kardiomiopatia takotsubo). W: Szczeklik A, Tendera M, red. Kardiologia.
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Postepowanie pracownika stacji sanitarno-epidemiologicznej
w przypadku zgloszenia zachorowania
na chorobe meningokokowa
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Sanitary-epidemiological station employee’s conduct application
for meningococcal disease cases
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Samodzielna Pracownia Podstawowej Opieki Zdrowotnej Wydziatu Nauk o Zdrowiu Pomorskiego
Uniwersytetu Medycznego w Szczecinie
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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

Zachorowania spowodowane przez meningokoki moga wystepowa¢ pod postacia zakazer spora-
dycznych, endemicznych, ognisk epidemicznych lub duzych epidemii. Nad bezpieczenstwem zdrowotnym ludnosci
czuwaja pracownicy opieki zdrowotnej, z ministrem zdrowia na czele; szczegblna jednak rola przypada panstwowe;j
inspekcji sanitarnej, ktéra dysponuje zorganizowana siecia stacji sanitarno-epidemiologicznych (wojewédzkich,
powiatowych, granicznych) oraz profesjonalna kadra specjalistow z réznych dziedzin wiedzy. Swiatowa Organizacja
Zdrowia (WHO) zaleca prowadzenie aktywnego systemu nadzoru epidemicznego inwazyjnych zakazeri bakteryj-
nych (bakteriemia, sepsa, zapalenie opon mézgowo-rdzeniowych). W odpowiedzi na wytyczne Unii Europejskiej
(UE) i rekomendacje WHO, z inicjatywy prof. Walerii Hryniewicz (kierownika Zaktadu Epidemiologii i Mikrobiologii
Klinicznej w Narodowym Instytucie Lek6w, krajowego konsultanta w dziedzinie mikrobiologii lekarskiej), wdrozony
zostal pierwszy w Polsce innowacyjny program monitorowania inwazyjnych zakazen bakteryjnych nabytych poza
szpitalem. BINet (program pozwalajacy na centralne gromadzenie danych) opiera sie na wspdtpracy klinicystow,
epidemiologéw, mikrobiologéw i ekspertéw Krajowego Osrodka Referencyjnego ds. Diagnostyki Bakteryjnych Zaka-
zen Osrodkowego Uktadu Nerwowego (KOROUN). W sytuacji zagrozenia zdrowia i zycia publicznego na stronach
internetowych podane sa catodobowe alarmowe numery telefonéw, pod ktérymi dyzuruja pracownicy stacji sanitar-
no-epidemiologicznych. W takiej sytuacji zadania wykonywane sg réwniez catodobowo (np. zachorowania na grype
AH1NT, dopalacze, zakazenia meningokokowe).

Stowa kluczowe: zakazenia meningokokowe, nadzér epidemiologiczny populacji, kontrola zakazer.

Meningococcal infections may be present in the form of occasional, endemic infections, endemic out-
breaks or major epidemics. The population health safety ensure health care workers, headed by the minister for
health; however, state health inspection plays a specific role, which has an organised network of sanitary-epidemio-
logical stations and professional staff specialists in various areas of science. The World Health Organization advocates
an active system for the epidemiological surveillance of invasive bacterial infections (bacteremia, sepsis, meningo-
encephalitis). In response to the EU guidelines and the WHO recommendations, prof. Hryniewicz was the first in
Poland to implement an innovative program for monitoring invasive bacterial infections acquired outside hospital.
BINet (the program which allows the central collection of data) is based on cooperation of clinicians, epidemiologists,
microbiologists and experts from National Reference Centre for Diagnosis of Bacterial Infections of Central Nervous
System (KOROUN). In public health emergency, on the web pages there are given 24-hour emergency telephone
numbers to contact a sanitary-epidemiological station worker. In such a situation tasks are carried out on a 7 days per
week and 24 hours a day basis (e.g. influenza AHTNT1, drugs, meningococcal infections).

Key words: meningococcal infections, population surveillance, infection control.

WStQp réb (ICD-10) posiada numer A39 [1, 2]. Spowodo-
wana jest przez bakterie Neisseria meningitidis i moze

Choroba meningokokowa nazywana jest réwniez wystapi¢ woéwczas, kiedy bakterie przedostang sie do
inwazyjna choroba meningokokowa (IChM) lub po- krwi powodujac ogblne zakazenie organizmu zwane

socznica. Wedtug Miedzynarodowej Klasyfikacji Cho- tez bakteriemia. Zakazenie krwi wywotuje gwattowna
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reakcje organizmu prowadzaca do postepujacej nie-
wydolnosci wielu narzadéw wewnetrznych lub ukta-
doéw, wybroczyn na skérze, wstrzasu septycznego,
a nawet $mierci [3]. N. meningitidis nalezy do grupy
bakterii Gram-ujemnych i zwana jest meningokokiem
lub dwoinka zapalenia opon mézgowo-rdzeniowych,
wsréd ktorych wyrézniono 13 grup serologicznych,
przy czym zakazenie moze wywota¢ kazda; jednakze
w Polsce zakazenia wywotuja najczesciej serogrupy
A, B, C, W 135 [4].

Zakazenia meningokokowe sa trudne do dia-
gnozowania, poniewaz przebiegaja bezobjawowo
lub objawy moga by¢ nietypowe. Do wczesnych
objawow sepsy zaliczono: objawy grypopodobne,
zle samopoczucie, podwyzszong cieptote ciata, bole
miesni, gfowy, brzucha, stawéw, tachykardie, nie-
wydolnosci wielu narzadéw wewnetrznych, blados¢
i oziebienie koriczyn, hipotermie, senno$¢, zaburzenia
Swiadomosci. Do pdéznych objawéw sepsy zaliczono:
wybroczyny na powtokach skérnych i bfonach $lu-
zowych, krwawienia i krwotoki, utrate Swiadomosci,
cechy niewydolnosci wielu narzadéw wewnetrznych;
jezeli wystepuje pod postacia zapalenia opon mézgo-
wo-rdzeniowych, moga wystapi¢ takze béle glowy,
zaburzenia $wiadomosci, sztywnos¢ karku, drgawki.
Aby rozpozna¢ chorobe meningokokowa (u osoby
podejrzanej o zachorowanie lub chorej), nalezy zleci¢
wykonanie posiewéw krwi, ewentualnie pobranie
ptynu mézgowo-rdzeniowego do badania lub tez
pobranie wymazu z nosogardzieli.

Profilaktyka zalecana jest u wszystkich oséb z naj-
blizszego otoczenia osoby chorej, by obnizy¢ ryzyko

Zakazenia meningokokowe

Oddziat szpitalny
Materiat /

Pracownia
diagnostyczna

— diagnostyka mikrobiologiczna,

— zabezpieczenie ptynu
moézgowo-rdzeniowego oraz
krwi do PCR

— przestanie szczepu do KOROUN-u

wystapienia wtérnych przypadkéw zakazern i wy-
kluczy¢ potencjalne nosicielstwo w nosogardzieli
bakterii N. meningitidis. Chemioprofilaktyke nalezy
zastosowa¢ w jak najkrotszym czasie od momentu
stwierdzenia zachorowania, tj. w ciagu 24 godzin,
w uzasadnionych przypadkach nawet do 2 tygodni.
Skuteczna profilaktyka to: nadzorowanie i rejestro-
wanie przypadkéw zachorowan, monitorowanie sy-
tuacji i podejmowanie skutecznych interwencji przez
stuzby sanitarno-epidemiologiczne. Wczesne rozpo-
znawanie inwazyjnej choroby meningokokowej i jak
najszybsze wdrozenie leczenia, wyczulenie lekarzy na
objawy mogace sugerowa¢ chorobe maja zasadnicze
znaczenie dla rokowania o stanie zdrowia pacjenta.
Wykrywanie nosicielstwa N. meningitidis w otoczeniu
0s6b chorych, koniecznos¢ obserwacji cztonkéw ro-
dzin chorych i stosowanie u nich chemioprofilaktyki
[5], szerzenie o$wiaty zdrowotnej, organizowanie
szczepien w przypadku wystapienia ogniska zacho-
rowan meningokokowych lub przypadkéw powia-
zanych epidemiologicznie to niektére z zadan stuzb
sanitarno-epidemiologicznych [6].

W przypadku zgtoszenia przez lekarza podej-
rzewajacego lub rozpoznajacego inwazyjna choro-
be meningokokowa bardzo wazne sa skoordyno-
wane, sprawne dziatania wszystkich odpowiedzial-
nych stuzb: lekarzy, mikrobiologéw, pracownikéw
stacji sanitarno-epidemiologicznych i KOROUN-u.
Wspétdziatanie umozliwia podejmowanie dziatan
zapobiegajacych rozprzestrzenianiu sie epidemii
i monitorowanie na biezaco sytuacji epidemiolo-
gicznej (ryc. 1) [71].

\Felefon/Faks

Powiatowa lub Wojewodzka
Stacja Sanitarno-Epidemiologiczna

— ustalenie kontaktow,

— wdrozenie chemioprofilaktyki,

— wymazy z jamy nosowo-gardtowej,
— informacja,

— przestanie szczepow od nosicieli

(w uzasadnionych przypadkach)

\Szczepy /
Informacja zwrotna

KOROUN
— badania serologiczne,
— badania lekowrazliwosci,

— badania pokrewienstwa szczepow

zczepy

Informacja
o charakterze zachorowan

Rycina 1. Schemat postepo-
wania w przypadku wysta-
pienia zakazenia meningo-
kokowego (wg [5])
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Celem pracy jest przedstawienie problemu
zwiazanego z postepowaniem pracownika stacji
sanitarno-epidemiologicznej w przypadku zgfosze-
nia zachorowania na inwazyjna chorobe meningo-
kokowa, ktore jest niezbedne do ustalenia etiologii
zakazenia, a co za tym idzie — wdrozenia skutecz-
nego leczenia przyczynowego (chemioprofilaktyka)
oraz zapobieganie rozprzestrzenianiu sie kolejnych
zakazeh w otoczeniu.

Opis przypadku

Lekarz oddziatu dzieciecego zgfosit do PSSE po-
dejrzenie zapalenia opon mézgowo-rdzeniowych
o etiologii N. meningitidis typu B u 8-miesiecznej
dziewczynki z drugiej ciazy po zapaleniu ptuc
w drugim tygodniu zycia, przyjetej do szpitala
z trwajaca od 3 dni goraczka 38°C, wymiotami
i biegunka.

Przy przyjeciu dziecko byto w stanie ogblnym
ciezkim, podsypiajace, drazliwe, z silnie dodatnimi
objawami oponowymi, dlatego w poczatkowej fa-
zie zostaty wiaczone leki sterydowe i Biodacyna. Po
wykonaniu badan fizykalnych lekarz powziat po-
dejrzenie zapalenie opon mézgowo-rdzeniowych.
W badaniach laboratoryjnych wykonanych przy
przyjeciu stwierdzono w posiewie ptynu mézgowo-
rdzeniowego liczne bakterie N. meningitidis grupy
B (Api NH), w preparacie bezposrednim z ptynu
moézgowo-rdzeniowego stwierdzono bardzo liczne
granulocyty, liczne ziarniaki Gram-ujemne, w wy-
mazie z nosa wyhodowano liczne N. meningitidis,
bardzo liczne Streptococcus pneumoniae, w wy-
mazie z gardfa: liczne paciorkowce zieleniejace,
w wymazie z odbytu: liczne niepatogenne Escheri-
chia coli, liczne Klebsiella pneumoniae. Z posiewu
krwi — ze zgiecia tokciowego lewego i prawego
—wyhodowano: N. meningitidis grupy B. Bez zbed-
nej zwloki lekarz zastosowal chemioprofilaktyke
u matki dziecka podajac Cipronex 1 x 500 mg.

Po przeprowadzeniu rozmowy z matka dziecka
oraz przedstawieniu mozliwych dalszych powi-
ktan i w nastepstwie podjetej pozytywnej decyzji
dziecko zostato skierowane do innego szpitala na
oddziat OIOM z rozpoznaniem ropnego zapale-
nia opon moézgowo-rdzeniowych, wywotanym N.
meningitidis typu B, w stanie ciezkim, wymagaja-
cym CPAP donosowo, celem dalszego leczenia.
W chwili przyjecia na oddzial OIOM na skérze
szyi widoczne byly wyprzenia, a z pobranych
materiatéw do badan laboratoryjnych dodatkowo
rozpoznano niedokrwistos¢ (wg ICD-10: D50.8).
Antybiotykoterapie droga dozylna kontynuowano,
dziecko otrzymywato Biodacyne 3 X 50 mg i.v,
Biotaksym 3 X 600 mg i.v. Uzyskano zadowalajaca
poprawe stanu zdrowia.

W 5. dobie hospitalizacji, po uzyskaniu istot-
nej poprawy klinicznej i normalizacji temperatury

ciata, dziewczynke przekazano na oddziat zakazny
innego szpitala w celu dalszego leczenia.

Dziecko zostato wypisane do domu w 12.
dobie leczenia w stanie ogélnym dobrym. W do-
kumentacji jako rozpoznanie zostato zapisane:
,ropne meningokokowe zapalnie opon mézgowo-
rdzeniowych typ B (A39); niedokrwistos¢ (D50.8)".
W zaleceniach nakazano kontrole w poradni POZ
za 3-5 dni ze wskazaniem wykonania szczepienia
przeciw meningokokom typu C co najmniej za
3 miesigce szczepionka Neisvac C.

Na podstawie telefonicznego wywiadu przepro-
wadzonego z matka dziecka ustalono, ze w zwiaz-
ku z nasilajacymi sie od 3 dni objawami oraz po-
garszajacym sie stanem zdrowia dziecka po wizycie
w poradni lekarza POZ dziecko zostato ponownie
skierowane na oddziat dzieciecy najblizszego szpi-
tala. W poczatkowym etapie matka podejrzewata,
ze objawy te spowodowane moga by¢ tym, ze
coérce wyrzynaly sie kolejne zeby. Po przyjeciu na
oddziat dzieciecy dziecku pobrano ptyn mézgowo-
rdzeniowy, krew na posiew, wymaz z nosa, gardta,
odbytu. Z informacji uzyskanych telefonicznie
od kierownika laboratorium mikrobiologicznego
potwierdzono fakt, ze ptyn mézgowo-rdzeniowy
i krew zostaty wystane do KOROUN w Warsza-
wie.

Raport z badania uzyskanego z Krajowego
Osrodka Referencyjnego ds. Diagnostyki Bakteryj-
nych Zakazen Osrodkowego Uktadu Nerwowego
wykazat, ze w badanej prébce ptynu mézgowo-
rdzeniowego wykryto material genetyczny specy-
ficzny dla N. meningitidis z grupy B.

Omowienie

Po zgloszeniu przez lekarza zachorowania na
IChM, pracownicy stacji sanitarno-epidemiologicz-
nej bez zbednej zwtoki powinni wdrozy¢ proce-
dury postepowania w ognisku choroby meningo-
kokowej. Kazde op6znienie w podjeciu dziatania
stwarza zagrozenie epidemiczne.

1. Ustalenie osoby/os6b kompetentnej/-nych do
przekazywania informacji i niezwloczne przy-
stapienie do opracowania ogniska epidemio-
logicznego.

a) Lekarz zglaszajacy zachorowanie: zebra-

nie informagji istotnych epidemiologicznie
o stanie zdrowia dziecka, niezbednych do
wywiadu epidemiologicznego i zgloszenia
postepowania epidemiologicznego do WSSE
i PZH; ustalenie danych osoby kompetentne;j
(numer telefonu kontaktowego) do udziela-
nia informacji o aktualnym stanie zdrowia
dziecka i do statego kontaktu z pracownikiem
SSE w celu biezacego przekazywania infor-
macji; ustalenie danych rodzicow dziecka,
numer6w telefonéw i poinformowanie leka-
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b)

C)

d)

e)

f)

rza o umozliwieniu kontaktu z matka obec-
ng przy dziecku; poinformowanie lekarza
o koniecznosci przestania do SSE ,Formularza
zgloszenia zachorowania (podejrzenia za-
chorowania) na chorobe zakazna”.

Lekarz epidemiolog/pielegniarka epide-
miologiczna: poinformowanie o konieczno-
Sci przestania do SSE ,Formularza zgtoszenia
dodatniego wyniku badania laboratoryjnego
w kierunku biologicznych czynnikéw cho-
robotwoérczych”; ustalenie rodzaju mate-
riatu pobranego od chorego i wystanego
do KOROUN w Warszawie; ustalenie i ze-
branie informacji na temat potencjalnych
pacjentéw, ktoérych hospitalizowano na tej
samej sali wraz z chorym dzieckiem; poin-
formowanie lekarza epidemiologa i lekarza
z oddziatu o rozwazeniu koniecznosci po-
dania chemioprofilaktyki; poinformowanie
o koniecznosci stosowania procedur w przy-
padku wystapienia ICh; poinformowanie
o koniecznosci przestania do SSE ,Raportu
badania z KOROUN".

Matka dziecka: wspieranie matki w kontak-
tach z dzieckiem; ustalenie oséb wspdlnie za-
mieszkujacych i/lub majacych kontakt z cho-
rym dzieckiem (z uwzglednieniem oséb, ktére
uczeszczaja do placéwki opiekunczo-wycho-
wawczej, przedszkola, szkoty, zaktadu pracy),
w celu podania chemioprofilaktyki; ustalenie,
czy u 0s6b z otoczenia wystapity niepokojace
objawy ze strony ukfadu oddechowego; usta-
lenie, czy u 0s6b z otoczenia wykonano wcze-
Sniej szczepienia przeciw meningokokom;
ustalenie przynaleznosci oséb z kontaktu do
lekarza POZ; ustalenie formy kontaktu z ro-
dzing (numer telefonu, adres zamieszkania),
do udzielania informacji o aktualnym sta-
nie zdrowia dziecka i statego kontaktu
z pracownikiem SSE w celu biezacego prze-
kazywania informacji.

Lekarz rodzinny: zebranie niezbednych in-
formacji o stanie zdrowia dziecka; ustale-
nie daty wystapienia pierwszych objawéw
zachorowania i przyczyny skierowania do
szpitala.

Lekarz oddzialu OIOM, do ktérego zosta-
fo przekazane dziecko: zebranie informagji
o biezacym stanie zdrowia dziecka, nie-
zbednych do uzupetnienia wywiadu epide-
miologicznego i zgloszenia dalszego poste-
powania epidemiologicznego do WSSE.
Lekarz oddzialu zakaznego, do ktérego
zostalo przekazane dziecko: zebranie in-
formacji o biezacym stanie zdrowia dziec-
ka, niezbednych do uzupetnienia wywiadu
epidemiologicznego i zgloszenia zakorncze-
nia postepowania epidemiologicznego do
WSSE.

2. Zmniejszenie ryzyka wystapienia kolejnych
zakazen w otoczeniu osoby chore;j.

a)

b)

C)

d)

e)

Lekarz zgtaszajacy zachorowanie: podjecie
préby ustalenia danych dotyczacych liczby
0s6b z otoczenia chorego dziecka w celu
podania chemioprofilaktyki (lekarz po roz-
mowie z matka ustalit orientacyjna liczbe
0s6b z otoczenia w celu okreslenia wielkosci
ogniska); ustalenie liczby oséb, u ktérych le-
karz zastosowat chemioprofilaktyke; ustale-
nie liczby personelu medycznego przyjmu-
jacego i opiekujacego sie chorym dzieckiem
w szpitalu (odstapiono od koniecznosci po-
dania chemioprofilaktyki).

Lekarz epidemiolog/pielegniarka epide-
miologiczna: zebranie informacji na te-
mat potencjalnych pacjentéw, ktérzy mogli
by¢ hospitalizowani na tej samej sali wraz
z chorym dzieckiem; rozwazenie z lekarzem
epidemiologiem i lekarzem z oddziatu ko-
niecznosci podania chemioprofilaktyki.
Lekarz rodzinny: przekazanie informagji
o wystapieniu zachorowania na ICh; prze-
kazanie informacji o liczbie os6b majacych
kontakt z chorym i koniecznosci zastosowa-
nia u oséb z otoczenia chemioprofilaktyki;
ustalenie, czy u oséb z otoczenia wykonano
wczesniej szczepienia przeciw meningoko-
kom; poinformowanie o koniecznosci sto-
sowania procedur diagnostycznych i lecz-
niczych w przypadku wystapienia ICh;
poinformowanie o koniecznosci stosowania
wytycznych dotyczacych stosowania che-
mioprofilaktyki zakazer meningokokowych;
zalecenie monitorowania biezacej sytuacji
zachorowan na podlegtym terenie i poin-
formowanie lekarza o zgfaszaniu nowych
zachorowan do SSE.

Osoby z otoczenia: przedstawienie przy-
czyn i czynnikéw, ktére predysponuja do
rozwoju choroby meningokokowej; poinfor-
mowanie o koniecznosci zgtoszenia sie do
lekarza POZ w przypadku pogorszenia sie
stanu zdrowia lub wystapienia objawéw ze
strony uktadu oddechowego; poinformowa-
nie o koniecznosci stosowania chemioprofi-
laktyki.

Pielegniarka Srodowiskowo-rodzinna: ze-
branie informacji dotyczacych statusu socjo-
ekonomicznego rodziny.

Charakter zachorowan wywofanych przez N.
meningitidis wymaga od pracownika SSE niezwtocz-
nego rozpoczecia dochodzenia epidemiologiczne-
go w celu unieszkodliwienia Zrédta zakazenia.
Jest to praca, w ktérej nie mozna moéwic¢ o rutynie
(kazdy przypadek wymaga indywidualnego podej-
Scia), lecz o wielkiej odpowiedzialnosci za dru-
giego czfowieka, angazujac w petni nasze zmysty,
uczucia, rozum i wole. Niewatpliwie jednak nalezy
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zwrdci¢ uwage na fakt, ze w momencie pogorsze-
nia sytuacji epidemiologicznej, wzrastajacego zain-
teresowania mediéw oraz niepokoju spofecznego
spowodowanego nagfasniana liczba wykrywanych
zachorowan, wydaje sie potrzebne przypomina-
nie zalecer dotyczacych postepowania w ognisku
choroby meningokokowej. Inspektorzy sanitarni
przypominaja lekarzom na podlegtym terenie zasa-
dy obowiazujace przy podejrzeniu inwazyjnej cho-

PiSmiennictwo

roby meningokokowej. Wazne sa skoordynowane,
sprawne dziatania wszystkich odpowiedzialnych
stuzb: lekarzy, mikrobiologéw, pracownikéw SSE
KOROUN-u. Wspoélne dziatania przynosza ocze-
kiwane rezultaty, najwiekszym sukcesem jest to,
kiedy pacjent w stanie dobrym zostaje wypisany do
domu, a u oséb z otoczenia nie wystapity kolejne
zachorowania.

1. PZH — meldunki epidemiologiczne-epimeld-definicje stosowane w latach 2009-2011 (wersja Th, styczen 2011, plik
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Przypadek skrajnego wyniszczenia
u 11-letniej dziewczynki z zespotem Cornelii de Lange
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A case of extreme inanition in an 11 year old girl
with Cornelia de Lange syndrome

ANNA NOCZYNSKAP-F, AGNIESZKA ZUBKIEWICZ-KUCHARSKAP-F

Katedra i Klinika Endokrynologii i Diabetologii Wieku Rozwojowego Uniwersytetu Medycznego
we Wroclawiu
Kierownik: prof. dr hab. med. Anna Noczynska

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

Autorzy prezentuja 11-letnia dziewczynke z zespotem Cornelii de Lange przyjetej do Kliniki w stanie
skrajnego wyniszczenia z masa ciata 5800 g. Dziewczynka pozostawafa pod opieka rodzicéw oraz lekarza podsta-
wowej opieki medycznej. Autorzy zadaja pytanie, dlaczego w sytuacji dostepnosci do lekarzy oraz dietetykéw oraz
wysokokalorycznych odzywek dopuszczono do krancowego wyniszczenia dziecka.

Stowa kluczowe: zespot Cornelii de Lange, wyniszczenie.

The authors present a 11 year old girl with Cornelia de Lange syndrome who was admitted to their
Department in extreme inanition with body mass 5800 g. The patient was under care of her parents and general
practitioners. Why, in the era of an effortless access not only to medical care providers but also to dietitians and high-

calorie supplements for children, such a bad condition of this patient was allowed?

Key words: Cornelia de Lange Syndrome, inanition.

Wstep

Nazwa zespotu pochodzi od nazwiska Cornelii
de Lange, ktéra w 1933 r. w Amsterdamie opisafa
po raz pierwszy ten zesp6t chorobowy [1]. Zesp6t
Cornelii de Lange (CdLS) jest grupa zespotéw wad
wrodzonych uwarunkowanych genetycznie, o r6z-
nym typie dziedziczenia (autosomalne dominujace,
autosomalne recesywne, sprzezone z plcia, mutacje
de novo). Wspélna cecha jest wspotfistnienie wielu
objawéw, jak: niepetnosprawnos¢ intelektualna,
op6znienie wzrastania z ostatecznym niskim wzro-
stem (wzrost osoby dorostej wynosi 120-150 cm),
krotkogtowie, niskie osadzenie uszu, obecnos¢ po-
dtuznego fatdu skérnego na szyi przechodzacego
na klatke piersiowa, zrosniete i bardzo wyrazne
jakby narysowane kredka brwi (synophrys), dtu-
gie rzesy, dtuga warga gérna, kaciki ust i nozdrza
skierowane ku przodowi, maty podbrédek, pfa-
skie, mate dtonie i stopy, czasami wystepuje brak
palcéw, czesto wada serca, refluks zotadkowo-
przetykowy, gluchota. Czestym zaburzeniem (46%)
jest opadanie powiek (ptosis), w 35% — zapalenie
powiek (blepharitis), w 16% — zez (strabismus)
i w 5% — oczoplas (nystagmus) [2, 3]. Autorzy opisu-

ja wystepowanie u 91% pacjentéw okofotarczowe-
go zwyrodnienia barwnikowego (peripapillary pig-
mentation), w 23% — mata rogéwke (microcornea)
i w 8% — hipoplazje plamki (macular hypoplasia).
Ocenia sie, ze obecnie na Swiecie zyja setki oséb
z zespotem Cornelii de Lange, w Polsce — prawdo-
podobnie 103 osoby z wymienionym schorzeniem
(Stowarzyszenie Cornelia de Lange Syndrom Polska
- cdls@poczta.fm) [4].

Opis przypadku

Pezentujemy 11-letnia dziewczynke urodzong
cieciem cesarskim w 36 Hbd z ciazy I, blizniaczej,
z masa ciafa 1330 g. Brat blizniak jest zdrowy. Po
urodzeniu stan dziewczynki byt ciezki. Ocena we-
dtug skali Apgar w 1= 1p, w 5= 3p. Stwierdzono
zaburzenia oddychania oraz liczne wady rozwojo-
we. Wykonane badanie genetyczne potwierdzito
zesp6t Cornelii de Lange. W 8. miesigcu zycia
przebyta zabieg operacyjny przeciw refluksowi
zotadkowo-przetykowemu, majac 1,5 roku — za-
bieg plastyczny rozszczepu podniebienia twardego.
W 2003 r. dziecku zatozono gastrostomie, przez
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ktéra rodzice karmia dziecko wytacznie podczas
infekgji (informacja od ojca), natomiast na co dzier
dziewczynka otrzymuje 3 positki droga doustna.
Przyblizona kalorycznos¢ positkéw nie przekracza
300-400 kcal/dzien. Wielokrotnie hospitalizowana
w oddziale rejonowym z powodu zapaler ptuc.
Na co dzien pozostaje pod opieka rodzicéw oraz
lekarza opieki podstawowej. W marcu 2012 r.
podczas kolejnego zapalenia ptuc stwierdzono
hiperglikemie (poziomy glukozy do 400 mg/dl),
z powodu ktérych zostata skierowana do Kliniki.
Stan dziecka przy przyjeciu ciezki, skrajnie wynisz-
czona (fot. 1-3), masa ciata: 5,8 kg (dtugosci ciafa
z powodu licznych przykurczéw nie zmierzono),
zaniki mieéni, brak kontaktu stownego, wodzi
wzrokiem za badajacym, potyka z trudem, czesto
sie krztusi. Nad ptucami liczne udzielone furczenia,
akcja serca okofo 86/min., préchnica zebéw, wada
uzebienia. Wady rozwojowe (vide fotografie) od-
powiadajace CdLS. Podczas pobytu po konsultagji

z dietetykiem rozpoczeto karmienie dozotadkowe
przez zgtebnik positkami ztozonymi, podawanymi
w 6 porcjach.

Wyniki badan. Morfologia: Ht — 33,3%, Hb
-110,9 g%, erytrocyty — 4,35 X 10/6, leukocyty —
16,21 x 10/3, MCHC - 29,9 g/dl, TSH - 2,3 ulU/
/ml (norma - 0,36-5,5), fT4 — 18,3 pmol/l (norma
- 8,36-29,6), IGF; — 56,2 ng/ml (norma — 111,0-
-551,0), HbA;. — 5,2% (norma — 4,5- 6,2), OGTT:
0’ = 57,0 mg/dl, 60'= 159 mg/dl, 120'= 51 mg/d,
poziom insuliny — 0’ = 4,82 ulU/ml, 60" = 14,5
ulU/ml, 120" = 7,48 ulU/ml, C peptyd — 0'= 1,24
ng/ml (norma — 0,9-7,1), przeciwciata anty-GAD —
0,5 IU/ml (< 10 — wynik ujemny), ACTH godzina
7:00 - 25,1 pg/ml (norma — 46,0), kortyzol godzina
7:00 — 12,6 ug/dl (norma - 3,7-19,4), procalcyto-
nina — 0,14 ng/dl (norma < 0,05), CRP — 2,1 mg/
dl (norma < 10). Badanie gazometryczne — wynik
prawidtowy. Badanie ogélne moczu — c. wt. -
1008-1018, pH -7,0, biatko, cukier, ciata ketonowe

Fot. 2. 11-letnia pacjentka z zespofem
Cornelii de Lange. Cechy dysmorficzne
twarzy

Fot. 1. 11-letnia pacjentka z zespotem Cornelii de Lange. Zwracaja uwage
przykurcze konficzyn

Fot. 3. 11-letnia pacjentka z zespotem
Cornelii de Lange. Zwracaja uwage zaniki
miesni i skrajne wyniszczenie
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nieobecne, w osadzie: leukocyty do 15,00/ul, 3,00/
ul (norma < 7,00), erytrocyty — 3,00/ul, O/ul (norma
< 4,0). Luka anionowa - 7,7 muol/l (norma -
8,0-16,0). Jonogram: Na — 139 mmol/l (norma
— 135-146), K — 5,2 mmol/l (norma - 3,5-5,0,
Ca - 1,172 mmol/l (norma — 1,15-1,29), chlorki —
100 mmol/l (norma — 98-106). Podczas pobytu
w Klinice nie potwierdzono zaburzen gospodarki
weglowodanowej. Dziewczynka przekazana zosta-
ta do Kliniki Gastrologii celem dalszej diagnostyki
oraz pod opieke hospicjum domowego. Zalecono
5-krotne karmienie przez gastrostomie, zwiekszenie
liczby kalorii do 900/dobe. Zalecono rehabilitacje
ruchowa.

Dyskusja

Niepetnosprawnos¢ intelektualna jest jednym
z wielu zaburzen CdLS, ale wystepuje z réznym na-
sileniem. Autorzy podaja, ze dzieci z ww. zespotem
rehabilitowane uczg sie chodzi¢, chociaz dzieci
z klasyczna forma zespotu rozpoczynaja chodzi¢
okoto 5 roku zycia. Dzieci te dobrze postuguja sie
dforimi, nawet te, u ktérych wystepuje brak palcow
czy rak zwykle ucza sie manipulowa¢ przedmiota-
mi oraz podnosic je.

Wiele dzieci z syndromem nigdy nie nauczy sie
moéwié, ale z wlasciwa pomocg i zacheta powinny
przyswoic¢ kilka stéw. Dzieci, u ktérych wystepuje
tagodna forma zespotu, moga nauczy¢ sie ptynnie
moéwic czesto okoto 5. roku zycia [2—4]. Prezento-
wana dziewczynka nigdy nie chodzita, nie méwita
i nie wykonywala najprostszych czynnosci. Istnieje
kilka powaznych probleméw, ktére pojawiajg sie
w CdLS. Najbardziej powszechnymi wéréd nich
sa wady serca, refluks zotadkowo-przetykowy, gtu-
chota i problemy z zachowaniem. U opisywanej
pacjentki stwierdza sie zaburzenia potykania oraz

PiSmiennictwo

refluks Zzotadkowo-przetykowy, ktéry od wielu lat
nie jest leczony farmakologicznie. Lekarze zalecaja
stosowanie lekéw ograniczajacych ilos¢ kwasow
w zotadku, a w skrajnych przypadkach przy nie-
skutecznosci farmakoterapii — zabieg operacyjny.
U opisywanej dziewczynki zabieg ten wykonano
w 8 miesigcu zycia, ale jego skutecznos¢ jest nie-
pefna. Srednio jedno na dziesie¢ dzieci z CdLS
ma rozpoznane réznego typu wady serca [3].
U omawianej pacjentki nie stwierdzono wad ser-
ca. Podczas pobytu w oddziale, a takze w domu
(dane z wywiadu) obserwowano duze problemy
z zasypianiem oraz ze snem. W nocy dziecko spafo
okoto 2-3 godziny, réwniez nie zasypialo w ciagu
dnia. Podobne zaburzenia opisuja Rajan i wsp.
Autorzy ci stwierdzili zaburzenia snu u 19 na 31
pacjentéw, czesciej w grupie pediatrycznej: 52% vs
33% u os6b dorostych [5]. Czestym zaburzeniem
wystepujacym u dzieci z zespotem CdL jest za-
palenie spojowek oraz brzegéw powiek [6], ktore
robwniez stwierdzono u opisywanej dziewczynki.
W dostepnej literaturze brak informacji o dziecku
z zespotem Cornelii de Lange urodzonym z ciazy
blizniaczej. Podsumowujac nalezy zada¢ pytanie —
czy skrajne wyniszczenie oraz ogélny stan dziecka
jest wypadkowa zaniedbar ze strony rodzicow oraz
braku nadzoru $rodowiska medycznego (lekarz,
pielegniarka srodowiskowa), czy tez przyczyna ka-
cheksji sa nierozpoznane zaburzenia wchfaniania.
Obecny stan dziecka nie pozwolit na poszerzenie
diagnostyki, dlatego w celu poprawy stanu klinicz-
nego zwiekszono kalorycznos¢ positkéw oraz cze-
sto$¢ ich podawania (6 na dobe), a takze zgtoszono
dziewczynke do statej domowej opieki medycznej
sprawowanej przez pracownikéw hospicjum dla
dzieci. Dalsza obserwacja dziecka wykaze, czy
nasze obecne dziatania wplyna na poprawe stanu
fizycznego dziecka.
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Wrodzony przerost nadnerczy — opis przypadku
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Congenital adrenal hyperplasia — a case report
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A — przygotowanie projektu badania, B — zbieranie danych, C — analiza statystyczna, D — interpretacja danych,
E — przygotowanie maszynopisu, F — opracowanie piémiennictwa, G — pozyskanie funduszy

Najczestsza przyczyna wrodzonego przerostu nadnerczy jest niedobér 21-hydroksylazy, ktérego
konsekwencja jest zaburzenie osi ujemnego sprzezenia zwrotnego nadnercza—podwzgorze—przysadka mézgowa.
Nadmierne wydzielanie ACTH prowadzi do nadprodukgji androgenéw, ktére u ptodéw zenskich powoduja wiryliza-
cje narzadéw moczoptciowych. W pracy autorzy omawiaja przypadek dziewczynki, u ktérej w 4. roku zycia rozpo-
znano klasyczny zesp6t nadnerczowo-pliciowy, potwierdzony badaniem profilu sterydowego androgenéw w moczu.
Maskulinizacja narzadéw moczoptciowych wedtug Pradera — I11°. U dziecka stwierdzono wiek kostny 11 lat, wysokie
wartosci testosteronu, androstendionu, 17-OH-progesteronu, ARO oraz aldosteronu w surowicy krwi. Opisany przy-
padek dziewczynki upowaznia nas do zaapelowania do lekarzy oddziatéw noworodkowych oraz lekarzy pediatrow
o dokfadna ocene narzadéw moczoptciowych po urodzeniu oraz podczas wizyt lekarskich.

Stowa kluczowe: wrodzony przerost nadnerczy, niedob6r 21-hydroksylazy.

21-hydroxylase deficiency is the most frequent cause of congenital adrenal hyperplasia (CAH), resulting
in a negative feedback in adrenal-hypophysis loop disorder. Excessive ACTH stimulation leads to overproduction of
androgens that in female fetus causes virilization. We present a case of a female with classical CAH diagnosed at the
age of 4 years. Virilization of genitals — stage 3 according to Prader. Bone age was accelerated (11 years), serum con-
centrations of testosterone, androstendione, 17-OH progesterone, plasma renin activity as well as aldosterone were

elevated. The presented case authorizes us to call for examining of urogenital organs during every visit.
Key words: congenital adrenal hyperplasia, 21-hydroxylase deficiency.

Wstep

Wrodzony przerost nadnerczy (WPN) jest jed-
nym z najczesciej wystepujacym wrodzonym scho-
rzeniem endokrynologicznym. Jego wystepowanie
ocenia sie na 5-8%, czesciej w Arabii Saudyjskiej
— 1/5000 urodzen, a rzadziej w USA — 1/100 000
urodzeh. Nie ma danych statystycznych dotycza-
cych wystepowania WPN w Polsce. Zaburzenie to
jest stwierdzane u 1-2% pacjentek z klinicznymi
objawami androgenizacji. Okoto 90-95% przypad-
kéw WPN spowodowanych jest niedoborem enzy-
mu 21-hydroksylazy steroidowej, ktérego przyczy-
ng jest mutacja genu CYP21A2 [1]. W genetycznie
uwarunkowanym braku lub niedoborze enzyméw
szlaku biosyntezy hormonéw nadnerczy, przede
wszystkim 21-hydroksylazy oraz 11f-hydroksylazy,
dochodzi do niedoboru kortyzolu oraz wskutek
braku hamowania osi nadnerczowo-przysadkowej
i nadmiernego wydzielania hormonu adrenokor-
tykotropowego (ACTH) — zawyzonej sekrecji an-

drogenéw nadnerczowych. Konsekwencja braku
lub niedoboru kortyzolu jest wieksze stezenie
w surowicy krwi nie tylko ACTH, ale takze 17-OH-
progesteronu i innych steroidéw nadnerczowych:
dehydroepiandrostendionu, androstendionu i te-
stosteronu [2].

Przebieg WPN zwiazanego z niedoborem 21-hy-
droksylazy zalezy od stopnia niedoboru tego enzy-
mu. Wyrézniamy cztery postaci choroby:

1) posta¢ klasyczna

-z utratg soli
- bez utraty soli,

2) posta¢ nieklasyczna,

3) posta¢ o p6znym poczatku,

4) postac kryptogenna (bezobjawowa).

Posta¢ klasyczna u noworodkéw pici zenskiej,
u ktérych cechy maskulinizacji sa obecne po
urodzeniu, powinna by¢ rozpoznana w pierw-
szych godzinach zycia dziecka, szczegélnie jezeli
towarzysza jej zaburzenia jonowe (zesp6t z utraty
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soli) [2, 3]. Opodznienie rozpoznania powoduje
wysokie stezenia androgenéw w surowicy krwi pa-
cjentéw, ktérych nadmiar wptywa na wzrost masy
miesniowej i kostnej oraz przyspieszenie tempa
wzrastania. Dzieci w pierwszych latach zycia sa
wieksze od réwiesnikéw, ale nie osiagaja wzrostu
prognozowanego. Do odlegtych nastepstw choroby
naleza w zwiazku z tym: niskorosto$¢, zaburzenia
miesigczkowania z obrazem klinicznym przypomi-
najacym zespot policystycznych jajnikéw, zespot
metaboliczny, a u 40-50% kobiet z WPN wystepu-
je bezptodnos¢ [3, 4].

Opis przypadku

Czteroletnia dziewczynka zglosita si¢ do Kliniki
z powodu przedwczesnego dojrzewania. Jest dziec-
kiem z cigzy I, porodu | zakofczonego cieciem
cesarskim w 40 Hbd ze wskazan matczynych, uro-
dzona z masa ciafa 3120 g, dfugoscia ciata 58 cm,
punktacja w skali Apgar w 1 minucie — 8/10. Z wy-
wiadu wiadomo, ze dziewczynka byta wielokrotnie
badana przez lekarza pediatre z powodu infekgji,
a takze przed obowiazkowymi szczepieniami. W 2.
i 4. roku zycia przeprowadzono u niej badania
w ramach bilansu zdrowia. Z informacji od rodzi-
cow wynika, ze budowa narzadéw moczoptcio-
wych corki od urodzenia budzita u nich watpliwo-
Sci, jednak lekarz uznat, Ze miesci sie w granicach
normy, a przerosnieta fechtaczka u dziewczyn-
ki moze by¢ rodzajem urody. Do naszej Kliniki
dziecko zostato skierowane z powodu owtosienia
okolicy wzgorka tfonowego oraz warg sromowych,
ktére wedtug rodzicow pojawito sie 5-6 miesiecy
przed hospitalizacjg. Badanie przedmiotowe: stan
ogo6lny dziecka dobry, kontakt prawidfowy, budowa
proporcjonalna, wzrost 111 cm (90 centyl, HtSDS
= 1,25), masa ciata 20,2 kg (90-97 centyl). Wzrost
ostateczny prognozowany wedtug wzrostu rodzi-
cow (Target Height) — 155 cm (3—10 centyl). HtSDS
wzgledem wieku kostnego = -5,2. Na rycinie
1 przedstawiono przebieg wzrastania u dziewczyn-
ki. Na wzgoérku tonowym oraz wargach sromo-
wych, a takze w dofach pachowych stwierdzono
owtosienie. Cechy dojrzewania wedtug Tannera:
pubarchae — lI°, thelarchae — 1°. Zwracaly réwniez
uwage nasilone zmiany tradzikowe w okolicy czota
(fot. 1-3).

W tabelach przedstawiono wyniki badan labo-
ratoryjnych.

Kariotyp badanej dziewczynki byt prawidfowy,
zenski (46, XX). Wykonano profil sterydowy w mo-
czu metoda GC/MS (wynik wykorzystano za zgoda
prof. dr hab. Ewy Mafunowicz), ktéry potwierdzit
klasyczna posta¢ wrodzonego przerostu nadnerczy
z niedoborem 21-hydroksylazy. W RTG nadgarstka
lewego wiek kostny oceniony na podstawie atlasu
Greulich Pyle byt przyspieszony, wynosit 11 lat.

W USG jamy brzusznej obraz obu nadnerczy byt
prawidfowy.

Dyskusja

Enzym 21-hydroksylaza jest konieczny do syn-
tezy kortyzolu i aldosteronu. Katalizuje konwersje
17-hydroksyprogesteronu (17-OHP) do 11-dez-
oksykortyzolu oraz progesteronu do dezoksykor-
tykosteronu [5, 6]. Ekspozycja na wysokie stezenie
androgenéw w okresie zycia ptodowego u dziew-
czynki powoduje maskulinizacje genitaliéw: w naj-
tagodniejszej formie (1° wg Pradera) jest to przerost
techtaczki, natomiast w skrajnej postaci (V°) narza-
dy ptciowe maja wyglad podobny jak u chtopca
z wnetrostwem jader. Maskulinizacja narzadéw
ptciowych noworodkéw Zenskich jest widoczna
po urodzeniu, a stopien jej nasilenia okresla sie na
podstawie skali wedtug Pradera [4]. U opisywanej
pacjentki przy przyjeciu do kliniki stwierdzono
maskulinizacje [11° wedtug skali Pradera. Dlaczego
wobec tego, pomimo nasilonych objawéw WPN,
ktére z pewnoscig wystepowaty u dziecka juz po
urodzeniu, nie rozpoznano choroby w okresie 4 lat
jej zycia? Postawienie rozpoznania niewatpliwie
utatwitby skryning u noworodkéw polegajacy na
oznaczeniu 17-OHP w kropli krwi pobranej po
48-72 godzinach od porodu i odniesieniu jego
stezenia do norm dla wieku ciazowego i masy ciafa
dziecka. W Polsce badania tego nie wykonuje sie,
ale w 2009 r. skryning w kierunku WPN obowia-
zywat w 13 krajach $wiata. Badanie to umozli-
wia identyfikacje chorych noworodkéw obu pfci,
stanowi prewencje omytkowego okredlenia pici
dziecka oraz pozwala na zapobieganie przefomom
nadnerczowym i wczesnym zgonom. Szacuje sie,
ze w krajach nieprowadzacych skryningu az 4-10%
noworodkéw ptci meskiej z WPN umiera przed
postawieniem diagnozy [1, 6], bowiem pierwszym
objawem niedomogi nadnerczy w tym zespole
u chiopcéw jest zwykle przetom nadnerczowy.
Kazde dziecko wymaga leczenia zachowawczego
(glikokortykoidy) od pierwszych dni zycia. U dziew-
czynek z maskulinizacja narzadéw moczopfciowych
wykonuje sie korekcje chirurgiczne oraz prowadzi
psychoterapie. Podstawowe zasady leczenia WPN
to wczesne rozpoczecie terapii i kontynuowanie jej
przez cafe zycie z indywidualnie dobrang dawka
leku. Celem terapii jest zapobieganie wzrostowi
androgenéw i kortyzolu, wirylizacji, zapewnienie
prawidtowego wzrastania oraz prawidfowy rozwoj
gonad i uzyskanie ich czynnosci fizjologiczne;.
U opisywanej pacjentki do kontaktu z lekarzem
endokrynologiem skfonifo pojawienie sie owtosie-
nia tonowego i pachowego, intensywny odér potu,
tradzik. Wedtug danych z literatury u niewtfasciwie
leczonych dzieci objawy te rzadko wystepuja przed
ukoniczeniem 2. roku zycia, najczesciej w 3—4.



| A. Noczynska, A. Zubkiewicz-Kucharska, E. Kik e Wrodzony przerost nadnerczy — opis przypadku

Siatka centylowa wysokosci ciata dziewczat

Rycina 1. Przebieg wzra-
stania u prezentowanej

a dziewczynki
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W tym czasie wzrost pacjentéw znacznie przekra-
cza 97 centyl, ale wiek kostny jest wielokrotnoscia
wieku chronologicznego (nierzadko wynosi 12-13
lat). Podobne symptomy stwierdzono u opisywane;j
pacjentki.

Cecha wyrézniajaca niedob6r 21-hydroksy-
lazy jest wysokie stezenie w moczu 17-hydroksypro-
gesteronu i pregnadiolu [5]. U opisywanej chorej
wartosci 17-hydroksyprogesteronu, a takze andro-
stendionu, testosteronu i DHEAs znacznie przekra-
czaly wartoéci norm wtasciwych dla wieku kalen-
darzowego. Najbardziej niepokojacym objawem
byto zaawansowanie wieku szkieletowego, wedtug
ktérego prognoza wzrostu koricowego jest bardzo
niekorzystna i mimo wiaczenia leczenia farmako-

logicznego prawdopodobnie nie uzyska ona pra-
widtowej wysokosci ciata. Obecnie wzrost dziecka
oceniono wprawdzie na 90 centyl dla wieku i pfci,
ale jego niedobo6r wzgledem wieku kostnego wyno-
si ponad pie¢ odchyler standardowych. Uwaza sie,
ze prawidlowy proces wzrostu i harmonijny rozwdj
kos¢ca sa najlepszym wyktadnikiem wiasciwej tera-
pii substytucyjnej [7, 8].

Zaprezentowany przypadek czteroletniej dziew-
czynki, u ktérej rozpoznanie WPN byto op6znio-
ne, upowaznia nas do zaapelowania do lekarzy
oddziatéw noworodkowych i lekarzy pediatrow
o dokfadna ocene narzadéw moczoptciowych po
urodzeniu, a takze podczas wizyt lekarskich.

625

<
<
-
0
—
(=}
N
H
=
>
]
-3
]
=
<
o
>
<
]
g
=
-W
o3
]
=
=
=
7]
>
=
£
[
e




A. Noczynska, A. Zubkiewicz-Kucharska, E. Kik ¢ Wrodzony przerost nadnerczy — opis przypadku

<
<
—
a
=
(=]
(S}
H
2
>
]
-3
v
=
G~
9]
>~
<
<]
£
o
[~
]
=
=
=
2
=
=
(]
[T

Fot. 1. Cechy dojrzewania u pacjentki — thelarche I°

Fot. 2. Cechy dojrzewania u pacjentki — pubarche I1I°.
Zwraca uwage powiekszenie techtaczki

Fot. 3. Nasilony tradzik na twarzy dziecka

Tabela 1. Wyniki badai hormonalnych u opisywanego dziecka

DHEA-S04 | Estradiol FSH LH Testosteron | Androstendion 17-OH progeste-
(ug/dl) (pg/ml) (mIU/ml) (mlIU/ml) (ng/ml) (ng/ml) ron (ug/dl)
132 < 20 1,4 < 0,1 2,91 > 10,0 45,9/44,2
norma: norma: norma: norma: norma: norma: norma:
35-430 < 30 0,11-1,6 <13 0,2-0,73 0,3-3,3 3-5 lat

0,64

Tabela 2. Profil kortyzolu i ACTH u prezentowanego dziecka

7:00 14:00 20:00
Kortyzol (ug/dl) 4,2 8,3 3,7
(N: 3,7-19,4 (do 10:00); 2,9-17,3 (po 17:00)
ACTH (pg/ml) 654,0 234,0 217,0
(N: do 46,0)
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Tabela 3. ARO i aldosteron u opisywanej dziewczynki

ARO w spoczynku ARO w pionizagji Aldosteron w spoczynku | Aldosteron w pionizacji
(ng/ml/godz.) (ng/ml/godz.) (pg/ml) (pg/ml)

4,71 6,76 800,9 981,8

norma: norma: norma: norma:

0,51-2,64 0,98-4,18 10-160 35-300

(Y4

Tabela 4. Pozostate wyniki badan u prezentowanego dziecka

Na K TSH T4 Glukoza Cholesterol

(mmol/l) (mmol/l) (ulU/ml) (pmol/l) (mmol/l) (mg/dl)

143/138 5,05/5,02 3,12 14,0 4,4 149,0

norma: norma: norma: norma: norma: norma:

135-146 3,5-5,1 0,34-6,1 8,36-29,6 59-99 < 200
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Bilateral giant cell arteritis
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Obustronne zapalenie tetnicy skroniowej
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Giant cell arteritis is an autoimmune necrotizing arterial vasculitis affecting mostly people over the age
of 50, more frequently women. Symptoms vary depending on which artery is affected. Patients may present with
fatigue, weight loss, headache localized in the temporal region, polymyalgia rheumatica and visual disturbances.
In the following article we present the case of a woman with bilateral giant cell arteritis affecting temporal arteries.
The necessity of making a prompt diagnosis using the criteria of the American College of Rheumatology and of starting
therapy with glucocorticoids in order to prevent serious complications was emphasized.

Key words: giant cell arteritis, early recognition and treatment, ophthalmic features.

Olbrzymiokomérkowe zapalenie tetnic jest autoimmunologicznym martwiczym zapaleniem naczyn
tetniczych wystepujacym gtéwnie u 0séb po 50. roku zycia, czesciej u kobiet. Objawami choroby, zréznicowanymi
zaleznie od zajetego naczynia, sa najczesciej: ostabienie, utrata masy ciafa, b6l gtowy okolicy skroniowej, polimialgia
reumatyczna i epizody zaniewidzenia. Opisany zostat przypadek kobiety z obustronnym olbrzymiokomérkowym
zapaleniem tetnic przebiegajacym z zajeciem tetnic skroniowych. Zwrécono uwage na koniecznos¢ szybkiego
postawienia rozpoznania na podstawie kryteriw American College of Rheumatology i wdrozenia leczenia glikokor-

tykosteroidami, by unikna¢ ciezkich powiktai choroby.

Stowa kluczowe: olbrzymiokomoérkowe zapalenie tetnic, wezesna diagnoza i leczenie, powiktania okulistyczne.

Background

Giant cell arteritis (GCA), also called Horton’s dis-
ease or temporal arteritis, is the necrotizing inflam-
mation of large and medium-sized arteries leading
to disturbances in organs’ blood supply. Most often
it involves the aorta and its branches [1].

In the typical disease course, an inflammation
affects extracranial arteries of the head, primarily
the temporal artery [1, 2]. GCA is the most com-
mon primary vasculitis. It affects 200 people per
million per year [2, 3], usually individuals above the
age of 50, women twice as often as men.

GCA most frequently develops gradually. Ini-
tially patients complain of systemic symptoms such
as fatigue, anorexia, weight loss and/or subfebrile
body temperature. Subsequently, in case of lesions
affecting the temporal artery, patients complain of
severe headaches, usually unilaterally localized in
the temporal region, hyperesthesia and, in some
patients, one may observe erythema and oedema of

a tempus with a thickened temporal artery. In case
of visceral branches of external carotid artery being
affected, intermittent claudication of a jaw and dys-
phagia can be observed. Inflammation of subclavian
arteries leads to weakness of limbs and of the aorta
in its thoracic part to dyspnea and chest pain [4].

Half of the patients with GCA [5] present with
symptoms of polymyalgia rheumatica, namely
pain of a shoulder and the pelvic girdle muscles
and neck muscles. Muscles are tender but muscle
strength is preserved. Morning stiffness affect-
ing proximal muscles and lasting for longer than
30 minutes may occur. Additionally, difficulties
with getting out of bed or getting dressed are
observed.

Severe visual disturbances occur in 36% of un-
treated patients in a period of 3 days to 10 months
from the first symptoms of GCA. [6] In more than
a half of patients, Horton’s disease affects one eye
and if it is bilateral usually 1217 days pass before
the occurrence of the first symptoms in the second
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eye. Sometimes ophthalmic symptoms are found
isolated, without systemic symptoms [6, 7].

Case report

A 74-year-old woman was admitted to the De-
partment of Rheumatology and Internal Medicine
presenting with bilateral vision loss and suspected
of GCA. The patient complained of headaches with
oedema and erythema of the skin in temporal re-
gions aggravating for the past two months. Antibiotic
therapy received as an out-patient didn’t bring much
improvement. One month later the patient suddenly,
within three days, lost vision in her left eye and head-
aches worsened considerably. On the ground of the
angiography of an eye-ground performed at that time
the ophthalmologist initially diagnosed GCA and sent
the patient to the Rheumatology Department in order
to confirm the diagnosis and initiate treatment.

On admission, the patient complained of severe
temporal region headache, mostly on the right side,
radiating to a jaw and making eating difficult, neck
pain and shoulders muscle pain, loss of vision in her
left eye and vision deterioration in her right eye.
Physical examination revealed disturbances of skin
sensation affecting head and fingers with a severe
burning sensation. In laboratory tests, elevated levels
of inflammation parameters (ESR — 56 mm/hr; CRP
- 17.8 mg/l) were found. During ultrasonographic
examination of the temporal arteries, superficial
temporal arteries and their branches with a presence
of hypoechogenic halo and blood flow restriction
were visualized (narrow lumen, low-resistance flow,
low flow velocities) and in some fragments blood
flow was not visualized at all (Figs 1, 2).

Taking under consideration the full clinical picture
and laboratory test results, the patient was diagnosed
with GCA and treatment with methylprednisolone
(total dose of 1.5 g was initiated. Subsequently
treatment with oral prednisone in a dose of 1 mg per
kilogram was initiated and clinical improvement re-
garding headache and hyperesthesia was achieved.
Considering progressive deterioration of vision in the
right eye, after ophthalmological consultation, it was
decided to introduce treatment with intravenous cy-
clophosphamide in a total dose of 1600 mg. No im-
provement of vision was observed. After several days
complete bilateral loss of vision was diagnosed.

Control laboratory tests revealed decrease of
ESR value (20 mm/hr) and normalization of CRP
level (1.37 mg/l).

Discussion

According to the American College of Rheuma-
tology, meeting 3 of the 5 criteria mentioned below
indicates GCA diagnosis:

_~GE Vingmed Ultrasound M12L Mi14
T 4M2M1 80637

a2 Horton1, obustron
(%) %,
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Figure 2.

— Disease onset over the age of 50.

— New onset of or new localization of headache.

- Tenderness or decreased pulsation of temporal
artery not related to cervical arteries atherosc-
lerosis.

- ESR > 50 mm/hr.

— Abnormal result of temporal artery biopsy [8].

The described case met 4 of these criteria and
presented with characteristic symptoms of tempo-
ral arteritis.

Chronic activation of the innate and specific im-
mune response is taken into consideration in GCA
pathogenesis [9].

In the described case the performed ultrasono-
graphic imaging of temporal arteries proved itself
to be helpful because it visualized the dark halo or
hypoechogenic space surrounding wall of arterial
vessel. It is a classic image of vessels in GCA occur-
ring in 69% of patients [10, 11]. Patients presenting
with headaches and systemic symptoms such as
malaise, fatigue, loss of weight and hyperesthesia
of skin, must be suspected of having temporal
arteritis. Onset of GCA symptoms may be sudden
and early symptoms may resemble influenza. Un-
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treated GCA may lead to loss of vision and the risk
of blindness increases with each day. That is why
it is so important that physicians of different spe-
cializations, especially general practitioners whom
patients see most often, make prompt diagnosis
and start treatment or send a patient to an oph-
thalmologist or rheumatologist. It is important not
to ignore episodes of vision loss, headaches or skin
hyperesthesia that a patient may complain of be-
cause they may suggest GCA with posterior ciliary
artery, central retinal artery or posterior cerebral
artery being affected. If not diagnosed at a proper
time it leads to blindness.

Improvement of cooperation between general
practitioners and ambulatory specialists may in-
crease the quality of patient health care and elimi-
nate serious complications resulting from delays not
dependent on general practitioners [12].

The base of GCA therapy are glucocorticoids
(GCS). The suggested initial dose is 60-80 mg of
prednisone per day in GCA and 15-20 mg in poly-
myalgia rheumatica. CRP level should normalize
in several weeks or months [10, 12]. Most of the
patients require maintenance of treatment with
prednisone in a dose of 15-20 mg per day for
a couple of months and sometimes even 2 years.
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Plyn w jamie optucnej stanowi diagnostyczny i terapeutyczny problem dla kazdego lekarza praktyka.
Stwierdzenie ptynu w jamie opfucnej obliguje lekarza do ustalenia jego przyczyny, charakteru i choroby, w przebie-
gu ktérej ptyn sie pojawit. Przyczyny te sa bardzo rézne, niejednokrotnie $wiadcza o bardzo powaznej chorobie, w
tym nowotworowej. Celem pracy jest przedstawienie mechanizméw wytwarzania ptynu i gromadzenia sie nadmiaru
ptynu w jamie opfucnej, choréb, w przebiegu ktérych wystepuje, badan diagnostycznych majacych na celu jego
wykrycie oraz diagnostyki réznicowej przesieku i wysieku.

Stowa kluczowe: ptyn w jamie optucnej, przesiek, wysiek, diagnostyka.

Pleural effusion is a big diagnostic and therapeutic problem for the physician. Diagnosis of pleural effu-
sion obligate physician to determine the cause, character and disease to cause the pleural fluid. There are different
causes of the pleural effusion, they sometimes reflect an underlying very serious disease. The aim of the study is to
present the mechanism of formation and accumulation of the pleural effusion, diseases leading to the production of
the surfeit of fluid, as well as diagnostic procedure, and differential diagnosis.

Key words: pleural effusion, transudate, exudate, diagnostics.

Wstep

Ptyn w jamie optucnej stanowi diagnostyczny
i terapeutyczny problem dla lekarza praktyka.
Kazdy lekarz w swojej karierze predzej czy p6z-
niej spotka sie z pacjentem, u ktérego stwier-
dzi obecnos¢ ptynu w jamie optucnej. W takim
przypadku nalezy dazy¢ do ustalenia przyczyny
pojawienia sie ptynu w jamie optucnej, czy jego
obecnos¢ wskazuje na chorobe optucnej, uktadu
oddechowego czy chorobe poza ukfadem odde-
chowym, czy jest to ptyn przesiekowy czy ptyn
wysiekowy, czy jest to ptyn w przebiegu choro-
by nowotworowej czy ptyn paranowotworowy.
Mechanizm wytwarzania i wchifaniania sie ptynu
w optucnej pozwala zrozumie¢ przyczyny nie-
kontrolowanego gromadzenia sie ptynu i podjac
decyzje o koniecznych do wykonania badaniach
diagnostycznych [1, 2].

Fizjologia wytwarzania i wchianiania
plynu optucnowego

W warunkach prawidtowych jama optucnej za-
wiera mniej niz 10 ml ptynu. Ptyn ten wytwarzany
jest w ilosci okoto 0,01 ml/h/kg masy ciata i w spo-
séb ciagly przemieszcza sie. Ptyn tworzy sie jako
przesacz z naczyn mikrokrazenia optucnej Scien-
nej, ktéra jest zaopatrywana w krew przez krazenie
systemowe. Przeptyw ptynu miedzy przestrzenig
wewnatrznaczyniowa a jama optucnej zalezy od
réznicy cisniefi hydrostatycznych i onkotycznych
w tych przestrzeniach. Poniewaz ci$nienie hydro-
statyczne w naczyniach wilosowatych optucnej
Sciennej wynosi 30 cm H,O, a ci$nienie optucnowe
-5 cm H,O, otrzymujemy gradient ci$nieft wyno-
szacy 30 - (-5) = 35 cm H,0, skierowany ku jamie
optucnej. Ciénienie onkotyczne w przestrzeni we-
wnatrznaczyniowej wynosi okoto 34 cm H,0, a ci-
$nienie onkotyczne ptynu w jamie optucnej — 5 cm
H,0. Roéznica ciénien wynosi wigc 29 cm H,0O,
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a jej wektor jest skierowany z przestrzeni optucnej
ku przestrzeni wewnatrznaczyniowej. Wypadkowa
réznic ciSnienia hydrostatycznego i onkotycznego
wynosi 6 cm H,0 (35—29 cm H,0) i jest skierowa-
na ku jamie optucnej, co umozliwia wytwarzanie
ptynu optucnowego [1, 3].

Podobna analiza dotyczy naczyn mikrokrazenia
optucnej ptucnej. W przypadku optucnej ptucnej
typu cienkiego, wystepujacej u niektérych zwie-
rzat, optucna jest zaopatrywana w krew z tetnic
krazenia ptucnego, a odptyw nastepuje droga zyt
ptucnych. Réznica cisnierr (hydrostatycznego i on-
kotycznego) umozliwia wchtanianie ptynu do prze-
strzeni wewnatrznaczyniowych optucnej ptucne;j.
W przypadku optucnej typu grubego (taka, jaka ma
czlowiek) wchfanianie ptynu do naczyn optucnej
ptucnej nie stanowi podstawowej drogi usuwania
ptynu z jamy optucnej. Poniewaz opfucna typu
grubego jest zaopatrywana w krew gléwnie przez
naczynia krazenia systemowego, a jej odptyw od-
bywa sie gtéwnie zytami krazenia ptucnego, cisnie-
nie hydrostatyczne w naczyniach mikrokrazenia
optucnej ptucnej jest tylko okoto 6 cm H,O nizsze
niz w naczyniach optucnej sciennej i wynosi 24 cm
H,O. Gradient ci$nienia hydrostatycznego wyniesie
24 - (-5) = 29. Roznica ci$nien hydrostatycznych
i onkotycznych miedzy naczyniami optucnej ptuc-
nej a jama optucnej wyniesie 0 (29 - 29 = 0). Stad
rola optucnej ptucnej grubego typu w wytwarzaniu
i reabsorpgji ptynu z jamy optucnej jest w warun-
kach prawidtowych znikoma. Podstawowa droge,
ktoéra jest usuwany ptyn z jamy optucnej, stanowi
uktad chtonny optucnej sciennej, potaczony z prze-
strzenig optucnowa za pomoca poréw [1, 4].

Patofizjologia gromadzenia sie ptynu
w jamie optlucnej

W przypadku, gdy warunki réwnowagi mie-
dzy wytwarzaniem ptynu w jamie optucnej a jego
wchtanianiem zostang zaburzone, dochodzi do gro-
madzenia sie zwiekszonej jego ilosci w jamie optuc-
nej. Nastepujace mechanizmy sa odpowiedzialne za
obecnos¢ zwiekszonej ilosci ptynu w jamie optucnej:
1. Wytwarzanie zwiekszonej ilosci ptynu.

a) Wzrost cisnienia hydrostatycznego w na-
czyniach optucnej. W przypadku optucnej
ptucnej prowadzi do tego niewydolnos¢
lewokomorowa serca, a w przypadku optuc-
nej Sciennej — niewydolnos¢ prawej komory
lub zespét zyty gtéwnej gorne;.

b) Obnizenie ci$nienia optucnowego. Z taka
sytuacja spotykamy sie w przypadkach nie-
dodmy obturacyjnej ptuca, spowodowanej
zwezeniem lub zamknieciem Swiatta duzego
oskrzela, niedodmy kompresyjnej wywo-
tanej masywnym zwtéknieniem optucnej
ptucnej lub odmy.

c) Obnizenie ciSnienia onkotycznego w na-
czyniach wtosowatych optucnej; np. chorzy
z zespotem nerczycowym.

d) Wzrost ci$nienia onkotycznego w jamie
optucnej. Przyczyna moze by¢ toksyczny
obrzek ptuc ze znacznie zwiekszong prze-
puszczalnoscia naczyn krwionosnych lub
krwawienie do jamy optucnej.

e) Obecnos¢ zwiekszonej ilosci ptynu w jamie
otrzewnej (wodobrzusze). Dodatnie ci$nienie
panujace w jamie otrzewnej powoduje prze-
mieszczanie sie ptynu do jamy optucne;.

2. Zwiekszona przepuszczalnos$¢ naczyn.

Moze dotyczy¢ naczyr optucnej lub naczyn
ptucnych i prowadzi do gromadzenia sie ptynu
w przestrzeniach $rédmiazszowych ptuc, skad
przenika on zaréwno do pecherzykéw, jak i do
jamy optucnej. Zmiany takie wystepuja w zapa-
leniu ptuc lub w zespole ostrej niewydolnosci
oddechowej (adult respiratory distress syndro-
me — ARDS).

3. Uposledzenie wchtaniania ptynu z jamy optucnej.
Moze by¢ spowodowane niedroznoscia uktadu
chtonnego optucnej sciennej i prowadzi do gro-
madzenia sie ptynu w jamie optucnej u chorych
z chorobami nowotworowymi.

W wiekszosci choréb, w ktérych dochodzi do
gromadzenia sie zwiekszonej ilosci ptynu w jamie
optucnej, mamy do czynienia nie z jednym, lecz
z kilkoma mechanizmami [1, 5].

Mechanizm tworzenia sie paranowotworowego
wysieku optucnowego jest r6zny — moze to by¢ nie
tylko wysiek, ale i przesiek. Zatkanie oskrzela przez
guz prowadzi do niedodmy, rozwiniecia sie zapa-
lenia ptuca i w konsekwencji pojawienia sie ptynu
w optucnej. Do niewielkiego iloSciowo wysieku
optucnowego moze prowadzi¢ zatorowos¢ ptucna,
zwiazana z nadkrzepliwoscia w przebiegu procesu
nowotworowego. Paranowotworowy wysiek optuc-
nowy nie jest wynikiem bezposredniego szerzenia
sie i naciekania przez guz lub naciek nowotworowy
optucnej. Nie stwierdza sie w tym plynie komérek
nowotworowych. Jest to szczegélnie istotne dla
pacjentéw z niedrobnokomérkowym rakiem ptu-
ca, poniewaz moga oni by¢ poddani radykalnemu
zabiegowi operacyjnemu [4].

Wysiek w jamie optucnej mozna stwierdzi¢
w przebiegu wielu choréb. W krajach, w ktérych
gruzlica zostata opanowana, wysieki optucnowe
w okoto 75% przypadkéw wywotane sa przez
cztery czynniki: nowotwory ztosliwe (33%), gruzli-
ce (16-21%), bakteryjne zapalenie ptuc (16-20%),
zatory ptucne (12%). Do rzadziej spotykanych
naleza wysieki w chorobach immunologicznych
tkanki facznej, takich jak: reumatoidalne zapalenie
stawéw i toczen rumieniowaty [1, 2], wysieki po-
jawiajace sie w przebiegu choréb narzadéw jamy
brzusznej (tab. 1). Rak ptuca, sutka i chfoniaki we-
diug wielu opracowan sa przyczyna wysieku optuc-
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Tabela 1. Przyczyny wysieku w jamie optucnej

(16-21%), wirusowe zapalenie ptuc, zapale-
nie ptuc wywotane przez Mycoplasma pneu-
moniae

Przyczyny wysieku | Czeste Rzadkie

Nowotwory rak ptuca (33%), ziarnica zfosliwa, chtoniaki, | miedzybtoniak optucnej, szpiczak mnogi
biataczki, przerzuty z innych narzadéw

Zakazenia gruzlica (16-20%), bakteryjne zapalenie ptuc | ropien podprzeponowy, ropieii watroby,

uogdlnione zakazenie bakteryjne, choroby
pasozytnicze, grzybice, mononukleoza zakaz-
na

Zator i zawat ptuca

12%

Choroby immuno-
logiczne

toczeri rumieniowaty uogélniony, reumato-
idalne zapalenie staw6w, choroba reumatycz-
na, ziarniniak Wegenera, zespét Dresslera,
toczen polekowy, zespét Sjogrena

Inne

urazy klatki piersiowej, zabiegi chirurgiczne
na klatce piersiowej, odma samoistna, wysie-
ki po operacjach brzusznych, zapalenie

mocznicowe zapalenie optucnej, ostre kie-
buszkowe zapalenie nerek u dzieci, azbesto-
za, popromienne zapalenie optucnej, makro-

trzustki

globulinemia Waldenstréma, wrodzona hipo-
plazja ukfadu limfatycznego, goraczka
$rodziemnomorska, sarkoidoza

nowego w okofo 70%. Miedzybtoniak oraz inne

ztosliwe nowotwory optucnej stanowia przyczyne

wysieku w mniej niz 1% przypadkéw. U okoto 7%

chorych, u ktérych pojawia sie ptyn nowotworowy,

w chwili rozpoznania nie mozna stwierdzi¢ ogniska

pierwotnego [1].

Wysiek w optucnej czesto towarzyszy bakte-
ryjnemu zapaleniu ptuca. Niepowiktany wysiek
w optucnej nie jest ropny, a posiewy w kierunku
bakterii s3 ujemne. O ropniaku optucnej méwimy
wowczas, gdy bakterie zainfekuja sterylnga jame
optucnej. Amerykanskie Towarzystwo Naukowe
podaje trzy stopnie rozwoju ropniaka optucnej:

— Stopien I charakteryzuje sie obecnoscia ptynu
wysiekowego powstajacego z powodu wzrostu
przepuszczalnosci zmienionej zapalnie i obrzek-
nietej powierzchni optucnej. Odktada sie wtok-
nik, leukocyty sa obecne w niewielkiej ilosci,
ptyn jest poczatkowo sterylny. Odpowiada on
niepowikfanemu wysiekowi parapneumonicz-
nemu wedtug klasyfikacji Lighta.

— Stopien Il (wi6knikowo-ropny) odpowiada po-
wikfanemu wysiekowi optucnowemu wedtug
klasyfikacji Lighta. Ptyn jest zakazony przez
bakterie. Poczatkowo ptyn jest stosunkowo kla-
rowny i zotty, liczba leukocytéw jest wieksza niz
500 komérek w mikrolitrze, ciezar wiasciwy jest
wiekszy niz 1,018, poziom protein wiekszy niz
2,5g/Dl, pH ponizej 7,2, LDH osiaga 1,000 [U/1.
W pézniejszym okresie wzmaga sie proliferacja
fibroblastéw, odktada sie gruby wtéknik na po-
wierzchni obu optucnych, szczegélnie optucnej
Sciennej. Wysiek staje sie ropny z obecnoscia
leukocytow powyzej 15,000/ul, pH spada poni-

zej 7,0, glukoza ponizej 50 mg/dl i LDH wzrasta

powyzej 1,000 1U/I.

— Stopien Ill charakteryzuje sie odtozeniem wtékien
kolagenowych (wtdknika) na obu powierzchniach
optucnej i ucisnieciem obu ptuc, niedodma ptuc.
Ptyn jest mocno ropny. W dalszym przebiegu do-
chodzi do tworzenia sie grubej tupy na optucnej
Sciennej i ptucnej, zmniejszenia rozmiaréw klatki
piersiowej po stronie chorej, zwezenia przestrzeni
miedzyzebrowych (fibrothorax) [1, 6].

Ptyn w jamie optucnej moze wystapi¢ jako
powiktanie w przebiegu leczenia. Radioterapia
prowadzi do zapalenia optucnej, ktére pojawia sie
w czasie od 6 tygodni do 6 miesiecy po leczeniu.
Zmniejsza takze drenaz limfatyczny powodujac
réwniez zwtéknienie w naczyniach chtonnych. Do
powstania ptynu przyczynia sie takze chemiotera-
pia, m.in. metotreksatem, prokarbazyna, busulfa-
nem, mitomycyna, bleomycyna. U wielu chorych
czesto wystepuje w koricowym okresie choroby
nowotworowej hipoproteinemia, ktéra moze pro-
wadzi¢ do pojawienia sie przesieku [1, 4, 7].

Ptyn przesickowy moze pojawi¢ sie w jamie
optucnej w przebiegu réznych choréb. Czesto
pojawia sie jednocze$nie w innych jamach ciafa.
Najczestsze choroby przebiegajace z ptynem prze-
sickowym to: niewydolno$¢ krazenia, marskos¢
watroby, zesp6t nerczycowy, hipoalbuminemia,
zaciskajace zapalenie osierdzia, mocznica, ktebusz-
kowe zapalenie nerek [1, 2]. Najczestsza przyczyna
przesiekéw jest niewydolnos¢ krazenia. Ptyn naj-
czesciej wystepuje obustronnie, ale moze wystapi¢
w prawej lub lewej jamie optucnej. U wiekszosci
chorych wystepuje jednoczesnie prawo- i lewo-
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komorowa niewydolnos¢ krazenia. Czesciej ptyn
wystepuje w przebiegu niewydolnosci lewokomo-
rowej. U chorych wystepuja zwykle typowe objawy
prawo-, lewo- lub obukomorowej niewydolnosci
krazenia. Towarzyszy im ptyn w réznych jamach
ciafa. Objawy kliniczne i obraz radiologiczny po-
zwalaja na ustalenie przyczyny i wiaczenie odpo-
wiedniego leczenia. Naktucie optucnej wykonuje
sie rzadko, wéwczas gdy oprécz niewydolnosci
krazenia podejrzewamy inng przyczyne ptynu.
Watpliwosci pojawiaja sie wtedy, gdy ptyn zmienia
swoj charakter na wysiekowy. W tych przypadkach
wystepuja wskazania do dalszej diagnostyki [1, 2].

Objawy kliniczne,
badanie przedmiotowe

Objawy kliniczne zaleza od rodzaju choroby,
dtugosci trwania choroby, ilosci ptynu w optucnej
oraz powikfan choroby zasadniczej.

Najczesciej wystepujacym objawem u pacjen-
tow jest dusznos¢, spowodowana gromadzeniem sie
ptynu w optucnej. Nasilenie dusznosci zalezy od ilo-
Sci ptynu w jamie optucnej, sprawnosci ukfadu od-
dechowego, bélu zmniejszajacego ruchomos¢ klatki
piersiowej. Kolejnym objawem jest b6l w klatce
piersiowej zwiazany z unerwieniem optucnej scien-
nej przez nerwy miedzyzebrowe. B6l mozna zazwy-
czaj dokfadnie zlokalizowa¢. Czasami bél wystepuje
w jamie brzusznej, co jest zwiazane z jej unerwie-
niem przez dolne nerwy miedzyzebrowe. Z uwagi
na unerwienie przez nerw przeponowy optucnej
okolicy srodka przepony bél moze by¢ umiejsco-
wiony w barku po tej samej stronie. Bél wystepuje
gléwnie w przebiegu choréb nowotworowych lub
w przebiegu stanéw zapalnych uktadu oddechowe-
go obejmujacego optucna. Czasami pacjenci skarza
sie na uczucie ucisku w klatce piersiowej. Kaszel nie
jest stalym objawem i moze by¢ skutkiem ucisku
ptynu na oskrzela lub miazsz ptuca [1, 3, 8].

Badanie przedmiotowe

Ogladajac klatke piersiowa, trzeba zwroci¢
uwage na sposob oddychania. Chory oszczedza
te strone klatki piersiowej, w ktérej wystepuje bol.
Przy duzej ilosci ptynu ruchy oddechowe moga
by¢ niewidoczne. Bardzo duza ilos¢ ptynu w jamie
optucnej powodujaca wystapienie nadcisnienia
moze spowodowac uwypuklenie przestrzeni mie-
dzyzebrowych. Drzenie glosowe nad obszarem,
gdzie znajduje sie ptyn, jest ostabione lub zniesio-
ne. Odglos opukowy nad ptynem jest sttumiony
i uzalezniony od pozycji chorego. Jezeli granice
odgfosu opukowego zmieniaja sie przy zmianie
pozycji chorego, to oznacza, ze ptyn jest wolny.
Czasami zdarza sie, ze ptyn jest otorbiony w réz-

nych czesciach klatki piersiowej. Ostuchiwaniem
stwierdza sie ostabienie lub zniesienie szmeréw
pecherzykowych. Nad gorng granica ptynu mozna
czasami stwierdzi¢ wzmozong gfosnos¢ szmeréw
oddechowych. Ttumaczone jest to zwiekszeniem
przewodzenia dzwiekéw oddechowych przez cze-
Sciowo zwezone oskrzela ponizej ptynu [1-3, 5].

Badania dodatkowe

Badanie radiologiczne klatki piersiowej

Jezeli ptyn jest wolny, jego pofozenie uwarun-
kowane jest sitami grawitacji. W zaleznosci od
ilosci ptynu moze by¢ on widoczny jako niewielkie
pogrubienie optucnej przy tylnej Scianie klatki pier-
siowej, moze zacienia¢ kat przeponowo-zebrowy,
uktadac sie w linie Ellisa—Damoiseau lub przy duzej
ilosci ptynu — jednolicie zacienia¢ jedna potowe
klatki piersiowej, z przesunieciem Srédpiersia na
strone przeciwng (fot. 1).

Umiarkowana ilos¢ ptynu (ok. 250 ml) musi by¢
widoczna na zdjeciu tylno-przednim lub bocznym
w pozydji stojacej. W pozycji lezacej na boku u cho-
rych mozna wykry¢ nawet 10 ml ptynu. Czasami fa-
two jest przeoczy¢ nawet duza ilos¢ ptynu w optuc-
nej, jezeli wykonujemy badanie u chorych lezacych.
Plyn rozlewa sie i w badaniu radiologicznym pojawia
sie obraz ,przymglenia”. Przy matej ilosci ptynu w tej
projekcji mozna go w ogdle przeoczy¢, szczegélnie
wowczas, gdy wystepuje obustronnie. Ptyn, ktory
pozostaje diugo w jamie optucnej, ma tendencje do
otorbiania sie. Jezeli w jamie optucnej znajduje sie
ptyn i powietrze, w pozycji stojacej w badaniu radio-
logicznym pojawia sie poziom, a nad nim widoczne
jest powietrze i nie wida¢ rysunku naczyniowego
(fot. 2). W badaniu radiologicznym mozemy stwier-
dzi¢ obecno$¢ masy guzowatej, ktéra ukierunkuje
naszq dalsza diagnostyke w kierunku nowotworu
ptuca [1-3, 5, 8, 91.

Tomografia komputerowa klatki piersiowej

Dla pogtebienia diagnostyki nalezy wykona¢
tomografie komputerowa (CT) klatki piersiowe;.
Jest to szczegblnie istotne przy podejrzeniu nowo-
tworéw, dla oceny stopnia zaawansowania choroby
nowotworowej, oceny weztéw chtonnych srédpier-
sia, zmian przerzutowych na optucnej lub w ptucu.
Tomografia moze by¢ przydatna w réznicowaniu
ztosliwych i fagodnych choréb optucnej. Nacieki
Sciany klatki piersiowej, przepony, nieregularne
i guzkowate zgrubienia optucnej, powiekszone we-
zty chfonne sugeruja proces nowotworowy. Zwap-
nienia opfucnej przemawiajg za procesem tagod-
nym, najczesciej pozapalnym. Ponadto tomografia
komputerowa zwieksza mozliwosci umiejscowienia
ptynéw otorbionych (fot. 3, 4) [1-3, 5, 7-13].
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Fot. 2. Zdjecie klatki piersiowej z ptynem i odma
optucnowa

Ultrasonografia

Badanie ultradZwiekowe jest bardzo czufa me-
toda rozpoznawania ptynu w jamie optucne;.
Pozwala wykry¢ bardzo mate ilosci ptynu, umiej-
scowi¢ ptyn otorbiony i odr6zni¢ ptyn otorbiony
od zrostow optucnej. Badanie to jest szczegblnie
przydatne w umiejscowieniu ptynu i w precyzyj-
nym okre$leniu miejsca naktucia. Jest réwniez
proste w wykonaniu i nie obciaza chorego. Moze
by¢ wykonane przy tézku chorego i wielokrotnie
powtarzane [1, 7-9].

Rezonans magnetyczny

Rola rezonansu magnetycznego (MRI) u pacjen-
tow z ptynem w jamie optucnej jest ograniczona,
nie mniej badanie to moze by¢ pomocne w ocenie
rozlegtodci zajecia Sciany klatki piersiowej przez
proces nowotworowy [2, 7, 8, 13, 14].

Fot. 1. Zdjecie klatki
piersiowej z ptynem w jamie
oplucnej

Fot. 3. CT klatki piersiowej z ptynem w prawej jamie
optucnej

w lewej jamie oplucnej

Tomografia pozytonowa

Badanie PET jest pomocne w ocenie zaawan-
sowania miedzybtoniaka optucnej [2, 7, 8] oraz
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Tabela 2. Réznicowanie wysieku od przesieku

Wskaznik Przesiek Wysiek
Biatko catkowite < 3,0 mg/dl > 3,0 mg/dl
Biatko w ptynie/biatka w surowicy < 0,5 > 0,5
Dehydrogenaza mleczanowa (LDH) 200U/dl > 200U/dI
LDH ptynu/LDH surowicy < 0,6 > 0,6
Gestos¢ wzgledna 1,003-1,015 < 1,018
Préba Rivalty ujemna dodatnia
Poziom fibrynogenu Sladowy lub niski wysoki
Poziom glukozy jak w surowicy niski
Krwinki biate: - > 2500/mm3
Limfocyty > 50%
Obecnos¢ drobnoustrojow, komérek NLP nie tak

Poziom cholesterolu < 60 mg/dl > 60 mg/dl
Bilirubina w ptynie/w surowicy <0,6 > 0,6

— przy uzyciu 18F-fluorodeoksyglukozy (FDC) -
stopnia zaawansowania raka niedrobnokomérko-
wego ptuca z wysiekiem do jamy optucnej. Wzrost
optucnowego wychwytu FDG wskazuje zwykle na
przerzuty do optucnej, co umozliwia réznicowanie
miedzy fagodnym (paranowotworowym) a ztodli-
wym  (nowotworowym) wysiekiem optucnowym
[15, 16].

Badanie plynu optucnowego

Wykrycie ptynu w jamie optucnej jest wska-
zaniem do nakfucia optucnej. Badanie ptynu jest
konieczne do ustalenia rozpoznania i wyboru le-
czenia. Celem naktucia jamy optucnej jest réwniez
opréznienie jej w celu zmniejszenia objawéw uci-
skowych, gtéwnie dusznosci [1, 9]. Grupa eksper-
tow American College of Physicians zaleca naktucie
kazdego ptynu o niejasnej etiologii, z wyjatkiem
jawnej nawrotowej niewydolnosci lewokomorowe;j
[17]. Wydaje sie jednak, ze w niektérych przypad-
kach mozna zrezygnowac z punkgji, np.:

— jesli dotyczy to niewielkiej ilosci ptynu w przy-
padkach zapalenia ptuc,

- w marskosci watroby,

- w zespole nerczycowym, szczegélnie wéwczas,
kiedy jego ilos¢ szybko sie zmniejsza w przebie-

gu leczenia [1].

U niektérych pacjentéw z choroba nowotwo-
rowa, szczegblnie w przebiegu chfoniakéw, moze
wystapic¢ chtonkotok do jamy optucnej [18].

Ptyn pobrany z jamy optucnej jest badany ogél-
nie w celu ustalenia charakteru ptynu (czy jest to

wysiek, czy przesiek), bakteriologicznie, w kierun-
ku gruzlicy i rozpoznania ropniaka optucnej oraz
cytologicznie [1-3, 5, 8, 9, 19-21]. Réznicowanie
wysieku od przesieku przedstawia tabela 2.

Przeciwwskazaniem do punkgiji jest skaza krwo-
toczna, ktéra nie moze by¢ przed zabiegiem
wyréwnana oraz brak zgody lub wspétpracy pa-
cjenta. W przypadku wiekszej ilosci wolnego ptynu
naktucie nalezy wykona¢ u pacjentéw w pozycji
siedzacej, jedno miedzyzebrze ponizej granicy
sttumienia, zawsze od tytu 5-10 cm, bocznie od
kregostupa [22] lub 2-3 palce ponizej kata fopat-
ki. U oséb nieprzytomnych zabieg wykonuje sie
w utozeniu na chorym boku. W przypadku ptynu
otorbionego zabieg nalezy wykona¢ pod kontrola
USG (ryc. 1).

Powiktania, jakie moga wystapi¢ podczas na-
ktucia optucnej, to: odma optucnowa, krwioplucie,
krwawienie z nakfucia naczyr ptuc lub naczyn
miedzyzebrowych, naktucie sasiednich narzadéw:
watroby, sledziony, trzustki, serca, ,wstrzas optuc-
nowy” zwiazany z wystapieniem odruchu wazowa-
galnego, kaszel i bol w klatce piersiowej, zakazenie
jamy optucnej [1, 3, 7, 22].

Transtorakalna biopsja optucne;j

Metoda ta zostata wprowadzona w latach 50.
ubiegtego wieku. Poczatkowo stosowano igle Vi-
ma-Silvermana, ale okazato sie, ze nie spetnia ona
warunkéw bezpieczenstwa. W 1958 r. . Abrams
ze szpitala w Harefield oraz C. Cope podali wyniki
biopsji optucnej wykonanych igta wtasnego pomy-
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Rycina 1. Sposéb wykonania punkcji optucnej z powo-
du ptynu

stu. W Polsce po raz pierwszy opisafa biopsje optuc-
nej w 1969 r. B. Kampioni z Instytutu Gruzlicy [1].

Wskazaniem do wykonania transtorakalnej
biopsji optucnej jest: wysiek w jamie optucnej, gu-
zowata zmiana optucnej, proces gruzliczy. Przeciw-
wskazania: brak wspétpracy pacjenta, zaburzenia
krzepniecia krwi.

Powikfania biopsji transtorakalnej sa rzadkie
i naleza do nich: odma opfucnowa, krwawienie,
krwioplucie, zakazenie jamy opfucnej. Odma jest
czesto spowodowana przedostaniem sie powietrza
do jamy optucnej przez igte podczas wykonywania
zabiegu. Biopsja optucnej jest zabiegiem tatwym
do wykonania i nie obciazajacym chorego. Wartos¢
biopsji iglowej optucnej, podczas ktérej pobiera
sie wycinki na $lepo, jest ograniczona ze wzgledu
na charakter ogniskowy zmian w opfucnej. Nie-
mniej niektére badania wykazuja, ze od 7 do 12%
pacjentéw z nowotworowym wysiekiem optucno-
wym (NWO) i ujemnym wynikiem cytologicznym
moze by¢ zdiagnozowanych przy uzyciu tej meto-
dy [1, 5, 7-9].

Torakoskopia, wideotorakoskopia

Jezeli zadng z metod zachowawczych nie udafo
sie ustali¢ ostatecznego rozpoznania, badania musza
by¢ uzupetnione ocena morfologiczna zmian tkanko-
wych i komérkowych. W tym celu wykonuije sie tora-
koskopie lub wideotorakoskopie [1, 5, 7, 8, 23-29].

Wskazania do diagnostycznej torakoskopii lub
wideotorakoskopii w chorobach optucnej to: ptyn
w optucnej o nieustalonej etiologii, zmiany optuc-
nowe lub zmiany na Scianie klatki piersiowej, po-
wiekszone wezty chfonne Srédpiersia i inne

Najczesciej diagnostyczna torakoskopia wyko-
nywana jest u pacjentéw z ptynem w jamie optuc-
nej [1, 7, 8, 23-26]. Czutos¢ torakoskopii zaréwno
w nowotworowym, jak i gruzliczym wysieku optuc-
nowym jest bardzo duza. Torakoskopia umozliwia
réznicowanie miedzy miedzybtoniakiem a nowo-
tworem przerzutowym do jamy optucnej. Ponadto
w przypadku miedzybtoniaka umozliwia doktadne
okreslenie stopnia zaawansowania miejscowego
[25, 26]. W niektorych przypadkach nie stwierdza
sie w czasie torakoskopii nowotworowych zmian
w optucnej, a obecnos¢ ptynu jest spowodowa-
na np. niedodma lub stanem zapalnym, co przy
rozpoznanym raku ptuc zmienia jego klasyfikacje
w systemie TNM, dopuszczajac mozliwos¢ radykal-
nego zabiegu operacyjnego [1].

Przeciwwskazania do diagnostycznej torako-
skopii to: zaburzenia hemostazy (liczba ptytek krwi
ponizej 40 000 w mm?, wskaznik protrombinowy
ponizej 40%, czas kaolinowo-kefalinowy (lub APTT
wydtuzony o ponad 60%), niewydolnos¢ oddecho-
wa: pO, ponizej 50 mm Hg lub dusznos¢ spoczyn-
kowa przy oddychaniu tlenem atmosferycznym,
zawat serca w okresie do 3 miesiecy, masywne zro-
sty w jamie optucnej. Przeciwwskazania wzgledne:
niewydolno$¢ krazenia, zaburzenia rytmu serca,
ostre infekcje przebiegajace z goraczka (z wytacze-
niem ropniaka opfucnej) [1, 8, 26].

Torakotomia diagnostyczna

Ostatecznym  zabiegiem  diagnostycznym
w przypadku ptynu w jamie optucnej jest torakoto-
mia. Obecnie rzadziej wykonywana ze wzgledu na
rozw6j metod wideotorakoskopowych. Stosowana
gléwnie wéwczas, gdy nie mozna wykona¢ tora-
koskopii lub VATS. Otwarta biopsja optucnej przez
torakotomie jest zalecana, gdy: u pacjenta nie be-
dzie mozna zastosowa¢ wentylacji jednego ptuca
(pacjent jest poddany wentylacji mechanicznej, pa-
cjent miat wczesniej wykonana pneumonektomie
po stronie przeciwnej, stwierdza sie zaburzenia
anatomiczne drzewa oskrzelowego, uniemozli-
wiajace zafozenie rurki intubacyjnej z podwéjnym
Swiattem), w jamie opftucnej sa liczne zrosty lub
jama jest czeSciowo zaro$nieta, co uniemozliwi
zafozenie torakoskopu [7, 8].

Badanie markerow nowotworowych

R6zne markery nowotworowe byty oznaczane
w celu okreslenia przydatnosci w diagnostyce no-
wotworéw obejmujacych jame opfucna. Przydat-
no$¢ markeréw nowotworowych w réznicowaniu
miedzy tagodnym nowotworem a nowotworowym
wysiekiem optucnowym jest kontrowersyjna. Po-
mimo wczesniejszych doniesien o przydatnosci
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CEA, VEGEF, CA w diagnostyce NWO markery te maja
ograniczone znaczenie w réznicowaniu tagodnego
i Ztodliwego wysieku optucnowego. Wiekszos¢ auto-
réw jest zgodna, ze oznaczenie pojedynczego marke-
ra nowotworowego nie jest badaniem réznicujacym
wysiek nowotworowy od tagodnego, tym bardziej,
ze istnieja doniesienia, w ktérych stwierdzano ich
podwyzszony poziom réwniez u chorych z tagodnym
wysiekiem optucnowym [2, 30]. Bardziej przydatne
w diagnostyce NWO jest oznaczenie kilku wybranych
markeréw nowotworowych [30-35].

Najwazniejsze w diagnostyce ptynu w jamie

optucnej wydaja sie by¢: jak najwczesniejsze jego
stwierdzenie przez zebranie doktadnego wywiadu,
badanie fizykalne pacjenta, badania radiologiczne
klatki piersiowej. W dalszym etapie dazenie do
ustalenia przyczyny ptynu w jamie optucnej i pod-
jecie odpowiedniego leczenia. W razie watpliwosci
diagnostycznych nalezy wykona¢ punkcje optucnej
i posta¢ ptyn do badania w celu stwierdzenia czy
mamy do czynienia z przesiekiem, czy wysiekiem.
W razie watpliwosci co do wczesniejszego rozpo-
znania nalezy przeprowadzi¢ dalsze badania spe-
cjalistyczne zachowujac czujnos¢ onkologiczna.

PiSmiennictwo

N —

Ul AW

10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

23.
24.

25.
26.

. Droszcz W, i wsp. Choroby optucnej. Warszawa: Wydawnictwo Lekarskie PZWL; 1997.
. Payne KD, Owens D. Differentiating between benign and malignant pleural effusion. In: Bouros D, ed. Pleural disease.

New York: Marcel Dekker; 2004: 253-261.

. Miller LG, Kazemi H. Choroby ptuc. Warszawa: Wydawnictwo Lekarskie PZWL; 1988.

. Lynch TJ. Management of malignant pleural effusions. Chest 1993; 103: 385-389.

. Sahn SA. Malignant pleural effusion. In: Bouros D, ed. Pleural disease. New York: Marcel Dekker; 2004: 411-438.

. McLaughlin JS, Krasna MJ. Parapneumonic empyema. In: Shields TW, et al., ed. General thoracic surgery. Philadelphia:

Lippincott Williams and Wilkins; 2005: 819-832.

. American Thoracic Society. Management of malignant pleural effusions. Am J Respir Crit Care Med 2000; 162:

1987-2001.

. Antony VB, Loddenkemper R, Astoul P, et al. Management of malignant pleural effusions. Eur Respir ] 2001; 18:

402-419.

. Gryminski ). Choroby opfucnej. W: Krakowka P Rowiriska-Zakrzewska E, red. Choroby ukfadu oddechowego.

Warszawa: PZWL; 1993: 445-459.

Traill ZC, Davies R], Gleeson FV. Thoracic computed tomography in patients with suspected malignant pleural effu-
sions. Clin Radiol 2001; 56: 193-196.

Arenas-Jimenez J, Alonso-Charterina S, Sanchez-Paya J, et al. Evaluation of CT findings for diagnosis of pleural effu-
sions. Eur Radiol 2000; 10: 681-690.

Lee YC, Chen W, Shih TE. Computed tomography in the evaluation of pleural dissemination in lung cancer. / Formos
Med Assoc 1990; 89: 1063-1066.

Gavelli G, Giampalma E, Celletti F. CT and MRI role in lung cancer staging. In: Second International Congress of Thorax
Surgery; 1998 June 24-26, Bologna, Italy. Editrice Compositori; 1998: 45-47.

Hierholzer J, Liangping L, Bittner RC, et al. MRI and CT in the differential diagnosis of pleural disease. Chest 2000;
118: 604-609.

Erasmus JJ, McAdams HP, Rossi SE, et al. FDG PET of pleural effusions in patients with non-small cell lung cancer. AJR
2000; 175: 245-249.

Ferlin G, Rubello F, Chierichetti F. PET role in lung cancer staging. In: Second International Congress of Thorax Surgery;
1998 June 24-26; Bologna, Italy. Editrice Compositori; 1998: 49-50.

Health and Public Policy Committee, American, College of Physicians. Diagnostic thoracocentesis and pleural biopsy
in pleural effusions. An Int Med 1985; 103: 799-802.

Kacprzak G, Gabrys K. Optymalizacja leczenia chirurgicznego chtonkotokéw optucnowych. Pol Przegl Chir 2000; 72:
381-386.

Droszcz W. Badania mikrobiologiczne, immunologiczne, biochemiczne i alergologiczne. W: Droszcz W, Kowalski J,
Pawlicka L, i wsp., red. Diagnostyka choréb ukfadu oddechowego. Warszawa: Wydawnictwo Lekarskie PZWL; 1987:
207-211.

Light RW. Useful tests on the pleural fluid in the management of patients with pleural effusions. Curr Opin Pulm Med
1999; 5: 245-249.

Joseph J, Badrinath P, Basran GS, et al. Is the pleural fluid transudate or exudate? A revisit of the diagnostic criteria.
Thorax 2001; 56: 867-870.

Grogan DR, Irwin RS, Channick R, et al. Complications associated with thoracocentesis. Arch Intern Med 1990; 150:
873-877.

Little AG. Thoracoscopy: current status. Curr Opin Pulm Med 1996; 2: 315-319.

Jabtonka S. Miejsce videotorakoskopii w chirurgii klatki piersiowej. W: 56 Zjazd Towarzystwa chirurgéw Polskich; 1993
wrzesieri 8-11. Lublin. Polska. Lublin: POL-ILKO; 1993: 426.

Lewis RJ, Caccavale R, Sisler GE. Imaged thoracoscopic lung biopsy. Chest 1992; 102: 60-62.

Loddenkemper R, Boutin C. Thoracoscopy: present diagnostic and therapeutic indications. Eur Respiro | 1993; 6:
1544-1555.



J. Kotodziej, G. Kacprzak « Mechanizm tworzenia i diagnostyka ptynu optucnowego 1)

27. Weatherford DA, Stephenson JE, Taylor SM, et al. Thoracoscopy versus thoracotomy: indications and advantages. Am
Surg 1995; 61: 83-86.

28.Yap KP Tan NC. Video-assisted thoracoscopy: role in the management of intrathoracic pathology. Ann Acad Med
Singapore 1999; 28(6): 816-818.

29. Stella F, Ansaloni L, Bini A, et al. VATS value in the diagnosis, staging and pallative treatment of malignant pleural me-
sothelioma. In: Second International Congress of Thorax Surgery; 1998 June 24-26; Bologna, Italy. Editrice Compositori;
1998: 325-330.

30. Porcel JM, Vives M, Esquerda A, et al. Use of a panel of tumor markers (carcinoembryonic antigen, cancer antigen
125, carbohydrate antigen 15-3, and cytokeratin 19 fragments) in pleural fluid for the differential diagnosis of benign
and malignant effusions. Chest 2004; 126:1757-1763.

31. Davidson B. Malignant effusions: from diagnosis to biology. Diagn Cytopathol 2004; 31: 246-254.

32. Kremer R, Best LA, Savulescu D, et al. Pleural fluid analysis of lung cancer vs benign inflammatory disease patients. Br
J Cancer. 2010; 102(7): 1180-1184.

33. Bielsa S, Esquerda A, Salud A, et al. High levels of tumor markers in pleural fluid correlate with poor survival in patients
with adenocarcinomatous or squamous malignant effusions. Eur J Intern Med 2009; 20(4): 383-386.

34. Suzuki H, Hirashima T, Kobayashi M, et al. Cytokeratin 19 fragment/carcinoembryonic antigen ratio in pleural effusion
is a useful marker for detecting malignant pleural mesothelioma. Anticancer Res 2010; 30(10): 4343-4346.

35.Yuan Y, Nymoen DA, Stavnes HT, et al. Tenascin-X is a novel diagnostic marker of malignant mesothelioma. Am J Surg
Pathol 2009; 33(11):1673-1682.

Adres do korespondencji:

Prof. dr hab. med. Jerzy Kotodziej

Dolnoslaskie Centrum Chor6b Ptuc

ul. Grabiszynska 105

53-439 Wroctaw

Tel.: 71 334-94-75; 71 334-94-00; 600 41-76-88

Dr n. med. Grzegorz Kacprzak

Dolnoslaskie Centrum Chor6b Ptuc

ul. Crabiszyriska 105

53-439 Wrocfaw

Tel.: 71 334-94-19; 71 334-94-00; 608 29-57-70
E-mail: grzegorzkacprzak@interia.pl

Praca wplyneta do Redakgji: 12.07.2012 .
Po recenzji: 23.07.2012 r.
Zaakceptowano do druku: 10.10.2012 r.



m J. Kotodziej, C. Kacprzak e Mechanizm tworzenia i diagnostyka ptynu optucnowego

<
<
=
a
=
=}
(3}
H
=
2>
)
-3
v
=
<
9]
>
=
]
=
‘=
W
o
v
=
=
=
[}
>
=
=
[}
&™)

Pytania do artykutu

1.

Prawidtowe odpowiedzi do pytar do artykutu na s. 646.

W warunkach prawidtowych jama optucne;j
zawiera mniej niz:

a) 5 ml ptynu,

b) 10 ml ptynu,

c) 15 ml ptynu,

20 ml ptynu,

30 ml ptynu.

d)

e)

Wypadkowa réznic cisnienia hydrostatycznego

i onkotycznego pomiedzy przestrzenia we-

wnatrznaczyniowa a jama optucnej wynosi:

a) 6 cm H,O jest skierowana ku jamie optuc-
nej,

b) 29 cm H,O jest skierowana ku jamie opfucne;j,

o 35 cm H,0 jest skierowana ku jamie opfucne;j,

d) 6 cm H,O jest skierowana ku przestrzeni
naczyniowej,

e) 29 cm H,O jest skierowana ku przestrzeni

naczyniowe;.

. W krajach, w ktérych gruzlica zostata opanowa-

na, wysieki optucnowe wywotane sa najczesciej
przez:

a) zatory ptucne,

b) nowotwory ztosliwe,

c) bakteryjne zapalenie ptuc,

gruzlice,

zadne z powyzszych.

d

e

)
)

4. Najczesciej wystepujacym objawem u pacjen-

tow z ptynem w optucnej jest:
a) bol w klatce piersiowe;j,

b) bol jamy brzusznej,

¢) bél barku,

dusznod¢,

kaszel.

d

e

)
)

. Czutym, zalecanym badaniem przesiewowym

oceniajacym obecno$¢ ptynu w optucnej jest:
a) RTG w pozycji stojacej,

b) USG,

c) KT,

MRI,

PET.

d

e

)
)

. Grupa ekspertow American College of Physicians

zaleca nakfucie kazdego ptynu o niejasnej etio-

logii, z wyjatkiem:

a) jawnej nawrotowej niewydolnosci lewoko-
morowej,

b) niewielkiej ilosci ptynu w przypadkach za-
palenia ptuc,

c) marskosci watroby,

d) w zespole nerczycowym,

e) zadne z powyzszych.
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Zastosowanie perazyny w praktyce lekarza
podstawowej opieki zdrowotnej

PL ISSN 1734-3402

The use of perazine in primary care practice

TOMASZ ADAMOWSKIA-G, ANDRZEJ KIEJNAA-G

Katedra Psychiatrii Uniwersytetu Medycznego we Wroctawiu
Kierownik: prof. dr hab. n. med. Andrzej Kiejna

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

Podstawowa opieka zdrowotna (POZ) to zasadniczy model ambulatoryjnej opieki zdrowotnej w Pol-
sce oparty gféwnie na specjalistach medycyny rodzinnej. Ze wzgledu na szerokie rozpowszechnienie zaburzeri
psychicznych w populacji na lekarzach stanowiacych to podstawowe ogniwo spoczywa znaczna odpowiedzialnos¢
za prawidfowa wstepna diagnostyke i leczenie. W Polsce, jak wynika z piSmiennictwa, dla ponad 50% pacjentéw
cierpigcych z powodu zaburzen nerwicowych pierwsza instytucja, ktéra udziela im pomocy, jest lekarz POZ. Pomimo
powszechnie znanych skutkéw ubocznych lekarze w POZ nadal preferuja benzodiazepiny w leczeniu najczesciej
wystepujacych objawéw zaburzen lekowych, w tym takze bezsennosci. Istnieje natomiast mafa wiedza na temat sku-
tecznosci perazyny, ktéra w niewysokich dawkach moze stanowi¢ w takich stanach dobra alternatywe terapeutycz-
na. Badanie przeprowadzone metoda delficka (opinie 26 lekarzy) wykazato, iz perazyna (piperazynowa pochodna
fenotiazyny), w dawkach nie przekraczajacych 100 mg dobowo moze mie¢ zastosowanie w leczeniu objawéw leku,
zaburzen snu, w fagodzeniu objawéw wczesnej abstynencji od alkoholu, zaburzeniach organicznych i zachowania.
Stowa kluczowe: podstawowa opieka zdrowotna, benzodiazepiny, perazyna.

Primary care is the core outpatient health care setting in Poland that is carried out by specialists in fam-
ily medicine. Due to the high prevalence of mental disorders, there is an immense responsibility of family medicine
specialists for correct initial diagnosing and treatment. In light of current knowledge, primary care in Poland is the first
line aid for over 50% of patients with anxiety disorders. Although the adversity of benzodiazepines is a well-known
issue, family medicine specialists still prefer these medications in treating most common symptoms of anxiety disor-
ders including insomnia. On the other hand, there is still a modest knowledge on the efficacy of perazine which may
constitute good alternative in low doses in this subgroup of mental disorders. The Delphi consensus study revealed
that perazine (piperazine-type phenothiazine) in doses that do not exceed 100 mg per day may be used in the
treatment of anxiety symptoms, sleep disorders, psychoorganic syndrome and behavioral disorders as well as in the
mitigation of early alcohol withdrawal symptoms.

Key words: primary care, benzodiazepines, perazine.

Wstep

Lekarze medycyny rodzinnej, medycyny ogélnej,
internisci oraz pediatrzy to specjaliéci, ktérzy tworza
zasadniczy model opieki zdrowotnej w Polsce zwa-
nej podstawowa opieka zdrowotna (POZ), zdefinio-
wang na podstawie Ustawy o Swiadczeniach opieki
zdrowotnej finansowanych ze srodkéw publicznych
z dnia 27 sierpnia 2004 r. (Dz.U. nr 210, poz. 2135).
Gtéwnym zadaniem wymienionych specjalistow jest
udzielanie $wiadczen zdrowotnych profilaktycznych,
diagnostycznych, leczniczych, rehabilitacyjnych oraz
pielegnacyjnych w ramach ambulatoryjnej opieki
zdrowotnej. POZ stanowi zatem podstawowe ogni-
wo i pierwszy etap kontaktu obywatela z systemem

opieki medycznej. Z tego faktu 