The Polish Society of Family Medicine
The Association of Friends of Family Medicine & Family Doctors

Family
Medicine

Primary Care Review

Quarterly

2008

July-September

Vol. 10, No. 3

Indexed in:
WYDAWNICTWO EMBASE/Excerpta Medica

@‘chnuo Index Copernicus 5.66 pts

1734-3402

PL ISSN



Komitet Naukowy

Komitet Redakcyjny

Adres Redakgji

Prof. dr med. Dieter Adam (Monachium, Niemcy),

Prof. dr med. Jifi Benes (Praga, Czechy),

Dr n. med. Luc van Berkestijn (Utrecht, Holandia),

Dr hab. Jerzy Btaszczuk (Wroctaw),

Dr n. med. Stephan Bose-O'Reilly (Monachium, Niemcy),
Dr Nilzete Liberato Bresolin (Florianopolis, Brazylia),

Dr Walbia Salete Bittencourt Correa (Florianopolis, Brazylia),
Prof. dr hab. Jerzy Czernik (Wroctaw),

Prof. dr med. George Freeman (Londyn, Wielka Brytania),
Prof. dr med. Suleyman Gorpelioglu (Izmit, Turcja),

Prof. dr med. Hans-Joachim Hannich (Greifswald, Niemcy),
Prof. dr hab. Antonina Hartoziriska-Szmyrka (Wroctaw),
Prof. dr hab. Wanda Horst-Sikorska (Poznan),

Prof. dr med. Steinar Hunskaar (Bergen, Norwegia),

Prof. dr hab. Andrzej Kiejna (Wroctaw),

Prof. dr hab. Jerzy Kotodziej (Wroctaw),

Prof. dr hab. Tadeusz Kozielec (Szczecin),

Prof. dr hab. Piotr Kuna (k6d7),

Dr n. med. Krzysztof Kuszewski (Warszawa),

Prof. dr hab. med. Andrzej Kiibler (Wroctaw),

Prof. dr med. Radoslav Kveder (Ljubljana, Stowenia),
Prof. dr hab. Maciej Latalski (Lublin),

Prof. dr hab. Witold Lukas (Katowice),

Prof. dr hab. Jerzy topatyriski (Lublin),

Prof. dr hab. Andrzej Mackiewicz (Poznan),

Prof. dr med. Bengt Mattsson (Goteborg, Szwecja),

Prof. dr hab. Zuzanna Morawska (Wroctaw),

Prof. dr med. John Noble (Boston, USA),

Prof. dr med. Marc Nyssen (Bruksela, Belgia),

Dr n. med. Patricia Owens (Liverpool, Wielka Brytania),
Prof. dr hab. Leszek Paradowski (Wroctaw),

Sir Prof. Denis Pereira-Gray (Londyn, Wielka Brytania),
Prof. dr hab. Tadeusz Ptusa (Warszawa),

Prof. dr hab. Andrzej Radzikowski (Warszawa),

Prof. dr hab. Andrzej Rajewski (Poznar),

Dr n. med. Lindsay Roberts (Balgowlah Heights, Australia),
Prof. dr hab. Zbigniew Rudkowski (Wroctaw),

Prof. dr hab. Bolestaw Rutkowski (Gdarisk),

Dr n. med. Hogne Sandvik (Bergen, Norwegia),

Prof. dr hab. Janusz Siebert (Gdarisk),

Dr n. med. Jaime Correia de Sousa (Matosinhos, Portugalia),
Prof. dr hab. Andrzej Steciwko (Wroctaw),

Dr n. med. Loreta Strumylaite (Kaunas, Litwa),

Prof. dr hab. Andrzej Szczeklik (Krakéw),

Prof. dr hab. Zenon Szewczyk (Wroctaw),

Dr n. med. Andrzej Szpakow (Grodno, Biatorus),

Prof. dr hab. Piotr Szyber (Wroctaw),

Prof. dr hab. Barbara Swiatek (Wroctaw),

Prof. dr med. Vytautas Usonis (Wilno, Litwa),

Prof. dr med. Irma Virjo (Tampere, Finlandia),

Prof. dr hab. Kazimierz Wardyn (Warszawa),

Dr n. med. Muharem Zildzic (Tuzla, Bosnia Hercegowina),
Prof. dr hab. Zygmunt Zdrojewicz (Wroctaw),

Prof. dr hab. Irena Zimmermann-Gdrska (Poznan)

Redaktor Naczelny: prof. dr hab. med. Andrzej Steciwko

Zastepcy Redaktora Naczelnego: dr n. med. Andrzej Staniszewski,

dr n. med. lwona Pirogowicz

Sekretarz Redakgcji: dr n. med. Donata Kurpas

Cztonkowie Redakcji: dr n. med. Jarostaw Drobnik, dr n. med. Bartosz J. Sapilak,
dr n. med. Agnieszka Mastalerz-Migas, dr hab. n. med. Katarzyna Zyciriska

Katedra i Zaktad Medycyny Rodzinnej, Akademia Medyczna we Wroctawiu,

ul. Syrokomli 1, 51-141 Wroctaw, tel. (071) 325-51-26, tel./fax (071) 325-43-41
e-mail: pmr@pmr.am.wroc.pl www.familymedreview.org
Osoba kontaktowa: dr n. med. Donata Kurpas

tel. (071) 326-68-75, e-mail: pmr@pmr.am.wroc.pl

Kwartalnik jest wspétfinansowany przez PTMR i SPMRILR
WYDAWNICTWO
Conlenae

Biuro i prenumerata: ul. Lelewela 4, pok. 325, 53-505 Wroctaw

tel./fax (071) 791-20-30, 0 601 77-47-33

e-mail: biuro@continuo.wroclaw.pl www.continuo.wroclaw.pl
Osoba kontaktowa: Jan Kuzma - Redaktor Wydawnictwa

tel. (071) 791-20-30, e-mail: wydawnictwo@continuo.wroclaw.pl

Wszelkie prawa zastrzezone. Zaden fragment tego wydania, ani w catosci,
ani w czesci, nie moze by¢ powielany lub zapisywany w formie odtwarzalnej
bez uzyskania wczesniejszej pisemnej zgody Wydawcy.

Wydawca nie odpowiada za tre$¢ zamieszczanych reklam i ogtoszen

Projekt graficzny: Maciej Sztapka

Przygotowanie do druku: Pracownia Sktadu Komputerowego TYPO-GRAF
Druk: Wroctawska Drukarnia Naukowa PAN im. S. Kulczyriskiego Sp. z o.0.
Naktad: 2400 egz.



1*

2*

3*

4*

5*

6*

7*

9*

10*

11*

12*

13*

14*

15*

Spis tresci

Stowo wstepne — Andrzej Steciwko 327

PRACE ORYGINALNE

Anna Abramczyk ¢ Uwarunkowania poziomu diagnostyki wsréd chorych na cukrzyce
na poziomie podstawowej opieki zdrowotnej 329

Zofia Babinska, Piotr Gutknecht, Piotr Bandosz, Matgorzata Pietrzykowska, Katarzyna
Nowicka-Sauer, Barbara Trzeciak, Janusz Siebert ® Rozpowszechnienie zespotu metabo-
licznego w populacji wiejskiej — Program ,Kietpino” 335

Zofia Babiriska, Matgorzata Pietrzykowska, Piotr Gutknecht, Piotr Bandosz, Janusz Siebert ®
Rozpowszechnienie hiperhomocysteinemii w populacji wiejskiej — program , Kietpino” 338

Matgorzata Bannach, Grzegorz Przybylski, Ryszard Gotda, Mariola Rybka ® Przyczyny
opoznienn w rozpoznawaniu gruzlicy ptuc wsréd mieszkancéw wojewddztwa kujawsko-
-pomorskiego 341

Dorota Emilia Bielska, Matgorzata Chlabicz, Elzbieta Otdak, Dorota Sienkiewicz e Pre-
paraty mlekozastepcze w codziennej praktyce lekarzy rodzinnych w Biatymstoku 345

Ewa Bien, Teresa Stachowicz-Stencel, Matgorzata Krawczyk, Marta Reiter, Anna Synakie-
wicz, Anna Szotkiewicz, Katarzyna Potczyriska, Danuta Sierota, Joanna Stefanowicz, Elz-
bieta Adamkiewicz-Drozyriska, Anna Balcerska e Trudnosci we wczesnym rozpoznawa-
niu guzow centralnego uktadu nerwowego u dzieci przed przyjeciem do osrodka onko-

logicznego 349

Nadia Bryl, Sebastian Dabrowski, Michalina Marcinkowska, Wojciech Nosowicz, Wan-
da Horst-Sikorska: Ocena czynnikéw wptywajacych na wspétprace z pacjentem chorym
na osteoporoze 353

Maria Magdalena Bujnowska-Fedak, Dominika Reksa, Iwona Pirogowicz, Catherine E.
Chronaki, Andrzej Staniszewski ® Poglady i potrzeby w zakresie telemedycyny i ustug
typu e-Health w opinii Polakéw i Grekéw 356

Iwona Chmiel-Perzyriska, Marek Derkacz, Ewelina Grywalska, Agnieszka Kowal ® Oce-
na stopnia uzaleznienia od nikotyny oraz motywacji do zerwania z natogiem wsréd stu-
dentéw Uniwersytetu Medycznego w Lublinie 361

Iwona Chmiel-Perzyriska, Marek Derkacz, Ewelina Grywalska, Agnieszka Kowal, Janusz
Schabowski e Preferencje zawodowe studentéw Wydziatu Lekarskiego Uniwersytetu
Medycznego w Lublinie 364

Iwona Chmiel-Perzyriska, Marek Derkacz, Agnieszka Kowal, Ewelina Grywalska, Janusz
Schabowski ® Czy specjalizacja z medycyny rodzinnej jest atrakcyjna? — opinia studen-
téw medycyny 367

Iwona Chmiel-Perzyriska, Marek Derkacz, Grzegorz Szczes$niak, Andrzej Nowakowski
Poréwnanie parametréw gospodarki lipidowej u pacjentéw z nadmierng masa ciata i cu-
krzyca typu 2 leczonych badz nieleczonych simwastatyng 370

Irena Choroszy-Krél, Magdalena Frej-Madrzak, Dorota Teryks-Wotyniec, Grazyna Gosci-
niak, Monika Biernat, Aneta Nitsch-Osuch e Czestos¢ wykrywania antygenéw Chlamy-
dia trachomatis z r6znych materiatéw biologicznych 373

Magdalena Ciurysek, Renata Filip, Janusz Schabowski ® Zachowania zywieniowe pa-
cjentéw po operacjach kardiochirurgicznych 376

Sebastian Dabrowski, Nadia Bryl, Wanda Horst-Sikorska e Relacja pacjent-lekarz jako
jeden z wymiaréw jakosci opieki w podstawowej opiece zdrowotnej 379

* Gwiazdka oznaczono artykuty opublikowane na ptycie CD.



\ 304

Spis tresci

16*

17*

18*

19*

20*

21*

22%

23*

24*

25*

26*

27*

28*

29*

30*

31*

32%

33*

Marek Derkacz, Iwona Chmiel-Perzyriska, Ewelina Grywalska, Agnieszka Kowal e Oce-
na zaleznosci miedzy srednimi wartosciami cisnienia tetniczego krwi a modyfikowalny-
mi czynnikami wptywajacymi na jego wartos¢ u oséb nie otrzymujacych leczenia hipo-
tensyjnego 382

Marek Derkacz, lwona Chmiel-Perzyriska, Agnieszka Kowal, Ewelina Grywalska e Czy
korzystanie z telefonéw komérkowych moze szkodzi¢ zdrowiu? 385

Marek Derkacz, lwona Chmiel-Perzyriska, Agnieszka Kowal, Ewelina Grywalska e Dys-
funkcje seksualne wsréd mtodych mezczyzn — wstydliwy problem w praktyce lekarza ro-
dzinnego 388

Krzysztof Dobosz e Rehabilitacja u pacjentéw z parkinsonizmem jako wyznacznikiem
choréb cywilizacyjnych — ewaluacja usprawniania i jej wptywu na jakos¢ zycia wsréd
0s6b z dysfunkcja spowodowana choroba podstawowa a niesprawnoscia motoryczna
u pacjentéw NZOZ ,Ogrody” w Bydgoszczy 391

Krzysztof Dobosz, Pawet Rajewski ® Choroby cywilizacyjne: ocena problemu alkoholo-
wego za pomoca analizy konsumpcji spozywanych gatunkéw vs czestosci spozywania
u pacjentéw NZOZ ,Ogrody” w Bydgoszczy 394

Krzysztof Dobosz, Pawet Rajewski ® Choroby cywilizacyjne a spozycie piwa, wina
i wédki przez dorostych pacjentéw NZOZ ,Ogrody” w Bydgoszczy 398

Krzysztof Dobosz, Pawet Rajewski ® Wystepowanie otytosci brzusznej (trzewnej) jako
wyznacznika choréb cywilizacyjnych u pacjentéw NZOZ ,Ogrody” w Bydgoszczy 402

Magdalena Frej-Madrzak, Irena Choroszy-Krél, Marek Elias, Dorota Teryks-Wotyniec,

Aneta Nitsch-Osuch e Okreslenie charakteru chlamydialnej infekcji przez oznaczanie
przeciwciat klasy 1gG anty-cHSP60 u nieptodnych kobiet 405

Karolina Gazdecka-Szpecht, Anna Wawrzyniak, Liliana Celczyriska-Bajew, Wanda
Horst-Sikorska ® Ocena poziomu wiedzy lekarzy rodzinnych na temat raka piersi na
podstawie badania ankietowego 408

Magdalena Gibas, Edyta Madry, Henryk Witmanowski, Radostaw Madry, Agnieszka
Adamczak-Ratajczak ® Ocena wybranych parametrow zapalenia wewnatrznaczyniowe-
go u pacjentéw z dusznica bolesng 411

Ryszard Gotda, Grzegorz Przybylski, Wojciech J6Zwicki, Jan Domaniewski, Matgorzata
Wyszomirska, Jacek Michatkiewicz, Matgorzata Bannach ¢ Krazace kompleksy immuno-
logiczne w wybranych chorobach ptuc 414

Ewelina Gowin, Wanda Horst-Sikorska e Internet jako nowe Zrédto informacji o profilak-
tyce zdrowotnej — opinie pacjentéw i lekarzy 417

Ewelina Gowin, Wanda Horst-Sikorska, Magdalena Ignaszak-Szczepaniak ® Rokowanie
po osteoporotycznym ztamaniu szyjki kosci udowej u oséb powyzej 75. roku zycia 420

Matgorzata Hadzik-Btaszczyk, Katarzyna Zyciiska, Kazimierz A. Wardyn e Niedozywie-
nie szpitalne — gtodzenie w krainie obfitosci — w materiale wtasnym 424

Matgorzata Hadzik-Btaszczyk, Katarzyna Zyciriska, Kazimierz A. Wardyn e Postepy zy-
wienia klinicznego w Oddziale Klinicznym Medycyny Rodzinnej i Choréb Wewnetrz-
nych — analiza wskazan i stosowanych metod 427

tukasz Hak, Joanna Wieckiewicz, Katarzyna Zorena, Jolanta Mysliwska, Matgorzata Mysli-
wiec, Agnieszka Brandt, Anna Balcerska ® Komérki NK u pacjentéw z cukrzyca typu 1 430

Tomasz Halski, Urszula Halska, Rafat Kmieciak, Zenonia Jabtoriska, Andrzej Steciwko e
Zastosowanie elektrostymulacji i elektrostymulacji pod kontrola elektromiografii (metoda
ETS) w terapii nietrzymania moczu po prostatektomii 433

Magdalena Ignaszak-Szczepaniak, Ewelina Gowin, Wanda Horst-Sikorska e Aktywne
wyszukiwanie 0s6b obcigzonych zwigkszonym ryzykiem sercowo-naczyniowym jako



Spis tresci

element strategii wysokiego ryzyka — doswiadczenia Poradni Lekarza Rodzinnego UM
w Poznaniu 436

34* Agnieszka Jama-Kmiecik, Irena Choroszy-Krél, Dorota Teryks-Wotyniec, Andrzej Bo-
znanski, Iwona Wéjcik, Aneta Nitsch-Osuch ¢ Znaczenie laboratoryjnej diagnostyki
przewlektych chlamydialnych zakazen uktadu oddechowego u dzieci 440

35* Wanda Komorowska-Szczepariska, Barbara Trzeciak, Joanna Kwiatkowska, Janina Ale-
szewicz-Baranowska, Bartosz G. Trzeciak ® Analiza poziomu wiedzy rodzicéw na temat
postepowania z dzieckiem goraczkujacym (w jez. ang.) 444

36* Wanda Komorowska-Szczepariska, Barbara Trzeciak, Joanna Kwiatkowska, Piotr Gutk-
necht, Bartosz G. Trzeciak ¢ Analiza metod pomiaru temperatury ciafa i interpretacji
otrzymanych wynikow przez rodzicéw wsréd dzieci do 16. roku zycia (w jez. ang.) 447

37* Matgorzata Kot, Matgorzata Lewandowska, Julia Kruk-Jeromin e Chirurgiczne leczenie
opadniecia powiek gérnych 450

38* Matgorzata Kowal, Magdalena Kowalska, Katarzyna Wéjtowicz-Chomicz, Anna Zda-
nowska, Zofia Swies, Dorota Zétkowska, Andrzej Borzecki ® Choroby alergiczne wyste-
pujace u dzieci zamieszkatych w Warszawie 453

39* Hanna Krauss, Natasza Balcer, Anna Jabtecka, Zuzanna Checinska, Przemystaw
Sosnowski, Marek Malewski, Ewa Przygodzka ¢ Ocena wiedzy i zachowar prozdrowot-
nych studentéw pielegniarstwa Uniwersytetu Medycznego w Poznaniu 456

40* Donata Kurpas, Justyna Ciaglewicz, Andrzej Steciwko ® Miazdzyca tetnic koriczyn dol-
nych — choroba nieznana? 462

41*  Donata Kurpas, Jarostaw Drobnik, Andrzej Steciwko e Pacjenci opieki podstawowej na
Dolnym Slasku 465

42*  Donata Kurpas, Jarostaw Drobnik, Andrzej Steciwko e Struktura zaktadéw i profil ustug
w ramach opieki podstawowej na Dolnym Slasku 468

43* Donata Kurpas, Grzegorz Janik, Andrzej Steciwko e Styl zycia pacjentéw po zawale
miesnia sercowego 472

44* Donata Kurpas, Sylwia Klosek, Andrzej Steciwko ® Poziom wiedzy mieszkarnicéw Turawy
na temat stwardnienia rozsianego 474

45* Donata Kurpas, Krzysztof tuczko, Andrzej Steciwko e Czestos¢ zaburzen depresyjnych
wsrod pacjentéw w wieku podesztym — doniesienie wstepne 476

46* Donata Kurpas, Mariola Woijtal, Andrzej Steciwko, Jarostaw Drobnik ® Dostepnos¢ do
ustug swiadczonych przez lekarza rodzinnego jako wskaznik jakosci opieki podstawo-
wej 479

47* Donata Kurpas, Mariola Wojtal, Andrzej Steciwko, Jarostaw Drobnik e Jakos¢ ustug me-
dycznych swiadczonych w opiece podstawowej w opinii pacjentéw 483

48* Donata Kurpas, Lidia Zieba, Andrzej Steciwko ® Poziom wiedzy wsréd pacjentéw inten-
sywnego nadzoru kardiologicznego na temat czynnikéw ryzyka choréb sercowo-naczy-
niowych 486

49* Agnieszka Lewandowska, Anna Susto, Jarostaw Drobnik, Agnieszka Mastalerz-Migas
Krytyczna ocena wskazan do powtérnej hospitalizacji chorych z rozpoznanym zespotem
jelita nadwrazliwego 488

50* Marta Makara-Studziriska, Anna Koslak, Matgorzata Wotyniak ® Ocena poziomu wiedzy
i zachowan prozdrowotnych w zakresie choréb cywilizacyjnych wsréd kobiet z rozpoz-
naniem zaburzen afektywnych 491

51* Emilia Marcinkowska, Dorota Talarska, Magdalena Strugata ® Charakterystyka pacjentéow
z otytoscia 494



\ 306

Spis tresci

52*

53*

54*

55*

56*

57*

58*

59*

60*

61*

62*

63

64*

65*

66*

67*

Michalina Marcinkowska, Anna Wawrzyniak, Magdalena Ignaszak-Szczepaniak, Nadia
Bryl, Wanda Horst-Sikorska e Analiza wybranych klinicznych czynnikéw ztamania oste-
oporotycznego 498

Grazyna Mardarowicz, Agata Matej-Butrym, Grzegorz Szczesniak, Teresa Nicer ® Pre-
wencja metabolicznych choréb cywilizacyjnych w praktyce lekarza rodzinnego. Czesc Il
— potencjalne problemy implementacji 501

Agnieszka Mastalerz-Migas, Bogumita Lesniewska—Dziembek, Bartosz J. Sapilak ® Syn-
drom wypalenia zawodowego wsréd pielegniarek 504

Agnieszka Mastalerz-Migas, Dagmara Pokorna-Katwak, Agnieszka Muszyniska, Jarostaw
Drobnik, Bartosz J. Sapilak, Andrzej Steciwko, Anna Szynol, Anna Cyran, Anna Daniel,
Anna Gérska, Katarzyna Gadomska e Rozpowszechnienie nadwagi i otytosci wsrod
dzieci w wieku przedszkolnym w wojewdédztwie opolskim 508

Agnieszka Mastalerz-Migas, Elzbieta Oscitowska, Andrzej Steciwko e Jakos¢ zycia oséb
w wieku podesztym 511

Agnieszka Mastalerz-Migas, Iwona Zalasiriska, Agnieszka Muszyrska, Andrzej Steciwko,
Dagmara Pokorna-Katwak, Jarostaw Drobnik, Bartosz J. Sapilak, Katarzyna Gadomska,
Anna Cyran, Anna Szynol, Wojciech Morisson, Karolina Idzik-Drwiega, Alicja Salera e
Poziom glikemii a parametry funkcji nerek wsréd pacjentéow podstawowej opieki zdro-
wotnej — doniesienie wstepne 515

Agata Matej-Butrym, Janusz Schabowski ® Wsparcie rodziny w przestrzeganiu zalecen
dietetycznych a stan wyréwnania metabolicznego u pacjentéw z cukrzyca typu 2 — do-
niesienie wstepne 519

Anna Medyniska, Katarzyna Kilis-Pstrusiriska, Magdalena Nalesniak, Danuta Zwoliriska
Ryzyko rozwoju przewlektej choroby nerek u chtopcéw z zastawka cewki tylnej 522

Piotr Michoni, Anna Satacka, Karolina Ktoda, Iwona Hornowska, Lilia Kotkowiak,
Jolanta P6Zniak ® Najczesciej wystepujace postacie choréb uktadu moczowego i ich
leczenie u pacjentéw praktyki lekarza rodzinnego 525

Mariusz Miskiewicz, Katarzyna Zyciriska Tomasz Rusinowicz, Renata Krupa, Kazimierz
A. Wardyn e Objawy choroby nowotworowej przewodu pokarmowego a czestos¢ po-
twierdzen endoskopowych 527

Mariusz Miskiewicz, Katarzyna Zyciriska Tomasz Rusinowicz, Renata Krupa, Kazimierz
A. Wardyn e Objawy choroby refluksowej przetyku (GERD) a przepuklina rozworu prze-
tykowego przepony — czestos¢ potwierdzeri endoskopowych 531

Agnieszka Muszyniska, Agnieszka Pawtowska-Pinkowska, Dagmara Pokorna-Katwak,
Agnieszka Mastalerz-Migas, Hanna Roth, Andrzej Steciwko ¢ Ocena przydatnosci szyb-
kich testow CRP w ostrych infekcjach u dzieci 535

Agnieszka Muszyriska, Andrzej Steciwko ® Analiza wynikéw egzaminéw paristwowych le-
karzy koriczacych specjalizacje z zakresu medycyny rodzinnej — doniesienie wstepne 539

Agnieszka Muszyniska, Andrzej Steciwko, Agnieszka Mastalerz-Migas, Andrzej Bunio, Ali-
na Orda, Wiestawa Nahaczewska, Dagmara Pokorna-Katwak e Parathormon i jego frag-

menty 1-84 (CAP) i 7-84 (CIP) jako markery metabolizmu kostnego u chorych z przew-

lekta niewydolnoscia nerek leczonych hemodializami — doniesienie wstepne 543

Agnieszka Muszyniska, Andrzej Steciwko, Agnieszka Mastalerz-Migas, Andrzej Bunio,
Dagmara Pokorna-Katwak, Jarostaw Drobnik e Narazenie na nietypowe dla populacji
ogblnej czynniki ryzyka choréb uktadu sercowo-naczyniowego u pacjentéw z przewle-
kta niewydolnoscia nerek leczonych hemodializami 547

Barbara Nieradko-lwanicka, Andrzej Borzecki ® Medycyna zapobiegajaca starzeniu
w opinii studentéw Uniwersytetu Medycznego w Lublinie 551



Spis tresci

68* Barbara Nieradko-lwanicka, Andrzej Borzecki e Stosowanie mineralnych i witamino-
wych suplementéw diety przez europejskich i amerykariskich studentéw Uniwersytetu
Medycznego w Lublinie 554

69* Aneta Nitsch-Osuch, Lidia B. Brydak e Szczepienia przeciw grypie u dzieci w wieku 0-4
lata w Polsce w latach 2001-2006 557

70* Aneta Nitsch-Osuch, Sylwia Dyk, Anna Gasiewska, lzabela tukawska, Marcin Czarniec-
ki, Anna Walencik, Monika Rogowska, Marta Rogowska, Katarzyna Zyciriska, Kazimierz
A. Wardyn e Wiedza personelu medycznego (lekarzy i pielegniarek) na temat szczepien
u oséb dorostych (w jez. ang.) 560

71* Aneta Nitsch-Osuch, Sylwia Dyk, Anna Gasiewska, Izabela tukawska, Marcin Czarniecki,
Anna Walencik, Monika Rogowska, Marta Rogowska, Kazimierz A. Wardyn, Katarzyna
Zycinska ® Szczepienia ochronne u 0séb dorostych — w opinii pacjentéw i lekarzy 564

72* Aneta Nitsch-Osuch, Anna Gasiewska, Sylwia Dyk, Izabela tukawska, Marcin Czarniec-
ki, Anna Walencik, Monika Rogowska, Marta Rogowska, Kazimierz A. Wardyn e Analiza
Zrédet wiedzy rodzicéw na temat szczepien zalecanych u dzieci 568

73* Aneta Nitsch-Osuch, Ewa Gyrczuk, Agnieszka Topczewska-Cabanek, Kazimierz A. War-
dyn, Katarzyna Zyciriska, Irena Choroszy-Krél e Czutos¢ i swoistos¢ szybkiego testu pa-
ciorkowcowego (Test Strep A®) u dzieci z zapaleniem gardta w praktyce ambulatoryjnej
(w jez. ang.) 572

74* Aneta Nitsch-Osuch, Agnieszka Topczewska-Cabanek, Ewa Gyrczuk, Katarzyna Zycin-
ska, Kazimierz A. Wardyn, e Walidacja kwestionariusza autorskiego dotyczacego wiedzy
i opinii studentéw medycyny na temat problemu przemocy w rodzinie 575

75* Aneta Nitsch-Osuch, Kazimierz A. Wardyn, Irena Choroszy-Krol ® Wyszczepialnosc¢
przeciwko pneumokokom i grypie u oséb w wieku powyzej 65. roku zycia w latach
2004-2006 w Polsce 578

76* Wojciech Nosowicz, Anna Wawrzyniak, Liliana Celczyriska-Bajew, Nadia Bryl, Wanda
Horst-Sikorska ® Wiedza lekarzy rodzinnych z zakresu badan przesiewowych i czynni-
kéw ryzyka raka jelita grubego 581

77* Grzegorz Opielak ® Interwencje lekarskie jako skutek dziatania alkoholu 584
78* Grzegorz Opielak ® Zaburzenia psychiczne w praktyce lekarza pierwszego kontaktu 586

79* Grzegorz Opielak, Marlena Sokét-Szawtowska, Anna Mosiotek ® Zmiany cywilizacyjne
a ryzyko samobdjcze 588

80* Grazyna Pachciarek, Liliana Celczyriska-Bajew, Wanda Horst-Sikorska e Skutecznos¢
dziatan profilaktycznych dotyczacych wybranych czynnikéw ryzyka choréb uktadu ser-
cowo-naczyniowego podejmowanych w praktyce lekarza rodzinnego u chorych na nad-
cisnienie tetnicze 591

81* Katarzyna Pawelec, Matgorzata Salamonowicz, Anna Ciechowicz ® Trudnosci diagno-
styczne zakazen cewnikéw centralnych u dzieci z chorobami nowotworowymi 594

82* Beata Pawtowska, Aneta Perzyriska-Starkiewicz o Agresja u dzieci alkoholikéw z zabu-
rzeniami odzywiania i bez zaburzen odzywiania 597

83* Beata Pawtowska, Aneta Perzyriska-Starkiewicz e Radzenie sobie ze stresem u dzieci al-
koholikéw z zaburzeniami odzywiania i bez zaburzeri odzywiania 600

84* Aneta Perzynska-Starkiewicz, Beata Pawtowska ¢ Depresja u dzieci alkoholikéw z zabu-
rzeniami odzywiania i bez zaburzen odzywiania 603

85* Aneta Perzynska-Starkiewicz, Beata Pawtowska ¢ Zaburzenia nerwicowe u dzieci alko-
holikéw z zaburzeniami odzywiania i bez zaburzen odzywiania 606



\ 308

Spis tresci

86*

87*

88*

89*

90*

91*

92*

93*
94*

95

96*

97*

98*

99*

100*

101*

102*

103*

Dagmara Pokorna-Katwak, Agnieszka Mastalerz-Migas, Bartosz J. Sapilak, Agnieszka
Muszyniska, Andrzej Steciwko e Farmakoterapia nadcisnienia tetniczego u pacjentéw
w wieku podesztym 609

Dagmara Pokorna-Katwak, Agnieszka Pawtowska-Pinkowska, Bartosz J. Sapilak, Agnie-
szka Mastalerz-Migas, Agnieszka Muszyriska, Andrzej Steciwko ® Wyszczepialnosé
szczepionkami skojarzonymi w Praktyce Lekarza Rodzinnego we Wroctawiu 612

Dagmara Pokorna-Katwak, Bartosz J. Sapilak, Agnieszka Muszyriska, Agnieszka Masta-
lerz-Migas, Monika Melon-Sapilak, Andrzej Steciwko e Nadcisnienie tetnicze u oséb
otytych — charakterystyka grupy, preferencje terapeutyczne. Na podstawie badan ankieto-
wych w poradniach POZ 615

Anna Polaczek, Agnieszka Mastalerz-Migas, Ewa Polaczek e Jak uczniowie z przewle-
ktymi problemami zdrowotnymi oceniaja swoja jakos¢ zycia? 618

Grzegorz Przybylski, Aleksandra Gadziriska, Ryszard Gotda, Magdalena Pasiriska, Mat-
gorzata Bannach e Palenie tytoniu wsréd chorych na astme oskrzelowa 621

Pawet Rajewski, Piotr Rajewski, Karolina Waleskiewicz, Krzysztof Dobosz e Analiza
sktadowych zespotu metabolicznego wedtug IDF u kobiet z cukrzyca typu 2 624

Pawet Rajewski, Piotr Rajewski, Karolina Waleskiewicz, Krzysztof Dobosz ® Mobbing —
problem XXI wieku, ze szczegélnym uwzglednieniem sytuacji pracownikéw stuzby
zdrowia 627

Magdalena Romanowska, Lidia B. Brydak e Rola nadzoru w walce z grypa 631

Magdalena Romanowska, Iwona Nowak, Lidia B. Brydak e Aktywnos¢ wirusa grypy
i innych wirusow zakazen uktadu oddechowego w Polsce w sezonie epidemicznym
2007/2008 638

Anna Romariska, Bozena Mroczek, Beata Karakiewicz ® Przemoc w rodzinie jako istotny
problem medycyny rodzinnej 641

lwona Rotter, llona Kempska, Katarzyna Zuttak-Baczkowska, Beata Karakiewicz, Bozena
Mroczek, Ewa Baranowska ¢ Ocena podejmowanych dziatan profilaktycznych przez stu-
dentki Pomorskiej Akademii Medycznej w zakresie rozpoznawania patologii sutka 648

lwona Rotter, Magdalena Niemir, Beata Karakiewicz, Katarzyna Zéttak-Baczkowska, Bo-
zena Mroczek e Zapotrzebowanie na edukacje zdrowotna u pacjentéw z wytonionym
sztucznym odbytem 651

Tomasz Rusinowicz, Matgorzata Oledzka-Oreziak, Andrzej Marszatek, Katarzyna Zycin-
ska, Irena Chlipata, Kazimierz A. Wardyn e Realizacja zalecen Polskiego Towarzystwa
Diabetologicznego na podstawie analizy oznaczert HbA. 654

Tomasz Rusinowicz, Matgorzata Oledzka-Oreziak, Andrzej Marszatek, Katarzyna Zycin-
ska, Kazimierz A. Wardyn e Czynniki wptywajace na stopieri wyréwnania cukrzycy wy-
razony stezeniem hemoglobiny glikowanej 657

Mariola Rybka, Kornelia Kedziora-Kornatowska, Matgorzata Bannach, Grzegorz Przybyl-
ski ® Formy opieki nad osobami starszymi i przewlekle chorymi w ramach ochrony
zdrowia i pomocy spotecznej 661

Mariola Rybka, Kornelia Kedziora-Kornatowska, Matgorzata Bannach, Grzegorz Przybylski ®
Ocena jakosci opieki pielegniarskiej sprawowanej wobec chorych w wieku podesztym 665

Agata Sadowska, Piotr Gutknecht, Katarzyna Turczyriska, Barbara Trzeciak, Katarzyna
Pasalska-Niewegtowska e Styl zycia przysztych lekarzy — studentéw VI roku Wydziatu
Lekarskiego Akademii Medycznej w Gdarisku 668

Anna Satacka, Elzbieta Kedzierska, Grazyna Durska, Piotr Michor e Ocena szczepienri
przeciwko Streptococcus pneumoniae w latach 2005-2007 w wybranej przychodni me-
dycyny rodzinnej w Szczecinie 671



Spis tresci

104* Anna Satacka, Lilia Kotkowiak, Iwona Hornowska, Jolanta P6Zniak, Piotr Michori e Ana-
liza czynnikéw wptywajacych na wybér lekarza POZ dla dziecka w Swietle badan an-
kietowych 673

105* Bartosz J. Sapilak, Hanna Roth, Maciej Siankowski, Agnieszka Muszyriska, Andrzej Ste-
ciwko e Objawy depresji, leku i stres wsréd studentéw Akademii Medycznej we Wrocta-
wiu — badania wtasne 675

106* Mariusz Stepien, Krzysztof Kujawski, Anna Sierakowska-Fijatek, Jacek Rysz ¢ Ocena
przydatnosci przesiewowego badania kolonoskopowego w celu wykrywania raka jelita
grubego i stanéw przednowotworowych jelita grubego u pacjentow aglomeracji tédzkie;j
w wieku 50-70 lat 681

107* Anita Sumita, Leszek Bidzan e Réznice w postrzeganiu komunikacji wewnatrzrodzinnej
przez pacjentéw mtodziezowych hospitalizowanych psychiatrycznie 684

108* Anita Sumita, Leszek Bidzan e Réznice w postrzeganiu postaw rodzicielskich u pacjen-
téw mtodziezowych hospitalizowanych psychiatrycznie 687

109* Robert Susto, Jakub Trnka, Ewa Drela, Jarostaw Drobnik, Agnieszka Mastalerz-Migas o
Kierunkowanie badania na obecnosc substancji odurzajacych w codziennej praktyce le-
karskiej 690

110* Robert Susto, Jakub Trnka, Jarostaw Drobnik, Andrzej Steciwko e Badanie histopatolo-
giczne tkanek jako podstawa wnioskowania lekarskiego w przypadkach niewyjasnionych
zgonow 693

111* Robert Susto, Jakub Trnka, Jarostaw Drobnik, Andrzej Steciwko e Specyfika stosowania
systeméw informatycznych w dziatalnosci ustugowej, naukowej i dydaktycznej instytucji
medycznych 696

112* Grzegorz Szcze$niak, Iwona Chmiel-Perzyriska, Marcin Skérski, Janusz Schabowski
Ocena czynnikéw wptywajacych na realizacje zalecen lekarskich przez pacjentéw z cu-
krzyca typu 2 699

113* Grzegorz Szczesniak, Marcin Skorski, Janusz Schabowski e Leczenie cukrzycy typu 2 na
réznych poziomach opieki zdrowotnej 704

114* Grzegorz Szczes$niak, Barbara Zmurowska, Janusz Schabowski ® Ocena korelacji miedzy
jakoscia zycia i poczuciem niepetnosprawnosci a stopniem realizacji zalecen lekarskich
u pacjentéw z cukrzyca typu 2 707

115* Anna Szynol, Agnieszka Nowak, Agnieszka Mastalerz-Migas, Bartosz J. Sapilak e Stan
wiedzy opolskich licealistéw oraz studentéw pielegniarstwa na temat profilaktyki i powi-
ktann zakazenia wirusem HPV 711

116* Matgorzata Tartas, Grazyna Derewicz, Maciej Walkiewicz, Waldemar Budziriski ® Wy-
palenie zawodowe u pielegniarek zatrudnionych w oddziatach o duzym obciazeniu fi-
zycznym i psychicznym — hospicjum oraz chirurgii ogélnej 714

117* Matgorzata Tartas, Halina Kotakowska, Maciej Walkiewicz, Waldemar Budziriski
Wsparcie spoteczne u pielegniarek zatrudnionych w oddziatach o duzym obciazeniu fi-
zycznym i psychicznym — psychiatrycznych oraz paliatywno-hospicyjnych 718

118* Agnieszka Topczewska-Cabanek, Aneta Nitsch-Osuch, Irena Kornatowska, Karolina Le-
wandowska, Monika Sajkowska, Matgorzata Zmarzlik, Kazimierz A. Wardyn ¢ Wiedza
i opinia studentéw na temat problemu przemocy w rodzinie — badanie ankietowe 722

119* Barbara Trzeciak, Jolanta Szczepanowicz, Piotr Gutknecht, Katarzyna Nowicka-Sauer,
Zofia Babiriska, Zenobia Czuszyniska, Janusz Siebert ® Zaburzenia depresyjne jako pro-
blem wsréd mtodziezy braniewskiego liceum ogélnoksztatcacego na tle badari mtodzie-
zy Gdarnska i Koszalina 726



Spis tresci

120*

121*

122*

123*

124*

125*

126*

127*

128*

129*

130

131

132

133

134

135
136
137
138

Anna Wawrzyniak, Justyna Jurga, Magdalena Ignaszak-Szczepaniak, Wojciech Noso-
wicz, Michalina Marcinkowska, Wanda Horst-Sikorska e Nikotynizm w populacji prak-
tyki lekarza rodzinnego 730

Matgorzata Wotyniak, Marta Makara-Studziriska, Anna Koslak ® Poziom wiedzy na te-
mat choréb cywilizacyjnych u kobiet z zaburzeniami nerwicowymi 733

Katarzyna Wéjtqwicz-Chomicz, Matgorzata Kowal, Magdalena Kowalska, Izabela Kwa-
pinska, Dorota Z6tkowska, Andrzej Borzecki ® Audiomertyczne badanie stuchu u dzieci
i mtodziezy zamieszkatych na terenie Sandomierza 736

Katarzyna Wojtowicz-Chomicz, Matgorzata Kowal, Magdalena Stadnik, Barbara Nierad-
ko-lwanicka, Andrzej Borzecki e Palenie bierne — problem wystepujacy wsréd studen-
téw medycyny 739

Maja Zaras-Andrzejewska, Katarzyna Zyciriska, Kazimierz A. Wardyn, Aneta Nitsch-
-Osuch e Pacjenci z objawami alarmowymi choroby nowotworowej — czujnos¢ onkolo-
giczna w praktyce lekarza rodzinnego 742

Katarzyna Zorena, Matgorzata Mysliwiec, tukasz Hak, Karolina Rybarczyk, Ewa Mali-
nowska, Dorota Raczynska-Wozniak, Krystyna Raczynska, Anna Balcerska, Jolanta My-
Sliwska o Wtasciwosci proangiogenne czynnika martwicy nowotworu-alpha (TNF-c)

u dzieci z cukrzyca typu 1 745

Katarzyna Zyciﬁsk_a, Renata Krupa, Kazimierz A. Wardyn, Ewa Puszkarska, Aneta Nitsch-
Osuch, Zdzistaw Zyciriski, Marcin Straburzyriski ¢ Ocena przyczyn niedokrwistosci z nie-
doboru zelaza wéréd pacjentéw kierowanych przez lekarzy rodzinnych do szpitala 749

Katarzyna Zyciﬁska, Mariusz Miskiewicz, Kazimierz A. Wardyn, Renata Krupa, Tomasz
Rusinowicz, Zdzistaw Zyciriski, Aneta Nitsch-Osuch, Marcin Straburzyriski ® Zalezno$¢ mie-
dzy zakazeniem Helicobacter pylori a leczeniem glikokortykosteroidami (w jez. ang.) 752

Katarzyna Zycinska, Katarzyna Smalisz, Konrad Ku¢, Sylwia Przybylska, Elzbieta Ryczak,
Kazimierz A. Wardyn, Marcin Straburzynski ® Poréwnanie stezenia kreatyniny w surowi-
cy krwi i wartosci eGFR w ocenie funkcji nerek 755

Katarzyna Zyciniska, Kazimierz A. Wardyn, Marcin Straburzyniski, Renata Krupa, Tomasz
Rusinowicz, Aneta Nitsch-Osuch ® Zmiany w badaniu ogélnym moczu — znaczenie dla
diagnostyki i terapii 758

PRACE POGLADOWE

Ryszard Andrzejak, Anna Affelska-Jercha, Aleksandra Steinmetz-Beck e Zasady postepo-
wania w przypadkach podejrzenia choroby zawodowej 761

Ryszard Andrzejak, Rafat Poreba e Nadcisnienie tetnicze oporne w Swietle najnowszych
wytycznych ESH/ESC 765

Grazyna Bednarek-Tupikowska, Barbara Bucyk e Metaboliczne nastepstwa zespotu
drobnotorbielkowatych jajnikéw 769

Grazyna Bednarek-Tupikowska, Krzysztof Tupikowski ® Rola lekarza rodzinnego w roz-
poznaniu pierwotnej nadczynnosci przytarczyc 775

Wiktor Bednarz, Robert Olewinski, Dorota Mrozowska, Piotr Czopnik, Mateusz Gtod e
Wyniki leczenia chirurgicznego z wytworzeniem zbiornikéw jelitowych 782

Marek Bolanowski ® Wybrane aspekty kliniczne guzéw neuroendokrynnych 788
Lidia B. Brydak e Profilaktyka i leczenie grypy 795
Ryszarda Chazan e Astma 2008 w $wietle raportu GINA 801

Irena Choroszy-Krél e Zakazenia Chlamydlia trachomatis w praktyce lekarza rodzinnego 807



Spis tresci

139

140

141
142

143

144*

145*

146

147

148

149

150

151
152
153

154
155
156

157

158
159
160*

161
162*
163*

Tomasz Czerniak, lzabela Zaleska ¢ Zadania lekarza pierwszego kontaktu w sprawowa-
niu opieki medycznej nad dzieckiem zakazonym wirusem HIV 813

Edward Czerwinski, Jolanta Osieleniec, Janusz Badurski, Ewa Marcinowska-Suchowierska,
Iwona Czerwiriska ® Wspdétczesna diagnostyka osteoporozy 821

Arkadiusz Derkacz e Orzecznictwo w chorobach uktadu kragzenia 830

Jarostaw Gruszka, Ernest Kuchar, Leszek Szenborn e Nuzerice i nuzyca — co powinien
wiedzie¢ lekarz rodzinny? 835

Zygmunt Grzebieniak, Anil Kumar Agrawal, Wojciech Kielan, Jacek Winowski, Grzegorz
Marek, Tomasz Grzebieniak ® Rola lekarza podstawowej opieki zdrowotnej w rozpozna-
waniu i leczeniu raka jelita grubego 839

Wojciech Guzikowski ® Wybrane zagadnienia nieptodnosci meskiej w praktyce lekarza
rodzinnego 842

Ewa Gyrczuk, Aneta Nitsch-Osuch, Kazimierz A. Wardyn e Szczepienia w walce z ra-
kiem 845

Agnieszka Ignatowicz, Jan Kornafel e Epidemiologia nowotworéw ztosliwych wczoraj
i dzis 848

Barbara Iwanczak e Eozynofilowe zapalenie przetyku u dzieci i dorostych — nowe wy-
zwanie diagnostyczno-terapeutyczne XXI wieku 853

Jerzy Jabtecki, Janusz Kaczmarzyk ¢ Mozliwosci rekonstrukcji uszkodzer urazowych
oraz wad wrodzonych reki na przyktadzie materiatu Pododdziatu Replantacji Koriczyn,
Szpitala sw. Jadwigi Slaskiej w Trzebnicy 861

Karina Jahnz-Rézyk e Astma ciezka i trudna — leczenie anty-IgE 866

Karina Jahnz-Rézyk e Patogeny broni biologicznej — zakazenia patogenami biologiczny-
mi a bezpieczeristwo paristwa 870

Renata Jankowska e Przewlekty kaszel — problem diagnostyczny i terapeutyczny 874
Mirostaw Jarosz, Wioleta Respondek e Otytos¢ — przyczyny i nastepstwa 879

Jolanta Jasonek, Leszek Szenborn, Ernest Kuchar e Praktyczne aspekty rozpoznawania
i leczenia najczestszych choréb pasozytniczych 887

Anna Jung e Diagnostyka réznicowa postaci zapalenia pecherza moczowego u dzieci 893
Katarzyna Kilis-Pstrusiriska ® Moczenie nocne — niedoceniany problem u dzieci 897

Katarzyna Kilis-Pstrusiriska ® Nadcisnienie tetnicze pierwotne u dzieci: tagodne czy cigz-
kie? 903

Donata Kurpas, Jarostaw Drobnik, Andrzej Steciwko ® Wskazniki jakosci ustug medycz-
nych swiadczonych dla pacjentéw chorych przewlekle 908

Roman Kurzbauer e Lekarz rodzinny wobec Smierci i umierania 911
Roman Kurzbauer e Problemy dopingu sportowego w praktyce lekarza rodzinnego 916

Katarzyna Lubos-Basiriska, Lilla Pawlik-Sobecka, Irena Choroszy-Krél, Andrzej Steciwko,
Dorota Teryks-Wotyniec, Magdalena Frej-Madrzak e Charakterystyka zakazen uktadu
moczowego wywotanych przez Chlamydia trachomatis 921

Krystyna toboz-Grudzien, Joanna Jaroch e Choroby serca u kobiet — r6znice ptci 928
Marta Makara-Studziriska, Alina Buczyjan e Otytosc jako choroba cywilizacyjna 935

Grazyna Mardarowicz ® Prewencja metabolicznych choréb cywilizacyjnych w praktyce
lekarza rodzinnego. Czes¢ | — Oczekiwania efektywnej strategii przez kardiologéw i dia-
betologéw 938



\312

Spis tresci

164*

165

166

167

168

169*

170

171

172
173

174

175

176

177*

178

179

180
181

182

183

184*

185*

Grazyna Mardarowicz, Janusz Schabowski e Rak jelita grubego — rola wywiadu rodzin-
nego w strategii prewencji w podstawowej opiece zdrowotnej 941

Michat Matysiak e Zakazenia u pacjentéw onkologicznych w praktyce lekarza rodzinn-
go 944

Wtodzimierz Mazur, Beata Logiewa-Bazger, Justyna Polok, Marek Beniowski ® Wybrane
aspekty aktualnych terapii przeciwwirusowych u chorych przewlekle zakazonych HBV
(w jez. ang.) 950

Agnieszka Mazur, Jerzy Ziotkowski ¢ Epidemiologia gruZlicy wieku dzieciecego 956
Walentyna Mazurek ¢ Depresja jako czynnik ryzyka powiktari sercowych u chorych na
chorobe niedokrwienng serca 960

Monika Melon-Sapilak, Bartosz J. Sapilak, Dagmara Pokorna-Katwak, Jarostaw Drobnik,
Andrzej Steciwko e Aktyna — wazne biatko strukturalne komérek — czy, uczestniczy tak-
ze w karcynogenezie i migracji komérek nowotworowych? 965

Matgorzata Mulak, Marta Misiuk-Hojto, Karolina Dembska ¢ Zespét suchego oka
w przebiegu zmian ogdlnoustrojowych 968

Andrzej Mysiak ® Wspétczesne poglady na etiopatogeneze i leczenie wstrzasu kardio-
gennego 973

Michat Mysliwiec e Zakazenia uktadu moczowego w praktyce lekarza rodzinnego 981

Aneta Nitsch-Osuch, Kazimierz A. Wardyn ¢ Indywidualny kalendarz szczepieri u oséb
dorostych 987

Bernard Panaszek ® Wptyw palenia tytoniu na przebieg naturalny astmy oskrzelowej —
znany problem, nowe zadania diagnostyczne i terapeutyczne 994

Bernard Panaszek, Zbigniew Machaj, Karolina Lindner, Jadwiga Radziejewska ¢ Choroba
przewlekta w podesztym wieku — nowe zadania dla wspétczesnej medycyny 999

Dariusz Patrzatek, Dariusz Janczak e Problemy w pozyskiwaniu narzadéw i tkanek do
transplantacji w Polsce — czy i jaka jest rola do spetnienia dla lekarza rodzinnego 1005

Iwona Pirogowicz, Elzbieta Gwiazda, Andrzej Steciwko ® Rola lekarza rodzinnego
w ocenie pacjentéw ze wstepnymi stadiami choroby otepiennej 1009

Maciej Piskunowicz, Wojciech Kosiak, Dominik Swietori ® Nowe technologie w obrazo-
waniu ultrasonograficznym — ich przydatnos¢ w gabinecie ultrasonograficznym lekarza
rodzinnego 1014

Tadeusz Ptusa ¢ Diagnostyka i obraz kliniczny zakazen wywotanych przez patogeny
broni biologicznej 1018

Tadeusz Ptusa e Postepy w antybiotykoterapii zakazen uktadu oddechowego 1024

Ryszard Podemski, Stawomir Budrewicz e Kliniczne aspekty ostrego niedokrwienia
mozgu 1029

Dorota Porycka, Marta Misiuk-Hojto ® Wspétczesne postepowanie w jaskrze — leczenie
zachowawcze czy chirurgiczne 1034

Tomasz Rechberger, Andrzej Wrébel, Marta Kokot, Aleksandra Bartuzi e Toksyna botuli-
nowa — nowa opcja terapeutyczna w leczeniu zaburzer czynnosciowych pecherza mo-
czowego 1040

Hanna Roth, Maciej Siankowski, Bartosz J. Sapilak, Agnieszka Muszyriska, Andrzej Ste-
ciwko e Struktura i koncepcja opracowania kwestionariusza oceny jakosci zdrowia $ro-
dowiska studenckiego 1045

Tomasz Rusinowicz, Kazimierz A. Wardyn e Chory ze stopa cukrzycowa w praktyce le-
karza rodzinnego 1048



Spis tresci

186

187

188

189

190

191

192

193

194

195*

196*

197

198

199*

200

201*

202*

203

204
205

206

207

Adam Rzechonek, Jerzy Kotodziej, Marian Kotodziej ® Przydatnos¢ wielowarstwowej to-
mografii komputerowej w chirurgicznym leczeniu raka ptuca 1052

Krzysztof Simon e Przydatnos¢ badar endoskopowych w diagnostyce i terapii choréb in-
fekcyjnych 1061

Krzysztof Simon, Monika Pazgan-Simon e Rak watrobowo-komérkowy zwiazany z zaka-
zeniem HBV, HCV - czy nowe formy diagnostyki i leczenia zapewniaja skuteczne lecze-
nie szerszej populacji chorych? 1068

Janina Stodkowska e Czy telepatologia moze wspomagac lekarza rodzinnego? 1074

Robert Susto, Jarostaw Drobnik, Jakub Trnka e Stwierdzanie zgonu w praktyce lekarza
rodzinnego 1080

Robert Susto, Jakub Trnka, Jarostaw Drobnik ¢ Odmowa leczenia w przypadku lekarza
rodzinnego 1086

Leszek Szenborn e Rola lekarza pierwszego kontaktu w rozpoznawaniu zakazer inwa-
zyjnych u dzieci oraz we wdrozeniu wczesnego leczenia i profilaktyki 1091

Joanna Sladowska-Koztowska, Ryszard Grenda e Zesp6t metaboliczny u dzieci i mfo-
dziezy 1098

Maciej Tazbirek, Wtadystaw Pierzchata ¢ Nastepstwa nieleczonego obturacyjnego ze-
spotu bezdechu we $nie 1106

Agnieszka Topczewska-Cabanek, Aneta Nitsch-Osuch, Ewa Gyrczuk, Kazimierz A. Wardyn
* Suplementacja witaming K noworodkéw i niemowlat — tak czy nie? (w jez. ang.) 1112

Agnieszka Topczewska-Cabanek, Aneta Nitsch-Osuch, Ewa Gyrczuk, Kazimierz A. War-
dyn ¢ Wczesniejsze wprowadzania glutenu u niemowlat — tak czy nie? 1115

Jakub Trnka, Robert Susto, Jarostaw Drobnik, Agnieszka Mastalerz-Migas ® Zasady odpo-
wiedzialnosci cywilnej lekarza i mozliwosci ubezpieczenia si¢ od niej 1118

Jakub Trnka, Robert Susto, Jarostaw Drobnik, Agnieszka Mastalerz-Migas e Zasady postu-
giwania sie receptami lekarskimi 1122

Jakub Trnka, Robert Susto, Jarostaw Drobnik, Agnieszka Mastalerz-Migas, Bartosz J. Sapilak
e Przyktady identyfikacji zagrozen w miejscu pracy z uzyciem wewnatrzzaktadowego
systemu przetwarzania informacji w praktyce lekarza rodzinnego 1126

Jakub Trnka, Robert Susto, Jarostaw Drobnik, Andrzej Steciwko e Relacje lekarz — przed-
stawiciel firmy farmaceutycznej 1129

Jakub Trnka, Robert Susto, Jarostaw Drobnik, Andrzej Steciwko ® Rozpoznawanie niety-
powych postrzatéw w praktyce lekarzy pierwszego kontaktu 1134

Jakub Trnka, Robert Susto, Jarostaw Drobnik, Andrzej Steciwko, Bartosz ). Sapilak ® Wy-
krywanie obecnosci i zabezpieczanie nasienia ludzkiego jako praktyczna umiejetnosc
lekarza rodzinnego 1137

Krystyna de Walden-Gatuszko ® Dobra komunikacja lekarza z chorym podstawa prawi-
dtowej opieki 1139

Wioletta Anna Zagérska, Jerzy Ziotkowski ® GruZlica a zapalenia ptuc u dzieci 1146

Romuald Zdrojowy, Bartosz Matkiewicz, Monika Bonczyk e Testosteron a choroby stercza
1150

Mariusz Zimmer, Michat Pomorski, Anna Rosner-Tenerowicz ® Rola endoskopii w diag-
nostyce i leczeniu nieptodnosci 1156

Irena Zimmermann-Goérska ® Zesztywniajace zapalenie stawow kregostupa — choroba
nadal zbyt péZno rozpoznawana 1162



Spis tresci

208

209
210
21

212

213*

214*
215*

216*

217*

218*

219*

220*

221*
222%*

223*

224*

225*

226*

227*

228

229

Jerzy Ziotkowski, Agnieszka Mazur, Marek Kulus, Julita Chadzyriska ® Zapobieganie gru-
Zlicy u dzieci — nowe szczepionki 1168

Jolanta Ziétkowska e Orzekanie o niezdolnosci do pracy w chorobach ptuc 1171
Anna Zmarzty ¢ Rozpoznawanie zaburzen stanu odzywienia 1179

Antoni Zwiefka, Ewa Wodoklis-Kaczyniska, Kazimierz Fraczkowski e Redukcja ryzyka
w diagnozie i leczeniu w oparciu o system RIGHT 1186

Ewa Zukowska-Szczechowska, Grzegorz Wystrychowski e Nefropatia cukrzycowa 1191

PRACE KAZUISTYCZNE

Anna Adamowicz-Salach, Gabriela Smolenska-Sym, Jolanta Rybczynska, Alicja Siwic-
ka, Michat Matysiak, Justyna Spychalska, Sydonia Gotebiowska-Staroszczyk, Agata
Sobociniska-Mirska, E. Zdebska ® Wrodzona niedokrwistos¢ dyserytropoetyczna typu |l
— zbyt rzadko rozpoznawana w Polsce 1197

Magdalena Gibas, Edyta Madry e Leczenie zywieniowe w ostrym zapaleniu trzustki 1200

Bogumit Kiss, Wtodzimierz Bottruczuk, Adam Wroriski, Barbara Szymkowska-Faszczewska
* Rola lekarzy rodzinnych we wczesnej diagnostyce sarkoidozy 1203

Bogumit Kiss, Wtodzimierz Bottruczuk, Adam Wroniski, Elzbieta Radiukiewicz
Uodpornianie przeciwko wzw typu B problemem lekarzy rodzinnych 1206

Bogumit Kiss, Adam Wroriski, Wtodzimierz Bottruczuk, Barbara Szymkowska-Faszczewska
* Wczesna diagnostyka zespotu Angelmana zadaniem lekarzy rodzinnych 1209

Joanna Kwiatkowska, Janina Aleszewicz-Baranowska, Wanda Komorowska, Janusz Sie-
bert ® Rodzinne wystepowanie choroby Bourneville’a-Pringle’a — opis przypadku 1212

Matgorzata Lewandowska, Matgorzata Kot, Julia Kruk-Jeromin ® OpézZnienie chirurgicz-
nego leczenia opadniecia powiek gérnych 1215

Agnieszka Obitko-Ptudowska, Michat Matysiak e Zaburzenia hematologiczne w przebie-
gu nadcisnienia wrotnego sugerujace chorobe uktadu krwiotwérczego 1218

Grzegorz Opielak ¢ Ostre objawy psychotyczne z powodu hipoglikemii 1221

Aneta Perzynska-Starkiewicz, Beata Pawtowska, Anna Wojcicka e Zaburzenia somatyza-
cyjne u 0s6b doswiadczajacych przemocy w rodzinie — opis przypadku 1223

Grzegorz Przybylski, Jarostaw Czerniak, Aleksandra Gadziriska, Matgorzata Bannach e
Usuniecie ciata obcego z oskrzela u chorego z padaczka — analiza przypadku 1226

Marek Roston, Kazimierz A. Wardyn ® Wtérna niedoczynnosc kory nadnerczy u mtodej
chorej z cukrzyca typu 1 1229

Anna Satacka, lwona Hornowska, Lilia Kotkowiak, Grazyna Durska, Piotr Michor e
Jatrogenny zesp6t Cushinga w praktyce lekarza rodzinnego 1232

Anna Susto, Agnieszka Lewandowska, Jarostaw Drobnik, Agnieszka Mastalerz-Migas e
Trudnosci diagnostyczne w przypadku rozsianych oraz rzadkich nowotworéw jamy
brzusznej 1234

Katarzyna Turczyriska, Wanda Komorowska, Zenobia Czuszyriska ® Neuroborelioza
u 13-letniej dziewczynki — opis przypadku 1237

VARIA

Zbigniew Rybak, Wojciech Rybak e Ambulatoryjne techniki matoinwazyjne wspoma-
gane farmakoterapia w leczeniu zaburzeri odptywu krwi zylnej z koriczyn dolnych 1239

Jerzy Woy-Wojciechowski ® Jan Pawet Il i medycyna 1244



1*

2*

3*

4*

5*

6*

7*

9*

10*

11*

12*

13*

14*

15*

Contents

Foreword — Andrzej Steciwko 327

ORIGINAL PAPERS

Anna Abramczyk e The source of differentiation in diagnostics level among diabetic pa-
tients at the level of primary health care 329

Zofia Babiniska, Piotr Gutknecht, Piotr Bandosz, Matgorzata Pietrzykowska, Katarzyna
Nowicka-Sauer, Barbara Trzeciak, Janusz Siebert ® Metabolic syndrome prevalence in
rural population — Kietpino Program 335

Zofia Babinska, Matgorzata Pietrzykowska, Piotr Gutknecht, Piotr Bandosz, Janusz Siebert
e Hyperhomocysteinaemia prevalence in rural population — Kietpino Program 338

Matgorzata Bannach, Grzegorz Przybylski, Ryszard Gotda, Mariola Rybka e The cause of
delays in recognizing of the pulmonary tuberculosis among the citizens of the voivodship
of Kuyavia and Pomerania 341

Dorota Emilia Bielska, Matgorzata Chlabicz, Elzbieta Otdak, Dorota Sienkiewicz ® Milk
substitutes in everyday practice of family doctors in Biatystok 345

Ewa Bien, Teresa Stachowicz-Stencel, Matgorzata Krawczyk, Marta Reiter, Anna Synakie-
wicz, Anna Szotkiewicz, Katarzyna Potczyrska, Danuta Sierota, Joanna Stefanowicz, Elz-
bieta Adamkiewicz-Drozyniska, Anna Balcerska e Difficulties in early diagnosis of tumors

of the central nervous system in children before admission to department of oncology 349

Nadia Bryl, Sebastian Dabrowski, Michalina Marcinkowska, Wojciech Nosowicz, Wan-
da Horst-Sikorska e The assessment of factors affecting the doctor—patient cooperation in
osteoporosis 353

Maria Magdalena Bujnowska-Fedak, Dominika Reksa, lwona Pirogowicz, Catherine E.
Chronaki, Andrzej Staniszewski ® Perception and needs concerning the use of telemedi-
cine and e-health services in opinion of Polish and Greek 356

Iwona Chmiel-Perzyriska, Marek Derkacz, Ewelina Grywalska, Agnieszka Kowal ¢ The
assessment of nicotine dependence and motivation to stop using it in students of Medical
University of Lublin 361

Iwona Chmiel-Perzyriska, Marek Derkacz, Ewelina Grywalska, Agnieszka Kowal, Janusz
Schabowski e Professional preferences of students of Medical Faculty of Medical Univer-
sity of Lublin 364

Iwona Chmiel-Perzyriska, Marek Derkacz, Agnieszka Kowal, Ewelina Grywalska, Janusz
Schabowski e Is specialization in family medicine attractive? — opinions of medical stu-
dents 367

Iwona Chmiel-Perzyriska, Marek Derkacz, Grzegorz Szcze$niak, Andrzej Nowakowski
The comparison of lipid metabolism parameters in patients with excessive body mass and
type 2 diabetes treated and untreated with simvastatin 370

Irena Choroszy-Krél, Magdalena Frej-Madrzak, Dorota Teryks-Wotyniec, Grazyna Gosci-
niak, Monika Biernat, Aneta Nitsch-Osuch e The frequency of Chlamydia trachomatis
antigen detection in various biological specimens 373

Magdalena Ciurysek, Renata Filip, Janusz Schabowski e Patients’ eating habits after heart
surgeries 376

Sebastian Dabrowski, Nadia Bryl, Wanda Horst-Sikorska e Patient-doctor relationship as
a factor of health care quality 379

* The articles published on a CD are marked with an asterisk.



\316

Contents

16*

17*

18*

19*

20*

21*

22%

23*

24*

25*

26*

27*

28*

29*

30*

31*

32%

Marek Derkacz, lwona Chmiel-Perzyriska, Ewelina Grywalska, Agnieszka Kowal e The
assessment of relations between mean values of blood tension and modifiable factors in-
fluencing its value in the group of patients not receiving hypotensive treatment 382

Marek Derkacz, lwona Chmiel-Perzyriska, Agnieszka Kowal, Ewelina Grywalska e May
using mobile phones be harmful? 385

Marek Derkacz, lIwona Chmiel-Perzyriska, Agnieszka Kowal, Ewelina Grywalska
Sexual dysfunctions of young men — embarrassing problem in general practitioner’s prac-
tice 388

Krzysztof Dobosz e Evaluation of motor function rehabilitation program in patients with
parkinsonism and influence of this intervention on quality of life as a determinant of civi-
lization diseases in patients from NZOZ “Ogrody” (GP’s group family practice) in Byd-
goszcz 391

Krzysztof Dobosz, Pawet Rajewski e Civilization diseases: an assessment of the alcohol
situation using analysis of consumed kind of alcohol versus incidence intake in patients
from community health centre NZOZ “Ogrody” (GP’s group family practise) in Byd-
goszcz 394

Krzysztof Dobosz, Pawet Rajewski ® Consumption of bear, wine and vodka as a determi-
nant of civilization diseases in patients from community health centre NZOZ “Ogrody”
(GP’s group family practice) in Bydgoszcz 398

Krzysztof Dobosz, Pawet Rajewski e Prevalence of abdominal (visceral) obesity as a de-
terminant of civilization diseases in patients from community health centre NZOZ
“Ogrody” (GP’s group family practice) in Bydgoszcz 402

Magdalena Frej-Madrzak, Irena Choroszy-Krél, Marek Elias, Dorota Teryks-Wotyniec,
Aneta Nitsch-Osuch e Determination of chlamydial infection character through detecting
IlgG anti cHSP60 antibodies in infertile women 405

Karolina Gazdecka-Szpecht, Anna Wawrzyniak, Liliana Celczynska-Bajew, Wanda
Horst-Sikorska e Estimation of General Physician’s knowledge on the subject of breast
cancer based on questionnaire study 408

Magdalena Gibas, Edyta Madry, Henryk Witmanowski, Radostaw Madry, Agnieszka
Adamczak-Ratajczak ® Markers of inflammation in patients with stable angina pectoris 411

Ryszard Gotda, Grzegorz Przybylski, Wojciech J6Zwicki, Jan Domaniewski, Matgorzata
Wyszomirska, Jacek Michatkiewicz, Matgorzata Bannach e Circulating immune comple-
xes in chosen lung diseases 414

Ewelina Gowin, Wanda Horst-Sikorska e Internet as a new source of information about
health promotion — patients” and doctors” opinions 417

Ewelina Gowin, Wanda Horst-Sikorska, Magdalena Ignaszak-Szczepaniak e The progno-
sis after osteoporotic femoral fracture in elderly patients 420

Matgorzata Hadzik-Btaszczyk, Katarzyna Zyciriska, Kazimierz A. Wardyn ¢ Malnutrition
during hospitalization — starvation — in the Welfare Worl-Down observation 424

Matgorzata Hadzik-Btaszczyk, Katarzyna Zyciiska, Kazimierz A. Wardyn e Progress in
clinical nutrition in Department of Family Medicine and Internal Medicine — analysis of
indications and routes for nutritional support 427

tukasz Hak, Joanna Wieckiewicz, Katarzyna Zorena, Jolanta Mysliwska, Matgorzata My-
sliwiec, Agnieszka Brandt, Anna Balcerska ® NK cells compartment in patients with type 1
diabetes 430

Tomasz Halski, Urszula Halska, Roman Kmieciak, Zenonia Jabtoriska, Andrzej Steciwko
* The application of electrotherapy and Electromiographic Triggered Stimulation method
in urinary incontinence after prostatectomy 433



Contents

33*

34*

35*

36*

37*

38*

39*

40*

41*

42*

43*

44*

45*

46*

47*

48*

49*

50*

51*

Magdalena Ignaszak-Szczepaniak, Ewelina Gowin, Wanda Horst-Sikorska ® An active
searching for individuals at increased cardiovascular risk as an element of high risk stra-
tegy — experiences of General Practitioners’ Practice of Poznan University of Medical
Sciences 436

Agnieszka Jama-Kmiecik, Irena Choroszy-Krél, Dorota Teryks-Wotyniec, Andrzej Bo-
znanski, lwona Wojcik, Aneta Nitsch-Osuch e The role of laboratory diagnostics in chla-
mydial chronic respiratory tract infections in children 440

Wanda Komorowska, Barbara Trzeciak, Joanna Kwiatkowska, Janina Aleszewicz-Bara-
nowska, Bartosz G. Trzeciak ® Analysis of parents’ level of knowledge of handling a fe-
brile child 444

Wanda Komorowska, Barbara Trzeciak, Joanna Kwiatkowska, Piotr Gutknecht, Bartosz
G. Trzeciak ® Analysis of methods of checking body temperature and parents’ interpreta-
tion of obtained results among children aged up to 16 447

Matgorzata Kot, Matgorzata Lewandowska, Julia Kruk-Jeromin e Surgical treatment of
blepharoptosis 450

Matgorzata Kowal, Magdalena Kowalska, Katarzyna Wéjtowicz-Chomicz, Anna Zda-
nowska, Zofia Swies, Dorota Zétkowska, Andrzej Borzecki e Prevalence of allergic di-
seases among children living in Warsaw 453

Hanna Krauss, Natasza Balcer, Anna Jabtecka, Zuzanna Checiriska, Przemystaw Sosnow-
ski, Marek Malewski, Ewa Przygodzka e Evaluation of knowledge and pro-health beha-
viour in students of Medical University in Poznan 456

Donata Kurpas, Justyna Ciaglewicz, Andrzej Steciwko e Atherosclerosis of lower limbs
arteries — unknown illness? 462

Donata Kurpas, Jarostaw Drobnik, Andrzej Steciwko e Patients of primary care in Lower
Silesia Region 465

Donata Kurpas, Jarostaw Drobnik, Andrzej Steciwko e Structure of centers and the scope
of services in the framework of primary care in Lower Silesia 468

Donata Kurpas, Grzegorz Janik, Andrzej Steciwko e Lifestyle of patients after myocardial
infarction 472

Donata Kurpas, Sylwia Klosek, Andrzej Steciwko e Knowledge level of inhabitants of
Turawa on the subject of multiple sclerosis 474

Donata Kurpas, Krzysztof tuczko, Andrzej Steciwko e Frequency of depressive disorders
amongst patients in the advanced age — preliminary study 476

Donata Kurpas, Mariola Wojtal, Andrzej Steciwko, Jarostaw Drobnik e Availability of se-
rvices rendered by a family doctor as a sign of primary care quality 479

Donata Kurpas, Mariola Wojtal, Andrzej Steciwko, Jarostaw Drobnik e Quality of medi-
cal services rendered in primary care in opinion of patients 483

Donata Kurpas, Lidia Zigba, Andrzej Steciwko ® Knowledge level amongst patients of
the intensive cardiological care on the subject of CVD risk factors 486

Agnieszka Lewandowska, Anna Susto, Jarostaw Drobnik, Agnieszka Mastalerz-Migas o
Critical assessment of repeated hospitalization indications in patients diagnosed with irri-
table bowel syndrome 488

Marta Makara-Studziniska, Anna Koslak, Matgorzata Wotyniak e Evaluation of the level
of knowledge and pro-healthy behaviour in the field of civilization diseases among wo-
men with affective disorders 491

Emilia Marcinkowska, Dorota Talarska, Magdalena Strugata ® The characteristics of pa-
tients with obesity 494



\318

Contents

52*

53*

54*

55*

56*

57*

58*

59*

60*

61*

62*

63

64*

65*

66*

67*

68*

Michalina Marcinkowska, Anna Wawrzyniak, Magdalena Ignaszak-Szczepaniak, Nadia
Bryl, Wanda Horst-Sikorska e Analysis of chosen clinical risk factors of osteoporotic frac-
ture 498

Grazyna Mardarowicz, Agata Matej-Butrym, Grzegorz Szczesniak, Teresa Nicer ® Pre-
vention of metabolic disorders in primary health care — barriers in implementation 501

Agnieszka Mastalerz-Migas, Bogumita Lesniewska—Dziembek, Bartosz J. Sapilak e Pro-
fessional burnout syndrome among nurses 504

Agnieszka Mastalerz-Migas, Dagmara Pokorna-Katwak, Agnieszka Muszyniska, Jarostaw
Drobnik, Bartosz J. Sapilak, Andrzej Steciwko, Anna Szynol, Anna Cyran, Anna Daniel,
Anna Gérska, Katarzyna Gadomska e Overweight and obesity prevalence among early
childhood children in Opole district 508

Agnieszka Mastalerz-Migas, Elzbieta Oscitowska, Andrzej Steciwko e The quality of life
of elderly people 511

Agnieszka Mastalerz-Migas, Iwona Zalasiriska, Agnieszka Muszyriska, Andrzej Steciwko,
Dagmara Pokorna-Katwak, Jarostaw Drobnik, Bartosz J. Sapilak, Katarzyna Gadomska,
Anna Cyran, Anna Szynol, Wojciech Morisson, Karolina Idzik-Drwiega, Alicja Salera
Relationship between glycaemia and kidney function indicators among GPs’ patients

— preliminary report 515

Agata Matej-Butrym, Janusz Schabowski e Family support in compliance with recom-
mendations for diet and metabolic control in patients with type 2 diabetes — preliminary
report 519

Anna Medyniska, Katarzyna Kilis-Pstrusiriska, Magdalena Nalesniak, Danuta Zwoliriska
Risk of the development of chronic kidney disease in boys with posterior urethral valve 522

Piotr Michon, Anna Satacka, Karolina Ktoda, Iwona Hornowska, Lilia Kotkowiak, Jolanta
P6Zniak ® The most common types of urinary trucks diseases and their medical treatment
basing on general practice 525

Mariusz Miskiewicz, Katarzyna Zyciriska Tomasz Rusinowicz, Renata Krupa, Kazimierz
A. Wardyn e Symptoms of alimentary tract neoplasmic disease and the frequency of en-
doscopy confirmations 527

Mariusz Miskiewicz, Katarzyna Zyciriska, Tomasz Rusinowicz, Renata Krupa, Kazimierz
A. Wardyn e Symptoms of gastroesophageal reflux disease (GERD) and hiatal hernia —
frequency of endoscopy confirmations 531

Agnieszka Muszyriska, Agnieszka Pawtowska-Pinkowska, Dagmara Pokorna-Katwak,
Agnieszka Mastalerz-Migas, Hanna Roth, Andrzej Steciwko e Usefulness of rapid CRP
tests in acute infections in children 535

Agnieszka Muszyriska, Andrzej Steciwko e The analysis of central examinations’ results re-
ceived by doctors who finished the family medicine specialization — preliminary results 539

Agnieszka Muszyniska, Andrzej Steciwko, Agnieszka Mastalerz-Migas, Andrzej Bunio, Ali-
na Orda, Wiestawa Nahaczewska, Dagmara Pokorna-Katwak e Parathormone and its
fragments 1-84 (CAP) and 7-84 (CIP) as bone metabolism markers in hemodialysed pa-
tients with chronic renal failure — initial results 543

Agnieszka Muszyniska, Andrzej Steciwko, Agnieszka Mastalerz-Migas, Andrzej Bunio,
Dagmara Pokorna-Katwak, Jarostaw Drobnik e Nontraditional cardiovascular risk factors
in hemodialysed patients with chronic kidney disease 547

Barbara Nieradko-lwanicka, Andrzej Borzecki ® Anti-aging medicine in opinion of stu-
dents of Medical University of Lublin 551

Barbara Nieradko-lwanicka, Andrzej Borzecki ® Mineral and vitamin diet supplement
use by European and American students of Medical University of Lublin 554



Contents  BNE] ‘

69* Aneta Nitsch-Osuch, Lidia B. Brydak e Influenza vaccinations in children aged 0-4 years
in Poland in 2001-2006 557

70* Aneta Nitsch-Osuch, Sylwia Dyk, Anna Gasiewska, lzabela tukawska, Marcin Czarniec-
ki, Anna Walencik, Monika Rogowska, Marta Rogowska, Kazimierz A. Wardyn ¢ Know-
ledge concerning vaccinations in adults among medical professionals (physicians and
nurses) 560

71* Aneta Nitsch-Osuch, Sylwia Dyk, Anna Gasiewska, lzabela tukawska, Marcin Czarniec-
ki, Anna Walencik, Monika Rogowska, Marta Rogowska, Kazimierz A. Wardyn, Katarzy-
na Zyciriska ® Immunizations in adults — in patients and physicians opinions 564

72* Aneta Nitsch-Osuch, Anna Gasiewska, Sylwia Dyk, Izabela tukawska, Marcin Czarniecki,
Anna Walencik, Monika Rogowska, Marta Rogowska, Kazimierz A. Wardyn e Analysis of
parents” sources of information concerning recommended vaccination of their children 568

73* Aneta Nitsch-Osuch, Ewa Gyrczuk, Agnieszka Topczewska-Cabanek, Katarzyna Zycin-
ska, Kazimierz A. Wardyn, Irena Choroszy-Krél e Sensitivity and specifity of a rapid strep-
tococcal test (Test Strep A®) in children with pharyngitis treated in an outpatient setting 572

74*  Aneta Nitsch-Osuch, Agnieszka Topczewska-Cabanek, Ewa Gyrczuk, Kazimierz A. War-
dyn, Katarzyna Zyciriska e Validation of authors’-designed questionnaire concerning
knowledge and opinions of family violence among medical students 575

75* Aneta Nitsch-Osuch, Kazimierz A. Wardyn, Irena Choroszy-Krél ® Pneumococcal and
influenza vaccine coverage in persons aged > 65 years in 2004-2006 in Poland 578

76* Wojciech Nosowicz, Anna Wawrzyniak, Liliana Celczyriska-Bajew, Nadia Bryl, Wanda
Horst-Sikorska ® The knowledge on colorectal cancer screening and risk factors among
general practitioners 581

77* Grzegorz Opielak ® Medical help due to action of alcohol 584
78* Grzegorz Opielak ¢ Mental disorders in general medical practice 586

79* Grzegorz Opielak, Marlena Sokét-Szawtowska, Anna Mosiotek e Civilization changes
and suicidal risk 588

80* Grazyna Pachciarek, Liliana Celczyriska-Bajew, Wanda Horst-Sikorska e Effectiveness of
preventive activity of cardiovascular risk factors in patients with hypertension in family
doctor’s practice 591

81* Katarzyna Pawelec, Matgorzata Salamonowicz, Anna Ciechowicz e Diagnostic difficul-
ties in catheter-related infections in children with neoplastic diseases 594

82* Beata Pawlowska, Aneta Perzyriska-Starkiewicz e Aggression in alcoholics” children with
and without eating disorders 597

83* Beata Pawlowska, Aneta Perzyriska-Starkiewicz ® Copying with stress in alcoholics” chil-
dren with and without eating disorders 600

84* Aneta Perzynska-Starkiewicz, Beata Pawtowska e Depression in alcoholics” children with
and without eating disorders 603

85* Aneta Perzynska-Starkiewicz, Beata Pawtowska e Neurotic disturbances in alcoholics’
children with and without eating disorders 606

86* Dagmara Pokorna-Katwak, Agnieszka Mastalerz-Migas, Bartosz J. Sapilak, Agnieszka Mu-
szyriska, Andrzej Steciwko e Hypertensive therapy in elderly people 609

87* Dagmara Pokorna-Katwak, Agnieszka Pawtowska-Pinkowska, Bartosz ). Sapilak, Agnie-
szka Mastalerz-Migas, Agnieszka Muszyniska, Andrzej Steciwko e Conjugated vaccines
immunization in the Family Doctor Practice 612



\ 320

Contents

88*

89*

90*

91*

92%

93*

94*

95

96*

97*

98*

99*

100*

101*

102*

103*

104*

105*

Dagmara Pokorna-Katwak, Bartosz J. Sapilak, Agnieszka Muszyriska, Agnieszka Masta-
lerz-Migas, Monika Melon-Sapilak, Andrzej Steciwko ¢ Hypertension among elderly —
group characteristic and therapeutic preferences. Based on questionnaire studies in GP
practices 615

Anna Polaczek, Agnieszka Mastalerz-Migas, Ewa Polaczek ® How do students with chro-
nic diseases rate their quality of life? 618

Grzegorz Przybylski, Aleksandra Gadziniska, Ryszard Gotda, Magdalena Pasiriska, Mat-
gorzata Bannach e Tobacco smoking in patients with bronchial asthma 621

Pawet Rajewski, Piotr Rajewski, Karolina Waleskiewicz, Krzysztof Dobosz e Analysis of
Metabolic Syndrome’s components by IDF in the female with diabetes mellitus type 2 624

Pawet Rajewski, Piotr Rajewski, Karolina Waleskiewicz, Krzysztof Dobosz ¢ Mobbing —
the problem of XXI th century, with special regards medical workers 627

Magdalena Romanowska, Lidia B. Brydak e Role of surveillance in combat against in-
fluenza 631

Magdalena Romanowska, Iwona Nowak, Lidia B. Brydak e Activity of influenza virus
and other viruses of respiratory tract infections in Poland in the epidemic season
2007/2008 638

Anna Romariska, Bozena Mroczek, Beata Karakiewicz ® Domestic violence as a relevant
problem in family medicine 641

lwona Rotter, llona Kempska, Katarzyna Zuttak-Baczkowska, Beata Karakiewicz, Bozena
Mroczek, Ewa Baranowska e The evaluation of prophylactic activities undertaken by stu-
dents of Pomeranian Medical Academy connected with detection of breast pathology 648

lwona Rotter, Magdalena Niemir, Beata Karakiewicz, Katarzyna Z6ttak-Baczkowska, Bo-
zena Mroczek ¢ The request for health education for ostomy patients 651

Tomasz Rusinowicz, Matgorzata Oledzka-Oreziak, Andrzej Marszatek, Katarzyna Zycin-
ska, Irena Chlipata, Kazimierz A. Wardyn e Realization of Polish Diabetic Association re-
commendations on the basis of the analysis of the HbA tests 654

Tomasz Rusinowicz, Matgorzata Oledzka-Oreziak, Andrzej Marszatek, Katarzyna Zycin-
ska, Kazimierz A. Wardyn e Factors affecting glycemic control in patients with diabetes
represented by glycated hemoglobin concentration 657

Mariola Rybka, Kornelia Kedziora-Kornatowska, Matgorzata Bannach, Grzegorz Przybyl-
ski ® Forms of care over elderly and chronic patients within health care system and social
help 661

Mariola Rybka, Kornelia Kedziora-Kornatowska, Matgorzata Bannach, Grzegorz Przybylski
* Opinion on the quality of nursing care held in patients in advanced age 666

Agata Sadowska, Piotr Gutknecht, Katarzyna Turczyriska, Barbara Trzeciak, Katarzyna
Pasalska-Niewegtowska e Lifestyle of future doctors — 6 year medical students of Medi-
cal University of Gdansk 668

Anna Satacka, Elzbieta Kedzierska, Grazyna Durska, Piotr Michori e Frequency of vacci-
nation against Streptococcus pneumoniae in 2005-2007 basing on Family Medicine Ca-
re in Szczecin 671

Anna Satacka, Lilia Kotkowiak, Iwona Hornowska, Jolanta P6zZniak, Piotr Michori e Pa-
rental decisions on choosing their newborn’s primary care physicians 673

Bartosz J. Sapilak, Hanna Roth, Maciej Siankowski, Agnieszka Muszyriska, Andrzej Ste-
ciwko e Depression, anxiety and stress symptoms among students of Wroctaw Medical
University — own studies 675



Contents YA ‘

106* Mariusz Stepieni, Krzysztof Kujawski, Anna Sierakowska-Fijatek, Jacek Rysz e Usefulness
of screening colonoscopy to detect colorectal cancer and precancerous colorectal lesions
in the patients aged between 50 and 70 years from £6dZ conurbation 681

107* Anita Sumita, Leszek Bidzan e Differences in perception of intrafamilial communication
in psychiatric hospitalized adolescents 684

108* Anita Sumita, Leszek Bidzan e Differences in perception of parental attitudes in psychia-
tric hospitalized adolescents 687

109* Robert Susto, Jakub Trnka, Ewa Drela, Jarostaw Drobnik, Agnieszka Mastalerz-Migas
Medical examination profiling in cases of narcotic substances intoxication in medical
practitioners” everyday practice 690

110* Robert Susto, Jakub Trnka, Jarostaw Drobnik, Andrzej Steciwko e Microscopic examina-
tion of tissues as a basis of medical reasoning in cases of unknown cause deaths 693

111* Robert Susto, Jakub Trnka, Jarostaw Drobnik, Andrzej Steciwko e Influence of service,
scientific and teaching activities of medical institutions on their information systems 696

112* Grzegorz Szcze$niak, lwona Chmiel-Perzyriska, Marcin Skérski, Janusz Schabowski ® An
assessment of factors affecting compliance of patients with type 2 diabetes 699

113* Grzegorz Szczesniak, Marcin Skorski, Janusz Schabowski ® Type 2 diabetes mellitus
treatment on the different levels of medical care 704

114* Grzegorz Szczesniak, Barbara Zmurowska, Janusz Schabowski ¢ The assessment of core-
lation between quality of life and feeling of disability and adherence of doctors advice in
type 2 diabetes patients 707

115* Anna Szynol, Agnieszka Nowak, Agnieszka Mastalerz-Migas,Bartosz J. Sapilak  Stu-
dents’ of Opole Nursing School and Opole secondary school students” knowledge of Hu-
man Papilloma Virus prophylaxis and complications 711

116* Matgorzata Tartas, Grazyna Derewicz, Maciej Walkiewicz, Waldemar Budziriski ® The
burn-out syndrome among nurses in hospice and surgical ward 714

117* Matgorzata Tartas, Halina Kotakowska, Maciej Walkiewicz, Waldemar Budziriski e
Social support among nurses working in psychiatric and hospice ward 718

118* Agnieszka Topczewska-Cabanek, Aneta Nitsch-Osuch, Irena Kornatowska, Karolina Le-
wandowska, Monika Sajkowska, Matgorzata Zmarzlik, Kazimierz A. Wardyn e The stu-
dents’ knowledge and opinion on the problem of violence in family — the questionnaire
investigation 722

119* Barbara Trzeciak, Jolanta Szczepanowicz, Piotr Gutknecht, Katarzyna Nowicka-Sauer,
Zofia Babiriska, Zenobia Czuszyriska, Janusz Siebert ® Depressive disorders among high
school students in Braniewo in comparison with studies conducted in Gdarisk and Ko-
szalin 726

120* Anna Wawrzyniak, Justyna Jurga, Magdalena Ignaszak-Szczepaniak, Wojciech Noso-
wicz, Michalina Marcinkowska, Wanda Horst-Sikorska ® The problem of nicotinism in
general practitioner’s surgery 730

121* Matgorzata Wotyniak, Marta Makara-Studziriska, Anna Koslak e The level of knowledge
about civilization diseases among women with neurotic disorders 733

122* Katarzyna Wéjtowicz-Chomicz, Matgorzata Kowal, Magdalena Kowalska, Izabela Kwa-
piriska, Dorota Z6tkowska, Andrzej Borzecki ® Audiometric examination of hearing chil-
dren and youth living in the region of Sandomierz 736

123* Katarzyna Wéjtowicz-Chomicz, Matgorzata Kowal, Magdalena Stadnik, Barbara Nierad-
ko-lwanicka, Andrzej Borzecki ® Passive smoking — problem among students of medici-
ne 739



Contents

124*

125*

126*

127*

128*

129*

130

131

132

133

134

135
136
137
138

139

140

141
142

143

Maja Zaras-Andrzejewska, Katarzyna Zyciriska, Kazimierz A. Wardyn, Aneta Nitsch-
Osuch e Patients with alarming symptoms of neoplastic diseases — onkological vigilance
in family doctor practice 742

Katarzyna Zorena, Matgorzata Mysliwiec, tukasz Hak, Karolina Rybarczyk, Ewa Mali-
nowska, Dorota Raczynska-WoZniak, Krystyna Raczyriska, Anna Balcerska, Jolanta My-
sliwska e Proangiogenic effects of tumor necrosis factor-alpha (TNF-o) in diabetes melli-
tus children 745

Katarzyna Zyciriska, Renata Krupa, Kazimierz A. Wardyn, Ewa Puszkarska, Aneta Nitsch-
Osuch, Zdzistaw Zycinski, Marcin Straburzyriski ® Assessment of iron deficiency anemia
in factors patients referred to hospital by GPs 749

Katarzyna Zyciriska, Mariusz Miskiewicz, Kazimierz A. Wardyn, Renata Krupa, Tomasz
Rusinowicz, Zdzistaw Zycinski, Aneta Nitsch-Osuch, Marcin Straburzyniski ® Association
between Helicobacter pylori infection and glicocorticosteroid treatment 752

Katarzyna Zycinska, Katarzyna Smalisz, Konrad Ku¢, Sylwia Przybylska, Elzbieta Ryczak,
Kazimierz A. Wardyn, Marcin Straburzyriski ¢ Comparison between serum creatinine
concentration and eGRF value in renal function assessment 755

Katarzyna Zyciniska, Kazimierz A. Wardyn, Marcin Straburzyriski, Renata Krupa, T. Rusi-
nowicz, Aneta Nitsch-Osuch e Abnormalities of urine analysis — the role in diagnostic
and therapeutic management 758

REVIEWS

Ryszard Andrzejak, Anna Affelska-Jercha, Aleksandra Steinmetz-Beck e Principles of ma-
nagement in occupational diseases suspecting 761

Ryszard Andrzejak, Rafat Porgba e Resistant arterial hypertension in the new ESH/ESC
guidelines 765

Grazyna Bednarek-Tupikowska, Barbara Bucyk ¢ The metabolic effects of polycystic ova-
ry syndrome 769

Grazyna Bednarek-Tupikowska, Krzysztof Tupikowski ® The role of primary care physi-
cian in the diagnosis of primary hyperparathyroidism 775

Wiktor Bednarz, Robert Olewinski, Dorota Mrozowska, Piotr Czopnik, Mateusz Gtod e
Results of surgical treatment with construction of ileal pouch 782

Marek Bolanowski e Selected clinical aspects of neuroendocrine tumors 788
Lidia B. Brydak e Prophylaxis and treatment of influenza 795
Ryszarda Chazan e Asthma 2008 according to GINA guidelines 801

Irena Choroszy-Krél e Chlamydia trachomatis infections in practice of family physician
807

Tomasz Czerniak, 1zabela Zaleska ® Tasks in medical management of HIV-infected child
for general pactitioner 813

Edward Czerwinski, Jolanta Osieleniec, Janusz Badurski, Ewa Marcinowska-Suchowierska,
Iwona Czerwiriska ® Novel diagnostics of osteoporosis 821

Arkadiusz Derkacz ® Work ability in heart diseases 830

Jarostaw Gruszka, Ernest Kuchar, Leszek Szenborn ® Demodex hominis and demodicosis
— what should general practitioner know? 835

Zygmunt Grzebieniak, Anil Kumar Agrawal, Wojciech Kielan, Jacek Winowski, Grzegorz
Marek, Tomasz Grzebieniak ® The role of primary health care physician in diagnosis and
treatment of colorectal cancer 839



Contents P&} ‘

144* Wojciech Guzikowski e Selected aspects of male sterility in the activity of general practi-
tioner 842

145* Ewa Gyrczuk, Aneta Nitsch-Osuch, Kazimierz A. Wardyn e The vaccinations contra can-
cer 845

146 Agnieszka Ignatowicz, Jan Kornafel e Cancer epidemiology yesterday and today 848

147 Barbara Ilwariczak e Eosinophilic esophagitis in children and adults: a new diagnostic
and management challenge of the XXI century 853

148 Jerzy Jabtecki, Janusz Kaczmarzyk e Possibilities of reconstruction of hand mutilations re-
sulting from trauma and congenital defects on the basis of clinical material of Subdepart-
ment of Replantation of Limbs, St Hedwig’s Hospital in Trzebnica 861

149 Karina Jahnz-Rézyk e Severe and difficult asthma — treatment with anti-IgE 866
150 Karina Jahnz-Rézyk e Biological pathogens infections and national security 870
151 Renata Jankowska e Chronic cough — a diagnostics and therapeutic problem 874
152 Mirostaw Jarosz, Wioleta Respondek e Obesity — causes and consequences 879

153 Jolanta Jasonek, Leszek Szenborn, Ernest Kuchar e Practical aspects of the management
of the most frequent parasitic infections 887

154 Anna Jung e Clinical differentiation of the urinary bladder inflammation forms
in children 893

155 Katarzyna Kilis-Pstrusiriska ® Nocturnal enuresis — the underestimated problem in chil-
dren 897

156 Katarzyna Kilis-Pstrusiriska ® Primary hypertension in children: mild or severe? 903

157 Donata Kurpas, Jarostaw Drobnik, Andrzej Steciwko e Quality indices of health care for
the chronically ill 908

158 Roman Kurzbauer ® Family doctor practice in the face of decease and verge of death 911
159 Roman Kurzbauer ® Problem of sport doping in family doctor’s practice 916

160* Katarzyna Lubos-Basiniska, Lilla Pawlik-Sobecka, Irena Choroszy-Krél, Andrzej Steciwko,
Dorota Teryks-Wotyniec, Magdalena Frej-Madrzak e The characteristics of urinary tract
infections caused by Chlamydia trachomatis 921

161 Krystyna toboz-Grudzien, Joanna Jaroch e Heart disease in women — sex differences 928
162* Marta Makara-Studziriska, Alina Buczyjan e Obesity as a civilization disease 935

163* Grazyna Mardarowicz ¢ Prevention of metabolic disorders in primary health care. Part |
— cardiologist’s expectations of effective strategy 938

164* Grazyna Mardarowicz, Janusz Schabowski e Colorectal cancer — the role of family histo-
ry in search strategy in primary health care 941

165 Michat Matysiak e Infections in cancer patients and family doctor care 944

166 Wtodzimierz Mazur, Beata Logiewa-Bazger, Justyna Polok, Marek Beniowski ® Some
aspects of current antiviral therapies in patients with chronic hepatitis B virus infection
950

167 Agnieszka Mazur, Jerzy Ziotkowski e Epidemiology of pediatric tuberculosis 956

168 Walentyna Mazurek e Depression as a risk factor of cardiac complications in patients
with coronary heart disease 960

169* Monika Melon-Sapilak, Bartosz ). Sapilak, Dagmara Pokorna-Katwak, Jarostaw Drobnik,
Andrzej Steciwko e Actin — an important structural protein. Does it also take part in car-
cinogenesis and metastasis? 965



\ 324

Contents

170

171
172
173
174

175

176

177*

178

179

180
181
182

183

184*

185*

186

187

188

189
190

191

192

193

194

Matgorzata Mulak, Marta Misiuk-Hojto, Karolina Dembska e Dry eye syndrome in sys-
temic diseases 968

Andrzej Mysiak ® Modern view on etiopathogeneis and cardiogenic shock therapy 973
Michat Mysliwiec e Urinary tract infection in the practice of family phycician 981
Aneta Nitsch-Osuch, Kazimierz A. Wardyn e Individual vaccination schedule in adults 987

Bernard Panaszek e Impact of tobacco smoking on natural history of asthma — old
problem, new diagnostic and therapeutic challenge 994

Bernard Panaszek, Zbigniew Machaj, Karolina Lindner, Jadwiga Radziejewska e Chronic
disease in the elderly — new tasks for current medicine 999

Dariusz Patrzatek, Dariusz Janczak e Problems in organs and tissues obtaining for trans-
plantation in Poland — is there any role to play for family doctor in the process? 1005

lwona Pirogowicz, Elzbieta Gwiazda, Andrzej Steciwko  Family doctor’s role in dealing
with patients in mild dementia 1009

Maciej Piskunowicz, Wojciech Kosiak, Dominik Swietori ® New technologies in ultra-
sound imaging — usefulness in family medicine practice 1014

Tadeusz Ptusa ¢ Diagnostic and clinical picture of infections caused by pathogens of
biological weapon 1018

Tadeusz Ptusa ¢ Advances in antibiotic therapy in respiratory tract infections 1024
Ryszard Podemski, Stawomir Budrewicz e Clinical aspects of acute cerebral ischemia 1029

Dorota Porycka, Marta Misiuk-Hojto e Current management of glaucoma — pharmaco-
therapy or surgery 1034

Tomasz Rechberger, Andrzej Wrébel, Marta Kokot, Aleksandra Bartuzi ® Botulinum toxin
— novel therapeutic option in the treatment of urinary tract dysfunction 1040

Hanna Roth, Maciej Siankowski, Bartosz J. Sapilak, Agnieszka Muszyniska, Andrzej Ste-
ciwko e Design and idea of the questionnaire validating students” quality of health 1045

Tomasz Rusinowicz, Kazimierz A. Wardyn e Patient with diabetic foot in General Practice
1048

Adam Rzechonek, Jerzy Kotodziej, Marian Kotodziej ® Multirow computed X-ray tomo-
graphy in surgical treatment of lung tumors 1052

Krzysztof Simon e The usefulness of endoscopic methods in diagnosis and therapy
of infectious diseases 1061

Krzysztof Simon, Monika Pazgan-Simon e Primary liver cancer caused by HCV, HBV —
are the new diagnostics and therapeutic technics useful to cure more patients? 1068

Janina Stodkowska e Telepathology: can be a supportive tool for the family physician? 1074

Robert Susto, Jarostaw Drobnik, Jakub Trnka ® Confirming death in family doctor prac-
tice 1080

Robert Susto, Jakub Trnka, Jarostaw Drobnik e Refusal of treatment in the case of family
doctor 1086

Leszek Szenborn e General practitioner’s role in diagnosis, treatment and prophylaxis
of bacterial invasive disease in children 1091

Joanna Sladowska-Koztowska, Ryszard Grenda ® Metabolic syndrome in children and
adolescents 1098

Maciej Tazbirek, Wtadystaw Pierzchata ® Consequences of untreated obstructive sleep
apnoea syndrome 1106



Contents

195*

196*

197

198

199*

200

201*

202*

203

204
205

206

207
208

209
210
211

212

213*

214*
215*

216*

Agnieszka Topczewska-Cabanek, Aneta Nitsch-Osuch, Ewa Gyrczuk, Kazimierz A. War-
dyn e Vitamin K supplementation in newborns and infants — yes or no? 1112

Agnieszka Topczewska-Cabanek, Aneta Nitsch-Osuch, Ewa Gyrczuk, Kazimierz A. War-
dyn e The earlier initiation of gluten in infants’ diet — yes or no? 1115

Jakub Trnka, Robert Susto, Jarostaw Drobnik, Agnieszka Mastalerz-Migas ® Rules of the
civil responsibility of the doctor and possibilities of the insurance himself from it 1118

Jakub Trnka, Robert Susto, Jarostaw Drobnik, Agnieszka Mastalerz-Migas ® Rules of han-
dling medical recipes 1122

Jakub Trnka, Robert Susto, Jarostaw Drobnik, Agnieszka Mastalerz-Migas, Bartosz J. Sapilak
e Examples of the identification of dangers in the work place using a system of informa-
tion processing in the family doctor’s practice 1126

Jakub Trnka, Robert Susto, Jarostaw Drobnik, Andrzej Steciwko e Relationships between
the doctor and the representative of the pharmaceutical company 1129

Jakub Trnka, Robert Susto, Jarostaw Drobnik, Andrzej Steciwko e The diagnostics of non-
typical shots in first contact doctor’s practice 1134

Jakub Trnka, Robert Susto, Jarostaw Drobnik, Andrzej Steciwko, Bartosz J. Sapilak  The
detection of the presence and the preserving human sperm as practical competence
of the family doctor 1137

Krystyna de Walden-Gatuszko ¢ Good communication between doctor and patent —
base for proper care 1139

Wioletta Anna Zagérska, Jerzy Ziotkowski ® Tuberculosis and pneumonia in children 1146

Romuald Zdrojowy, Bartosz Matkiewicz, Monika Bonczyk e Testosterone and prostatic
diseases 1150

Mariusz Zimmer, Michat Pomorski, Anna Rosner-Tenerowicz ® The use of hysteroscopy
in infertility treatment 1156

Irena Zimmermann-Gorska ® Ankylosing spondylitis — disease still diagnosed too late 1162

Jerzy Ziotkowski, Agnieszka Mazur, Marek Kulus, Julita Chadzyriska ® Modern vaccines
in prevention of Mycobacterium tuberculosis in children 1168

Jolanta Ziétkowska e Medical certification in lung diseases 1171
Anna Zmarzty e Assessment of nutrition disorders 1179

Antoni Zwiefka, Ewa Wodoklis-Kaczyniska, Kazimierz Fraczkowski e Risk reduction in
diagnosis and treatment based on RIGHT system 1186

Ewa Zukowska-Szczechowska, Grzegorz Wystrychowski e Diabetic nephropathy 1191

CASE REPORTS

Anna Adamowicz-Salach, Gabriela Smoleriska-Sym, Jolanta Rybczyriska, Alicja Siwic-
ka, Michat Matysiak, Justyna Spychalska, Sydonia Gotebiowska-Staroszczyk, Agata
Sobocinska-Mirska, E. Zdebska e The congenital dyserythropoietic anemia type Il — too
rarely recognized in Poland 1197

Magdalena Gibas, Edyta Madry e Nutritional management in acute pancreatitis 1200

Bogumit Kiss, Wtodzimierz Bottruczuk, Adam Wroriski, Barbara Szymkowska-Faszczewska
e General practitioners’ role in early diagnosis of sarcoidosis 1203

Bogumit Kiss, Wtodzimierz Bottruczuk, Adam Wroriski, Elzbieta Radiukiewicz e
Immunizing against hepatitis virus B is general practitioners’ problem 1206

325



Contents

217* Bogumit Kiss, Wtodzimierz Bottruczuk, Adam Wroriski, Barbara Szymkowska-Faszczewska
e Early diagnostics of Angelman’s syndrome is general practitioners’ task 1209

218* Joanna Kwiatkowska, Janina Aleszewicz-Baranowska, Wanda Komorowska, Janusz Sie-
bert e Familial Bourneville-Pringle disease — a case report 1212

219* Matgorzata Lewandowska, Matgorzata Kot, Julia Kruk-Jeromin e Delay in surgical treat-
ment of blepharoptosis 1215

220* Agnieszka Obitko-Ptudowska, Michat Matysiak e Hematological abnormalities in portal
hypertension suggesting disease of hematopoietic system 1218

221* Grzegorz Opielak ¢ Acute psychotic disorders due to hypoglycemia 1221

222* Aneta Perzynska-Starkiewicz, Beata Pawtowska, Anna Wojcicka ® Somatization disor-
ders in patients experiencing family violence — case report 1223

223* Grzegorz Przybylski, Jarostaw Czerniak, Aleksandra Gadziriska, Matgorzata Bannach e
Removal of the foreign body from bronchus in patient with epilepsy — case report 1226

224* Marek Roston, Kazimierz A. Wardyn ¢ Young woman with diabetes mellitus type 1
complicated by coexistence of secondary adrenal insufficiency 1229

225* Anna Satacka, lwona Hornowska, Lilia Kotkowiak, Grazyna Durska, Piotr Michori e
latrogenic Cushing syndrome in family medicine care 1232

226* Anna Susto, Agnieszka Lewandowska, Jarostaw Drobnik, Agnieszka Mastalerz-Migas
Diagnostic problems in disseminated or rare abdominal cancers 1234

227* Katarzyna Turczynska, Wanda Komorowska, Zenobia Czuszyriska ® Neuroborreliosis in
13 year old girl — case report 1237

VARIA

228 Zbigniew Rybak, Wojciech Rybak ¢ Ambulant minimal invasive methods supported with
pharmacotherapy in the treatment of venous outflow disturbances from lower legs 1239

229 Jerzy Woy-Wojciechowski ® John Paul Il and medicine 1244



Stowo wstepne
Szanowni Paristwo! Kolezanki, Koledzy!

Przekazywany Panstwu zeszyt kwartalnika ,Family Medicine & Pri-
mary Care Review” po raz kolejny zawiera wiele wartosciowych pod
wzgledem merytorycznym prac oryginalnych, pogladowych i kazuistycz-
nych z wielu dyscyplin i specjalnosci medycznych. Zwieztos¢ artykutéw
z zachowaniem ich regulaminowego uktadu strukturalnego stanowi du-
zy walor naukowo-szkoleniowy.

Ich adresatami sg lekarze rodzinni i lekarze podstawowej opieki zdro-
wotnej, ale takze inni specjalisci wspétpracujacy z profesjonalistami opieki podstawowe;j. Arty-
kuty zawierajq aktualne standardy dotyczace postepowania diagnostycznego, terapeutycznego,
dotycza takze promocji zdrowia i profilaktyki choréb. Stanowia one potwierdzenie zasady, ze
jedynie efektywna wspétpraca lekarzy rodzinnych i specjalistéw z innych dziedzin medycyny
moze prowadzi¢ do wtasciwie funkcjonujacej opieki podstawowe;.

Ze wzgledu na bardzo duzg liczbe artykutéw nadestanych do druku (129 prac oryginalnych,
83 pogladowe, 15 kazuistycznych oraz 2 w dziale Varia) Komitet Redakcyjny kwartalnika pod-
jat decyzje o opublikowaniu catosci tego zeszytu w formie elektronicznej na ptycie CD (co nie
wptynie na punktacje przyznawang za opublikowanie artykutu na tamach naszego kwartalnika),
natomiast w formie drukowanej zostata wydana wigkszos¢ prac pogladowych i czes¢ prac ory-
ginalnych.

Jestem gteboko przekonany, ze wiele z przedstawianych przez nas zagadnien okaze sie przy-
datne w codziennej pracy zawodowe;.

Pragne serdecznie podzigkowad wszystkim Autorom i Wspétautorom za wysitek wtozony
w przygotowanie poszczegdlnych artykutéw, a Recenzentom, Komitetowi Redakcyjnemu oraz
Wydawcy za wnikliwe uwagi merytoryczne i edytorskie.

Wydanie zeszytu 3/2008 naszego kwartalnika zbiega sie w czasie z Il Kongresem Polskiego
Towarzystwa Medycyny Rodzinnej we Wroctawiu (18-21 wrze$nia 2008 r.), mamy wiec nadzie-
je, ze artykuty w nim zawarte beda stanowit znakomite uzupetnienie tego doniostego spotkania
naukowo-szkoleniowego.

Zycze Panstwu ciekawej i pozytecznej lektury.

Redaktor Naczelny

Prezes Zarzadu Gtéwnego

Polskiego Towarzystwa Medycyny Rodzinne;j
Prof. dr hab. med. Andrzej Steciwko



Zgodnie z informacjami uzyskanymi z Index Copernicus oraz z oddzia-
téw informacji naukowych bibliotek gtéwnych Akademii Medycznych
i Uniwersytetéw Medycznych — opublikowanie czesci artykutéw w ko-
lejnym numerze czasopisma ,Family Medicine & Primary Care Re-
view” w formie elektronicznej z zachowaniem ciagtej paginacji i uje-
ciem w drukowanej wersji spisu tresci wszystkich artykutéw nie ma
wptywu na punktacje przystugujaca za publikacje — artykuty umie-

szczone na ptycie CD beda traktowane tak samo jak artykuty w wersji
drukowanej.



Na ptycie CD znajduja si¢ opublikowane artykuty oznaczone w spisie tresci nastepujacymi numerami
(z podaniem strony):

1 (s. 329), 2 (s. 335), 3 (s. 338), 4 (s. 341), 5 (s. 345), 6 (s. 349), 7 (s. 353), 9 (s. 361), 10 (s. 364),

11 (s. 367), 12 (s. 370), 13 (s. 373), 14 (s. 376), 15 (s. 379), 16 (s. 382), 17 (s. 385), 18 (s. 388), 19 (s. 391),
20 (s. 394), 21 (s. 398), 22 (s. 402), 23 (s. 405), 24 (s. 408), 25 (s. 411), 26 (s. 414), 27 (s. 417), 28 (s. 420),
29 (s. 424), 30 (s. 427), 31 (s. 430), 32 (s. 433), 33 (s. 436), 34 (s. 440), 35 (s. 444), 36 (s. 447), 37 (s. 450),
38 (s. 453), 39 (s. 456), 40 (s. 462), 41 (s. 465), 42 (s. 468), 43 (s. 472), 44 (s. 474), 45 (s. 476), 46 (s. 479),
47 (s. 483), 48 (s. 486), 49 (s. 488), 50 (s. 491), 51 (s. 494), 52 (s. 498), 53 (s. 501), 54 (s. 504), 55 (s. 508),
56 (s. 511), 57 (s. 515), 58 (s. 519), 59 (s. 522), 60 (s. 525), 61 (s. 527), 62 (s. 531), 64 (s. 539), 65 (s. 543),
66 (s. 547), 67 (s. 551), 68 (s. 554), 69 (s. 557), 70 (s. 560), 71 (s. 564), 72 (s. 568), 73 (s. 572), 74 (s. 575),
75 (s. 578), 76 (s. 581), 77 (s. 584), 78 (s. 586), 79 (s. 588), 80 (s. 591), 81 (s. 594), 82 (s. 597), 83 (s. 600),
84 (s. 603), 85 (s. 606), 86 (s. 609), 87 (s. 612), 88 (s. 615), 89 (s. 618), 90 (s. 621), 91 (s. 624), 92 (s. 627),
93 (s. 631), 94 (s. 638), 96 (s. 648), 97 (s. 651), 98 (s. 654), 99 (s. 657), 100 (s. 661), 101 (s. 665),

(

—_ —

s. 684), 108 (s. 687), 109 (s. 690),
s. 711), 116 (s. 714), 117 (s. 718),
s. 739), 124 (s. 742), 125 (s. 745),

102 (s. 668), 103 (s. 671), 104 (s. 673), 105 (s. 675), 106 (s. 681), 107
110 (s. 693), 111 (s. 696), 112 (s. 699), 113 (s. 704), 114 (s. 707), 115
(s. )
(

—_——

118 (s. 722), 119 (s. 726), 120 (s. 730), 121 (s. 733), 122 (s. 736), 123
126 (s. 549), 127 (s. 752), 128 (s. 755), 129 (s. 758).
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Wstep. E-Health jest gwattownie rozwijajaca sie w ostatnim dziesiecioleciu gatezia medycyny,
a liczba uzytkownikéw Internetu do celéw zdrowotnych z roku na rok rosnie. Ustugi typu e-Health moga obej-
mowac elektroniczne kartoteki, elektroniczny rekord zdrowotny pacjenta (EHR), ustugi zdrowotne on-line, ustu-
gi telemedyczne, portale informacyjne na temat zdrowia i inne.

Cel pracy. Celem pracy byto okreslenie i poréwnanie potrzeb, postaw, pogladéw oraz perspektyw rozwoju ustug
typu e-Health w spoteczeristwie polskim i greckim.

Materiat i metody. Badanie przeprowadzono w ramach miedzynarodowego projektu unijnego ,WHO/e-Health
Consumer Trends Survey”, program Public Health. Zrealizowano je w kwietniu 2007 r., na reprezentatywnej gru-
pie 1000 mieszkaricow (kazdym kraju) w wieku 15-80 lat.

Wyniki. Badania wykazaty, ze liczba uzytkownikéw korzystajacych z Internetu w celach zdrowotnych zwigkszyta
sie w ciagu 2 lat istotnie zaréwno w Polsce, jak i w Grecji. Ponad 60% respondentéw zaréwno w Gregji, jak
i w Polsce wyraza chec skorzystania z wizyty lekarskiej na odlegtos¢. Wykazano istotna réznice dotyczaca checi
udostepniania dokumentacji medycznej miedzy Polakami i Grekami, na niekorzys¢ Grekéw. Jednoczesnie w obu
krajach to ludzie mtodzi i z wyzszym wyksztatceniem chetniej udostepniaja swoje dane. Potrzebe korzystania z do-
stepu do elektronicznego rekordu pacjenta (EHR) wyraza okoto 2/3 badanych w obu krajach. Bardziej chetni do
zapfacenia za ustuge typu e-Health sa Grecy, ktérzy posiadaja bardziej sprywatyzowany system opieki zdrowotnej.
Whioski. Rynek ustug medycznych typu e-Health w Polsce i Grecji jest wcigz stabo rozwiniety, wymaga doinwe-
stowania oraz regulacji prawnych, mozna jednak przypuszczac, ze stanowi przysztos¢ sektora medycznego.
Stowa kluczowe: ustugi e-Health, telemedycyna, badanie opinii publicznej Polakéw i Grekéw.

Background. E-Health is rapidly growing branch of medicine, and number of internet users seeking
health information is increasing each year. E-Health services include electronic files, electronic health record
(EHR), on-line health services, telemedicine services, internet portals offering health information and others.
Objectives. The aim of the study was defining and comparing needs, attitudes, opinions and perspectives of
e-Health services development in Polish and Greek societies.

Material and methods. The study was conducted in the frame of the “WHO/e-Health Consumer Trends Survey”
project, program Public Health. It was performed in April 2007 among representative sample of 1000 respondents
(in each country) aged 15-80.

Results. The study showed that number of internet users seeking health information increased significantly during
last 2 years. In Poland and Greece over 60% of respondents are willing to have medical tele-visits. The significant
difference between Greeks and Polish was indicated in will of giving access to their medical data, to Greeks disa-
dvantage. At the same time in both countries these were young and highly educated respondents who were wil-
ling to give access to their medial data. The need to access to EHR expressed about 2/3 of respondents in both co-
untries. Greeks, who have the largely privatized healthcare system, are more willing to pay for e-health services
than Polish do.

Conclusions. E-health services market is still underdeveloped in both Poland and Greece, it demands more invest-
ments and legal regulations, however it is the future of medical services.

Key words: e-Health services, telemedicine, Polish and Greek opinion poll.
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E-Health (e-Zdrowie) jest gwattownie rozwi-
jajaca sie w ostatnim dziesiecioleciu gatezia me-
dycyny, ktéra pozwala wykorzysta¢ narzedzia
nowoczesnej technologii w opiece zdrowotnej.
Informatyka odgrywa dzi§ niezwykle istotng role
w sektorze farmaceutycznym i medycznym, a jej
udziat w bezposredniej opiece nad pacjentem
zwieksza sie z kazdym rokiem we wszystkich kra-
jach europejskich. taczy sie to ze zwiekszajaca
sie liczba uzytkownikéw Internetu, a takze oséb
korzystajacych z Internetu w celach zdrowotnych
[1, 2]. Nalezy zauwazy¢, ze Swiadomos¢ pacjen-
téw, ich wiedza z zakresu medycyny oraz wyma-
gania wobec lekarzy i osrodkéw udzielajacych
ustug medycznych s niejednokrotnie ksztattowa-
ne przez ogdélnodostepne w sieci materiaty infor-
macyjne. Technologie informacyjno-komunika-
cyjne pozwalaja takze na oszczednosc czasu za-
rowno lekarza, jak i pacjenta. Wychodzac
naprzeciw oczekiwaniom pacjentéw stworzono
wiele platform internetowych szerzacych infor-
macje medyczna, a coraz wiecej osrodkéw me-
dycznych, wiaczajac w to zaktady podstawowej
opieki zdrowotnej, oferuje obecnie mozliwos¢
elektronicznej obstugi pacjenta, np. zdalnej reje-
stracji, dla lekarza z kolei znacznym utatwie-
niem s odpowiednie aplikacje umozliwiajace
gromadzenie i dostep do danych medycznych.
Informatyzacja systeméw opieki zdrowotnej jest
konieczna réwniez z powodu wzrastajacej mo-
bilnosci ludnosci, co niesie za soba koniecznos¢
transportu danych medycznych ,za pacjentem”
i stawia powazne wyzwania dla zarzadzajacych
takimi danymi. Z tego powodu juz od kilkunastu
lat istnieja i s wdrazane projekty informatyzacji
opieki zdrowotnej na terenie Unii Europejskie;.
Ustugi typu e-Health moga obejmowac elektro-
niczne kartoteki, elektroniczny rekord zdrowotny
pacjenta (EHR), ustugi zdrowotne on-line (elek-
troniczne wypisywanie recept, tele-konsultacje),
ustugi telemedyczne (tele-EKG, tele-spirometria),
portale informacyjne na temat zdrowia, przeno-
$ne urzadzenia stuzace do monitorowania stanu
zdrowia (np. event recorders, loop-recorders) [3].

Celem oceny korzystania z tych ustug przez
mieszkaricéw Unii Europejskiej powstat projekt
,WHO/European e-Health consumer trends sur-
vey” realizowany od 2004 roku na terenie 7
paristw: Norwegii, Danii, Niemiec, Grecji, Portu-
galii, kotwy i Polski., ktérego koordynatorem by-
to Norweskie Centrum Telemedycyny  (NST)
w Tromsg. W Polsce badania zostaty przeprowa-
dzone przez Katedre i Zaktad Medycyny Rodzin-
nej Akademii Medycznej we Wroctawiu. Celem
badania byto okreslenie w jakim stopniu obywa-
tele poszczegdlnych panstw korzystaja z Interne-
tu medycznego oraz technologii komunikacyj-
nych stosowanych w ochronie zdrowia [1,3-8].
W niniejszej pracy autorzy przedstawiajg poréw-

nanie szczegStowych wynikéw badan na terenie
dwdéch krajéw Unii Europejskiej: Polski i Grecji.

Cel pracy

Celem pracy byto okreslenie i poréwnanie po-
trzeb, postaw, pogladéw oraz perspektyw rozwo-
ju ustug typu e-Health w spoteczeristwie polskim
i greckim.

Materiat i metody

Badanie przeprowadzono w ramach miedzyna-
rodowego projektu unijnego ,WHO/e-Health Con-
sumer Trends Survey”, program Community action
programme for public health 2003-2008 [1, 8].
Grecje reprezentowat Institute of Computer Scien-
ce, FORTH (Foundation for Research and Techno-
logy) w Heraklionie na Krecie, a Polske — Katedra
i Zaktad Medycyny Rodzinnej Akademii Medycz-
nej we Wroctawiu. Badanie zrealizowano w kwiet-
niu 2007 r. w oparciu o specjalnie przygotowany
kwestionariusz, identyczny dla obu krajéw, majacy
forme profesjonalnego wywiadu telefonicznego
(CATI), przeprowadzonego przez narodowe centra
badania opinii publicznej — w Polsce byt to Osro-
dek Badania Opinii Publicznej TNS-OBOP w War-
szawie. Zaréwno w Polsce, jak i w Grecji badanie
wykonano na losowej prébie 1000 mieszkaricéw,
w wieku 15-80 lat. Respondentom zadano 3 zasa-
dnicze pytania dotyczace ich pogladéw, postawy
i potrzeb w stosunku do ustug e-Health:

e Czy jest Pan/Pani pozytywnie nastawiony do
odbywania wizyt lekarskich za posrednic-
twem komputera lub wideotelefonu? Jesli tak,
to czy zgodzitby sie Pan/Pani zaptaci¢ za te
ustuge réwnowartos¢ 10 euro.

e Czy zgodzitby sie Pan/Pani udostepnic¢ swoja
dokumentacje medyczng (EHR) przez Internet
lekarzowi z innego miasta lub zagranicy ce-
lem postawienia wtasciwej diagnozy lub zaor-
dynowania leczenia?

e Czy chciatby Pan/Pani korzysta¢ z dostepu do
swojej elektronicznej dokumentacji medycz-
nej (EHR) przez Internet? Jesli tak, to czy zgo-
dzitby sie Pan/Pani zaptaci¢ za te ustuge réw-
nowartos¢ 30 euro w skali roku?

Analizy danych dokonano, wykorzystujac pa-
kiet statystyczny STATISTICA PL.

Wyniki i dyskusja

Wykazano, ze populacja oséb korzystajacych
z Internetu zwigkszyta sie w ciagu dwéch lat za-
réwno w Polsce, jak i w Grecji — o 14 i 5% odpo-
wiednio (ryc. 1).
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Rycina 1. Poréwnanie liczby uzytkownikéw Internetu
w Polsce i Grecji
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Rycina 2. Poréwnanie liczby oséb korzystajacych
z Internetu w celach zdrowotnych w Polsce i Grecji

W obu krajach wzrosta takze istotnie liczba
0s6b korzystajacych z Internetu w celach zdro-
wotnych; o0 11% w Polsce i 0 9% w Grecji odpo-
wiednio (ryc. 2).

Pytania dotyczace postawy badanych wobec
konsultacji lekarskich na odlegtos¢ wykazaty, ze
Grecy sg istotnie bardziej sktonni do idei leczenia
na odlegtos¢ (p = 0,0018). Zaréwno w grupie Po-
lakéw, jak i Grekéw kobiety okazaty sie bardziej
sktonne do zastosowania tego rodzaju ustug.
Wsréd Grekéw pozytywnie na pytanie o chec
skorzystania z wizyty lekarskiej na odlegtos¢
przez Internet lub za posrednictwem wideotelefo-
nu odpowiedziato 66% respondentéw, w Polsce
- 60%, odpowiedzi ,nie wiem” udzielito 4% ba-
danych w obu krajach (ryc. 3).

Interesujace jest, ze najbardziej chetni do kon-
sultacji lekarskich na odlegtos¢ okazali sie starsi
pacjenci po 60 r.z. (istotne statystycznie jedynie
wsréd Polakow). Wsréd polskich pacjentéw za-
obserwowano takze dodatnig korelacje miedzy
poczuciem choroby a pozytywnym nastawieniem
do odbywania wizyt lekarskich na odlegtosc.
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Rycina 3. Pozytywne nastawienie do odbywania wi-
zyty lekarskiej na odlegtosc¢

[ Polska
[ Grecja

90 73.2

41
40 25

procent populacji
(o))
o

10 1 18

tak nie nie wiem

Rycina 4. Poréwnanie odpowiedzi na pytanie o chec
optacania ustugi zwiazanej z wizytg lekarska na od-
legtos¢

W przypadku pytan dotyczacych odptatnosci
za ustuge, okazato sie iz Grecy sa istotnie bar-
dziej chetni do ptacenia (p = 0,0004) niz Polacy
—az 73% z nich zgodzitoby sie zaptaci¢ réwno-
warto$¢ 10 Euro za tego typu ustuge (ryc. 4).
W Polsce odsetek ten nie byt réwniez maty i wy-
nosit 58%. Jednoczesnie stwierdzono, ze mez-
czyZni oraz wyksztatceni mieszkaricy duzych
miast byli bardziej sktonni do zaptacenia za ustu-
gi e-Health (wykazano istotnos¢ dla Polakéw oraz
widoczna tendencje dla Grekéw).

Dodatnia korelacje miedzy sktonnoscia zapta-
ty za ustuge a ztym stanem zdrowia zaobserwo-
wano tylko wsréd Polakow.

Wykazano réznice na bardzo wysokim pozio-
mie istotnosci (p = 0,00000) dotyczaca checi udo-
stepniania dokumentacji medycznej miedzy Pola-
kami i Grekami, na niekorzys¢ Grekow, ktérzy
okazali sie znacznie bardziej nieufni wobec elek-
tronicznego zabezpieczania danych (ryc. 5).
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Poréwnanie $rednich wéréd odpowiedzi Polakéw i Grekow

na pytanie o che¢ udostgpnienia dokumentaciji medycznej
lekarzowi na odlegto$¢, gdzie odpowiedz pozytywna = 1 punkt,
odpowiedz negatywna = 2 punkty

Rycina 5. Poréwnanie odpowiedzi Polakéw i Gre-
kéw na pytanie o che¢ udostepniania medycznej do-
kumentacji elektronicznej lekarzowi na odlegtos¢
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Wsréd Polakéw jedynie 6,3% uzytkownikéw In-
ternetu medycznego wyrazito obawy o poufnosé
przekazywanych informacji [3, 4]. Jednoczesnie
w obu krajach to ludzie mtodzi (15-39 lat) chet-
niej udostepnia swoje dane, podczas gdy najmnie;j
chetni do tego sa potencjalni pacjenci po 65 r.z.
Chec udostepniania danych medycznych byta do-
datnio skorelowana ze stopniem wyksztatcenia —
zaréwno Polacy, jak i Grecy z wyzszym wyksztat-
ceniem istotnie chetniej udostepniliby swoja do-
kumentacje lekarska. Podobna tendencje zaobser-
wowano wsréd oséb pracujacych i uczacych sie.

Istotng réznice miedzy oboma krajami zaob-
serwowano w grupie oséb ciezko chorych -
w Polsce osoby te sa mniej chetne do udostepnia-
nia swoich danych, podczas gdy w Grecji osoby
ze ztym stanem zdrowia sa bardziej chetne do
udostepnienia dokumentacji medycznej. Naj-
mniej chetni do udostepniania swojej dokumen-
tacji okazali sie emeryci. W Polsce zaobserwowa-
no natomiast, ze mezczyzni chetniej udostepnili-
by swoje dane niz kobiety — czego nie wykazano
w Grecji. W Grecji natomiast wykazano zalez-
no$¢ miedzy checia udostepniania danych
a wielkoscig zamieszkiwanej miejscowosci — im
mniejsza miejscowosé, tym mniej chetni byli
Grecy do udostepniania swojej dokumentacji
medycznej innym lekarzom i pracownikom stuz-
by zdrowia.

Oceniano takze chec korzystania z dostepu do
elektronicznego rekordu pacjenta (EHR) [9], gdzie
nie wykazano istotnych réznic miedzy Polakami
a Grekami. W obu krajach che¢ do korzystania
z tego typu ustugi wyrazito okoto 66% badanych.
Jednoczesnie odnotowano dodatnig korelacje
miedzy checia korzystania z dostepu do elektro-
nicznej dokumentacji lekarskiej a wyksztatlceniem
oraz ujemna korelacje z ciezkoscia choroby — im
osoba bardziej czuje sie chora, tym jest mniej
chetna do dostepu do swojego EHR, a takze ujem-
na korelacje z wiekiem: im osoba starsza, tym
mniej chetnie korzysta z dostepu do EHR przez In-
ternet (p = 0,004), najmniej chetni sg emeryci. Za
te konkretna ustuge, podobnie jak we wczesniej-
szych pytaniach, istotnie bardziej chetni do ptace-
nia sa Grecy, mieszkaricy miast (p = 0,025). Praw-
dopodobnie wynika to z faktu, ze Grecja jest jed-
nak krajem bogatszym niz Polska (Grecja — PKB
na gtowe 17,677 Euro, wydatki na stuzbe zdrowia
10,1% PKB; Polska — PKB na gtowe 8,788 Euro,
wydatki na opieke zdrowotng 6,2% PKB), pomi-
mo kontrastéw i duzych réznic spotecznych, a jej
system opieki zdrowotnej jest zdecydowanie bar-
dziej sprywatyzowany. W Grecji zaledwie 42,8%
wszystkich wydatkéw na opieke zdrowotng jest
pokrywane ze srodkéw publicznych, dla poréw-
nania w Polsce — 69,3% [10].

W Polsce pomimo zachecajacych wynikéw
i ogdlnej akceptacji spotecznej nie ma wciaz od-

powiednich regulacji prawnych dotyczacych wi-
zyt on-line czy nawet konsultacji telefonicznych,
co nie stwarza dobrej atmosfery dla rozwoju ustug
e-Zdrowia [11]. System ustug e-Health jest praw-
dopodobnie jedna z najstabiej rozwinietych gatezi
serwisow internetowych w Polsce. Polscy uzyt-
kownicy maja dostep do kilkunastu portali oferuja-
cych ogdlne informacje zdrowotne i w wigkszosci
s3 to portale komercyjne. Strony rzadowe czy sa-
morzadowe s stabo wyposazone w narzedzia in-
teraktywne, maja takze dosc skomplikowang struk-
ture, ktéra odstrasza przecietnego uzytkownika.
Jednoczesnie wciaz niewiele osrodkéw zdrowia
ma swoje strony internetowe, zwtaszcza umozli-
wiajace tak pozadang ustuge, jak chocby rejestra-
cja on-line — takie ustugi oferuja zazwyczaj pla-
céwki prywatne, jednak i tych nie jest zbyt wiele.
Praktycznie niemozliwy jest takze e-mailowy kon-
takt pacjenta z lekarzem rodzinnym i bardzo nie-
wielu sposréd nich posiada wtasne strony interne-
towe. W Grecji sytuacja jest podobna — wciaz bra-
kuje publicznych portali dotyczacych zdrowia —
jednak niektdre z nich, nawet rzadowe, zapewnia-
ja porady przez Internet, wsparcie psychologiczne
czy monitorowanie pacjentéw, np. na stronie The
Hellenic Center for Infectious Disease Control at
the Ministry of Health (KEEL) [12].

W Polsce funkcjonuje kilka aptek interneto-
wych — sprzedaja gtéwnie leki dostepne bez re-
cepty oraz suplementy diety i kosmetyki, istnieje
jednak réwniez mozliwos¢ realizacji recept. Za-
mdéwienie klienta jest realizowane dopiero po
otrzymaniu oryginatu recepty (pacjent musi nie-
zwilocznie po ztozeniu zaméwienia wystac ja li-
stem (zwyktym, poleconym)) oraz jej poprawnej
weryfikacji z zamoéwieniem. Zamoéwienia zawie-
rajace leki na recepte realizowane sg tylko na te-
renie Polski i tylko za posrednictwem firmy ku-
rierskiej na zlecenie klienta; mozna je tez ode-
bra¢ osobiscie. W Grecji natomiast prawo
zabrania realizacji recept przez apteki interneto-
we, dlatego udzielaja one jedynie informacji,
a niektére prowadza sprzedaz internetowa pro-
duktéw pozaleczniczych, np. niektérych kosme-
tykéw [12].

Whioski

1. Liczba uzytkownikéw korzystajacych z Inter-
netu w celach zdrowotnych zwiekszyta sie
w ciagu 2 lat istotnie zaréwno w Polsce, jak
i w Grecji, przy czym bezwzgledna przewaga
Polski w tym zakresie nadal sie utrzymuje.

2. Ponad 60% respondentéw zaréwno w Grecji,
jak i w Polsce wyraza che¢ skorzystania z wi-
zyty na odlegtos¢, wydaje sie wiec, ze jest to
przydany i pozadany sposéb realizacji ustug
medycznych.
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3.

W Grecji, ktéra jest krajem bogatszym oraz
posiada bardziej sprywatyzowany sektor ustug
zdrowotnych, obywatele sa bardziej sktonni
zapfacic za wizyte lekarska na odlegtos¢, nie-
mniej jednak nie mozna lekcewazy¢ pozytyw-
nej opinii w tej sprawie prawie 60% badanych
w Polsce.

Bardziej sktonni do opfaty za ustugi elektro-
niczne sa mieszkaricy duzych miast i mezczy-
Zni, co mozna skorelowac¢ z wysokoscia uzy-

5. Chec korzystania z dostepu do elektroniczne-

go rekordu pacjenta (EHR) wyraza okoto 2/3
badanych w obu krajach — moze by¢ to uzy-
teczna i powszechna forma gromadzenia
i przechowywania danych medycznych.

. Rynek ustug medycznych typu e-Health

w Polsce i Grecji jest wciagz stabo rozwiniety,
wymaga doinwestowania oraz regulacji praw-
nych, mozna jednak przypuszczaé, ze stano-
wi przysztos¢ sektora medycznego.

skiwanych przez te grupy spoteczne docho-
déw.
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Wstep. W pracy poruszono problem przydatnosci szybkich testéw CRP w ostrych infekcjach
u dzieci w aspekcie podejmowania decyzji dotyczacych wiaczenia antybiotykoterapii oraz przeanalizowano sku-
tecznos¢ leczenia objawowego i obserwacji.

Materiat i metody. Grupe badang stanowito 150 dzieci (76 chtopcéw - 51% i 74 dziewczynki — 49%), ktére zgto-
sity sie do lekarza rodzinnego z objawami ostrej infekcji. U kazdego pacjenta przeprowadzono wywiad z opie-
kunem, badanie fizykalne oraz szybki test CRP (NycoCard Reader Il). U dzieci z CRP < 10 mg/| i brakiem cech
zakazenia bakteryjnego w badaniu fizykalnym zalecano leczenie objawowe i obserwacje. Nastepnie przeanali-
zowano, ile procent dzieci, u ktérych nie zastosowano antybiotyku, wrécito do lekarza oraz u ilu z nich musia-
no zastosowac antybiotyk po drugiej wizycie.

Wyniki. Ujemny wynik testu (< 8 mg/l) otrzymano u 68% (102) badanych, a dodatni (> 8 mg/l) u 32% (48). An-
tybiotykoterapie podczas pierwszej wizyty zastosowano u 27% (41) dzieci, 3% (5) skierowano do szpitala, u po-
zostatych 70% (104) zastosowano leczenie objawowe. Z grupy 104 dzieci, ktére nie otrzymaty antybiotyku, na
ponownga konsultacje lekarska zgtosito sie 16 (15%, 11% z catej grupy badanej) i po ponownym badaniu lekar-
skim wtaczono antybiotyk u 9 z nich, a u 7 zalecono kontynuacje leczenia objawowego.

Whioski. 1. U wigekszosci dzieci z ujemnym wynikiem szybkiego testu CRP, jesli nie ma w badaniu fizykalnym ewident-
nych cech infekcji bakteryjnej, wdrozenie leczenia objawowego okazuje sie skuteczne i wystarczajace. 2. Koniecznosc
ponownej konsultacji lekarskiej w grupie dzieci, ktére nie otrzymaty antybiotyku, dotyczy matego odsetka pacjentéw.
3. Szybkie testy CRP moga przyczyni¢ sie do zmniejszenia liczby zapisywanych niepotrzebnie antybiotykéw.

Stowa kluczowe: szybki test CRP, antybiotyki, dzieci.

Background. The aim of this paper is to present the usefulness of rapid CRP tests in acute infections
among children concerning their role in taking decision about antibiotic therapy. Moreover the study estimates the
effectiveness of symptomatic therapy and observation.

Material and methods. The study group consisted of 150 children (76 boys — 51%; 74 girls — 49%), who came to
family doctor with symptoms of acute infection. Every child was examined, the history with parents was taken and
rapid CRP test was performed (NycoCard Reader Il). Symptomatic treatment and observation were recommended
to the children with CRP < 10 mg/l and absence of symptoms of bacterial infection in physical examination. After-
wards the authors analyzed the percentage of children, who did not receive antibiotic and returned to doctor and
to whom antibiotic must have been given after second visit.

Results. 68% (102) of children obtained negative result of rapid CRP test (< 8 mg/l) and positive result (> 8 mg/l)
was observed in 32% (48) of them. Antibiotic therapy during first visit was administered to 27% (41) of children,
3% (5) were sent to a hospital and to 70% (104) symptomatic treatment and observation was advised. Among 104
children who did not receive antibiotic 16 (15%, 11% from all examined group) returned for another visit. After
repeated physical examination only 9 of them were given antibiotic and in 7 the doctors recommended continu-
ation of symptomatic treatment.
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Conclusions. 1. In majority of children with negative rapid CRP test result and lack of evident manifestation of bac-
terial infection introduction of symptomatic therapy is an effective and sufficient treatment. 2. Small percentage of
patients who did not got antibiotic needed to visit doctor another time. 3. Rapid CRP tests may help to reduce the

number of unnecessary prescribed antibiotics.
Key words: CRP rapid test, antibiotics, children.

Wstep

Ostre infekcje stanowia gtéwna przyczyne
zgtaszania sie dzieci do lekarza rodzinnego. Cho-
ciaz wiekszos¢ z nich ma podtoze wirusowe,
czesto leczone sg antybiotykami w obawie przed
powiktaniami i rozwojem infekcji. Zastosowanie
szybkich testéw oznaczajacych stezenie biatka C-
-reaktywnego (CRP) w krwi wtosniczkowej moze
utatwic lekarzowi postawienie prawidtowej dia-
gnozy, a tym samym wiaczenie wilasciwej terapii,
bez narazenia pacjenta na szkodliwe nastepstwa
zdrowotne, a budzetu paristwa na straty zwigza-
ne z refundacja lekéw. Wykazano, ze testy te wy-
kazuja wysoka skutecznos¢ diagnostycznag oraz
ich zastosowanie redukuje liczbe zapisywanych
lekéw przeciwbakteryjnych, a tym samym koszty
leczenia [1, 2].

Cel pracy

Ocena przydatnosci szybkich testéw CRP
w ostrych infekcjach u dzieci w aspekcie podej-
mowania decyzji dotyczacych wiaczenia anty-
biotykoterapii oraz analiza skutecznosci leczenia
objawowego i obserwacji.

Materiat i metody

Grupe badang stanowito 150 dzieci (76 chtop-
céw — 51% i 74 dziewczynki — 49%, $r. wiek 4 =
3 lata (1-17)), ktére zgtosity sie do lekarza rodzin-
nego z objawami ostrej infekcji. Lokalizacje obja-
woéw infekcji przedstawia rycina 1. U kazdego pa-
cjenta przeprowadzono wywiad z opiekunem, ba-
danie fizykalne oraz szybki test CRP (NycoCard
Reader 1) z krwi wiosniczkowej, dostepny w gabi-
necie lekarza rodzinnego. Rozpoznanie oraz de-
cyzja dotyczaca wiaczenia antybiotyku lub lecze-
nia objawowego byta podejmowana kazdorazo-
wo na podstawie catosci obrazu klinicznego.
U dzieci z CRP < 10 mg/l i brakiem ewidentnych
cech zakazenia bakteryjnego w badaniu fizykal-
nym zalecano wytacznie leczenie objawowe i ob-
serwacje. Nastepnie przeanalizowano, jaki odse-
tek dzieci, u ktérych nie zastosowano antybioty-
ku, wrdcito po kilku dniach do lekarza bez
poprawy lub z nasilonymi objawami klinicznymi

oraz u ilu z nich musiano zastosowac antybiotyk
po drugiej wizycie.

Wyniki

Srednie stezenie CRP wynosito 30 + 27 (9-104)
mg/l. Ujemny wynik testu (£ 8 mg/l) otrzymano
u 68% badanych (102), a dodatni (> 8 mg/l) u 32%
(48). Najwiecej wynikéw dodatnich  byto
w przedziale 10-20 mg/l (17). W badanej grupie
u 3 dzieci stezenie CRP przekraczato 100 mg/l. Na
podstawie catosci obrazu klinicznego u 67% (101)
postawiono rozpoznanie infekcji wirusowej, u 19%
(28) infekcji bakteryjnej, a u 14% (21) etiologia by-
ta nierozpoznana. Antybiotykoterapie podczas
pierwszej wizyty zastosowano u 27% (41) dzieci,
3% (5) skierowano do szpitala (kryterium: ciezki
stan ogdlny lub wysokie stezenie CRP), u pozosta-
tych 70% (104) zastosowano leczenie objawowe,
zalecono obserwacje i ponowna konsultacje lekar-
ska w przypadku braku poprawy lub nasilenia ob-
jawow. Przedstawione wyniki z uwzglednieniem
lokalizacji dominujacych objawéw podczas pier-
wszej wizyty zestawiono w tabeli 1.

Z grupy 104 dzieci, ktére nie otrzymaty anty-
biotyku na ponowna konsultacje lekarska (Sre-
dnio po 3,5 dnia) zgtosito sie jedynie 16 (15%,
11% z catej grupy badanej). Po ponownym bada-
niu lekarskim wtaczono antybiotyk jedynie u 9
z nich, a u pozostatych 7 zalecono kontynuacje
leczenia objawowego (ryc. 2). Pierwotng lokali-
zacje dominujacych objawdéw u pacjentéw wy-
magajacych ponownej konsultacji przedstawia
tabela 2.

izolowana gorgczka
katar, kaszel z goraczkag
katar, kaszel bez gorgczki
niezyt gardia z gorgczka

wymioty, biegunka

0 10 20 30 40 50

Rycina 1. Lokalizacja dominujacych objawéw infek-
cjin=150
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Tabela 1. Wynik testu CRP, rozpoznanie i leczenie infekcji z uwzglednieniem lokalizacji dominujacych objawéw

podczas pierwszej wizyty

Liczba Wynik CRP Rozpoznanie infekcji Leczenie
?;';’C' ujemny | dodatni | sr. wsréd wiru- bakte- Z nie- anty- obja-
° (%) (%) dodatnich sowej ryjnej rozpo- biotyk wowe
(mg/1) (%) (%) znana (%) (%)
(zakres) etiologia
(%)
Bol gtowy 1(0,7) 1(100) | O - 1 (100) 0 1(100)
Bl ucha 3(2) 3(100) |0 - 3 (100) 0 0 0 3 (100)
Uktad moczowy 3(2) 1(33) 2 (67) 20 (9-31) 0 1(33) 2 (67) 2 (67) 1(33)
Wysypka 3(2) 2 (67) 1(33) 12 1(33,3) | 1(33,3) 1(33,3) 1(33) 2 (67)
Wymioty, biegunka 14 (9,3) 8 (57) 6 (43) 29 (9-62) 9 (64) 1(7) 4 (29) 4(29) 10 (71)
Niezyt gardta 23(15,3) | 11(48) | 12(52) |21 (9-81) 10 (43) 10 (43) 3(14) 13 (57) 10 (43)
z goraczka
Katar, kaszel bez 44 (29,3) | 4193) | 3(7) 20 (13-24) 40 (91) 1(2) 3(7) 3(7) 41 (93)
goraczki
Katar, kaszel 31(20,7) | 20(65) | 11 (35) |41 (10-104) | 21 (68) 7 (23) 309 11 (35) 18 (58)
z goraczka 2 — szpital
Izolowana goraczka | 28 (18,7) | 15(54) | 13 (46) |35 (8-101) 16 (57) 7 (25) 5(18) 7 (25) 18 (64)
3 — szpital

Suma (% w catej 150 (100) | 102 (68) | 48 (32) |- 101 (67) | 28 (19) 21 (14) 41 (27) 104 (70)
grupie badanej)

Tabela 2. Pierwotna lokalizacja dominujacych objawéw oraz leczenie po drugiej wizycie u dzieci wymagajacych

ponownej konsultacji, n = 16

Objaw Liczba dzieci Srednia liczba Liczba dzieci, Liczba dzieci,
wymagajacych dni miedzy | u ktérych u ktérych utrzy-
ponownej a Il wizyta wilaczono anty- mano leczenie
konsultacji (%) biotyk podczas objawowe

Il wizyty (%) podczas Il wizyty

B4l ucha 1(6) 3 1 (100) 0

Drogi moczowe 1(6) 2 1 (100) 0

Wymioty, biegunka 1(6) 3 0 1(100)

Niezyt gardta z goraczka 3(19) 2,5 3 (100) 0

Katar, kaszel bez goraczki 7 (44) 3,5 4 (57) 3 (43)

Izolowana goraczka 3 (19) 4 0 3 (100)

s Dyskusja

60% -

40% -

20% -

0% -

leczenie koniecznos¢ antybiotyk leczenie
objawowe Il wizyty po Il wizycie objawowe
po | wizycie n=16/104 n=9/16 po Il wizycie
n=104/150 n=7/16

Rycina 2. Koniecznos$¢ powtérnej konsultacji lekar-
skiej oraz decyzja terapeutyczna po Il wizycie

W badanej grupie dzieci dominowato rozpo-
znanie infekcji wirusowych (67%), szczegélnie
jesli dominujacym objawem byty katar i kaszel
z/lub bez goraczki (81%). Czesto antybiotyki sa
naduzywane w tej grupie pacjentéw i stosowane
,na zapas”. Nie zawsze obraz kliniczny jest jed-
noznaczny, a zastosowanie szybkich testéow CRP
moze pomoc w postawieniu diagnozy oraz prze-
konaniu rodzicéw o braku koniecznosci natych-
miastowego wdrazania antybiotykoterapii. Ujem-
ny wynik testu zaobserwowalismy u 93% (41)
dzieci z wymienionymi objawami bez goraczki
i 65% (20) z goraczka. Antybiotykoterapie wia-
czono w sumie u 14 dzieci z katarem i kaszlem,
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a leczenie objawowe u 59, z ktérych wrécito 7.
Po Il wizycie witaczono antybiotyk u 4 z nich.
Na szczegdlng uwage zastuguje wystepowa-
nie u dziecka izolowanej goraczki, bez innych
objawoéw. Zaobserwowano, ze jest to czesty po-
wdd zgtaszania sie dzieci do lekarza lub do szpi-
talnej izby przyje¢, a ze wzgledu na mnogosc¢
przyczyn postawienie rozpoznania jest czesto
trudne [3, 4]. W naszej grupie badanych objaw
ten wystepowat u prawie 20% (28) dzieci. U 16
z nich rozpoznano infekcje wirusowa, z ktérych
15 miato CRP ponizej 8 mg/l. U 18 wdrozono le-
czenie objawowe i zalecono obserwacje i tylko 3
z nich wymagato ponownej konsultacji lekar-
skiej. Po Il wizycie i ponownym zbadaniu dziec-
ka nie wiaczono antybiotykoterapii u zadnego
z nich. Galetto-Lacour i wsp. [5] wykazali duzg
skutecznos¢ szybkich testéw CRP w diagnostyce
przyczyn izolowanej goraczki u dzieci do 3. roku
zycia, wieksza niz leukocytozy, podkreslajac fakt
krétkiego czasu na otrzymanie wyniku.
Wczesniejsze nasze obserwacje wykazaty, ze
szybkie testy CRP moga przyczynic sie do reduk-
cji liczby wypisywanych antybiotykéw w ostrych
infekcjach [6]. Nasuwato sie jednak pytanie, czy
pacjenci, u ktérych test CRP byt ujemny i obraz
kliniczny nie wymagat antybiotykoterapii, nie
wracali do lekarza po kilku dniach bez poprawy

PiSmiennictwo

lub z nasileniem dolegliwosci. Przeprowadzona
w niniejszej pracy analiza koniecznosci Il wizyty
w badanej grupie dzieci wykazata, ze wymagato
jej jedynie 15% (16) matych pacjentéw, u ktérych
wczesniej nie wiaczono antybiotyku. Podkresli¢
nalezy, ze z tych 16 dzieci antybiotykoterapii po
Il wizycie wymagato jedynie 9, a u 7 nadal pozo-
stawiono wytacznie leczenie objawowe.

Whioski

1. U wigkszosci dzieci z ujemnym wynikiem
szybkiego testu CRP, jesli nie ma w badaniu fi-
zykalnym ewidentnych cech infekcji bakteryj-
nej, wdrozenie leczenia objawowego okazuje
sie skuteczne i wystarczajace.

2. Konieczno$¢ ponownej konsultacji lekarskiej
w grupie dzieci, ktére nie otrzymaty antybio-
tyku dotyczy matego odsetka pacjentéw, co
dowodzi braku potrzeby stosowania antybio-
tykéw ,na zapas”.

3. Szybkie testy CRP, stosowane w codziennej
praktyce lekarskiej, moga przyczyni¢ sie do
zmniejszenia liczby zapisywanych niepo-
trzebnie antybiotykéw oraz ufatwic¢ postawie-
nie wtasciwego rozpoznania na podstawie ca-
tosci obrazu klinicznego.

1. Dahler-Eriksen BS, Lauritzen T, Lassen JF, Lund ED, Brandslund 1 I. Near-patient test for C-reactive protein in gene-
ral practice: assessment of clinical, organizational, and economic outcomes. Clin Chem 1999; 45: 478-485.

2. Takemura Y, Ishida H, Saitoh H et al. Economic consequence of immediate testing for C-reactive protein and leu-
kocyte count in new outpatients with acute infection. Clin Chim Acta 2005; 360: 114-121.

3. Pantell RH, Naber M, Lamar R, Dias JK. Fever in the first six months of life: risk of underlying serious infection. Clin

Pediatr 1980; 19: 77-82.

4. Wright PF, Thompson J, McKee KT et al. Patterns of illness in the highly febrile young child: epidemiologic, clini-
cal and laboratory correlates. Pediatrics 1981; 67: 694-700.

5. Galetto-Lacour A, Zamora S, Gervaix A. Bedside procalcitonin and C-reactive protein tests in children with fever
without localizing signs of infection seen in a referral center. Pediatrics 2003; 112: 1054-1060.

6. Muszyniska A, Steciwko A i wsp. Przydatnos¢ szybkich testéow CRP (NycoCard Il CRP) w codziennej pracy lekarza
rodzinnego w aspekcie racjonalizacji wskazan do antybiotykoterapii w ostrych infekcjach. Fam Med Prim Care Rev

2007; 9(4): 998-1006.

Adres do korespondencji:

Lek. med. Agnieszka Muszyriska

Katedra i Zaktad Medycyny Rodzinnej AM
ul. Syrokomli 1

51-141 Wroctaw

Tel.: (071) 32-66-873

E-mail: aga.muszynska@wp.pl

Praca wptyneta do Redakcji: 16.06.2008 r.
Po recenzji: 4.07.2008 r.
Zaakceptowano do druku: 14.07.2008 .



Family Medicine & Primary Care Review 2008, 10, 3: 641-647  © Copyright by Wydawnictwo Continuo

PRACE ORYGINALNE e ORIGINAL PAPERS

Przemoc w rodzinie jako istotny problem
medycyny rodzinnej

PL ISSN 1734-3402

Domestic violence as a relevant problem in family medicine

ANNA ROMANSKA'! A0 BOZENA MROCZEK?2 A ¢E, BEATA KARAKIEWICZ? F G

! Studenckie Koto Naukowe przy Samodzielnej Pracowni Pielegniarstwa Rodzinnego WNoZ
Pomorskiej Akademii Medycznej w Szczecinie

Opiekun: dr n. hum. Bozena Mroczek

2 Samodzielna Pracownia Pielegniarstwa Rodzinnego Wydziatu Nauk o Zdrowiu

Pomorskiej Akademii Medycznej w Szczecinie

Kierownik: dr hab. n. med. Beata Karakiewicz

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

Wstep. Jednym z najwyraZzniej zaznaczonych probleméw spotecznych XXI wieku w medycynie
rodzinnej jest krzywdzenie dzieci, definiowane jako kazde zamierzone i niezamierzone dziatanie osoby dorostej,
spotecznosci lub paristwa wywierajace szkodliwy wptyw na zdrowie i rozwéj dziecka. Na krzywdzenie narazo-
ne sa dzieci najmniejsze, a skutki przemocy pozostaja na cate zycie, dlatego profilaktyka przemocy domowej to
istotne zadanie medycyny rodzinnej.

Cel badan. Ocena kompetencji pielegniarek i potoznych w zakresie profilaktyki przemocy wobec noworodka.
Materiat i metody. Badaniami sondazowymi objeto 175 oséb, 37,14% potoznych i 63,86% pielegniarek zatru-
dnionych w oddziatach noworodkowo-potozniczych wojewdédztwa zachodniopomorskiego.

Wyniki. W pracy zawodowej 46,8% badanych miato kontakt z noworodkami krzywdzonymi emocjonalnie
(42,8%), a 6,3% z molestowanymi seksualnie. Znajomoscia praw dziecka wykazato si¢ 59% badanych, 71,5%
odbyto szkolenie na temat profilaktyki. 37% wskazato status ekonomiczny rodzicéw, jako czynnik ryzyka dziec-
ka krzywdzonego i czynnik zaburzajacy relacje z dzieckiem. Do budowania wiezi emocjonalnej noworodka i ro-
dzicéw 70% respondentéw stosuje metode kangurowania. Zgtoszenia urodzenia dziecka do POZ dokonuje 78%
badanych. Kompetencje w zakresie ochrony noworodka przed przemoca posiada 25,71% badanych. Wykazano
zaleznos¢é miedzy wiedzg a umiejetnosciami w zakresie ochrony noworodka przed przemoca (@ > p = 0,00008).
Korelatem silniejszym w nabywaniu kompetencji sa umiejetnosci.

Whioski. 1. Badania wskazuja na brak kompetencji pielegniarek i potoznych do wczesnej profilaktyki przemocy
wobec noworodka. 2. Opieka medyczna nad noworodkiem w Srodowisku domowym i minimalizowanie czynni-
kéw ryzyka przemocy, wymaga zgtaszania przez pielegniarki/potozne oddziatéw szpitalnych faktu urodzenia
dziecka do podstawowej opieki zdrowotnej i wielodyscyplinarnej wspétpracy w oparciu o opracowang procedu-
re postepowania w przypadku podejrzenia zagrozenia noworodka przemoca.

Stowa kluczowe: przemoc domowa, medycyna rodzinna, noworodek, metoda kangurowania.

Background. One of the most appalling social problems of the 21-century family medicine is child
abuse. It is defined as any action undertaken by an adult person, a community or a country, both deliberately and
unintentionally, which has detrimental effects on a child’s health and development. Especially the youngest chil-
dren are in danger of maltreatment and its consequences stay for the rest of life. This is why the prevention of do-
mestic violence is a crucial task of family medicine.

Objectives. The aim of the study was to assess nurses and midwives’ competence to prevent newborn abuse.
Material and methods. Opinion poll involved 175 persons, 37.14% of midwives and 63.86% of nurses employ-
ed in neonatal and maternity wards in the West Pomeranian Region.

Results. In their professional work, 46.8% of the surveyed had contact with the newborns who were subject to
emotional harassment (42.8%), and 6.3% with those sexually molested. About 59% of the respondents were fa-
miliar with children’s rights; 71.5% attended training on abuse prevention. Some 37% pointed to parents’ econo-
mic status as a risk of child-abusing and a factor disturbing parents-child relationship. Kangaroo Care was used by
70% of respondents to develop an emotional bond with a newborn baby. The fact of having a baby was reported
to the basic health care institutions by 78% of the surveyed. The competence to protect a newborn against vio-
lence was gained by 25.71%. It was proved that there is the relation between knowledge and ability to protect
a baby against violence (@ > p = 0.00008). Skills were the stronger correlate in competence achievement.
Conclusions. 1. The study suggests that nurses and midwives lack competence to prevent newborn abuse. 2. To
realize medical care of a newborn baby in family environment and minimize violence risk factors, nurses and mi-
dwives employed in hospital wards should follow a procedure for handling cases of suspected risk of newborn
abuse and report the birth of a baby to the basic health care and multidisciplinary institutions.

Key words: domestic violence, family medicine, newborn, Kangaroo Care.
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Wstep

Podjecie celowych, jednolitych dziatan na
rzecz zapobiegania przemocy w rodzinie zapew-
nia ustawa z dnia 29 lipca 2005 r. uchwalona
4w celu zwiekszenia skutecznosci przeciwdziata-
nia przemocy w rodzinie oraz inicjowania
i wspierania dziatari polegajacych na podnosze-
niu swiadomosci spotecznej w zakresie przyczyn
i skutkéw przemocy w rodzinie”. W ten sposéb
nadano dziataniom z zakresu przeciwdziatania
przemocy w rodzinie ramy prawne [1].

W medycynie, psychologii i socjologii uzywa
sie terminu przemoc w rodzinie (domestic violen-
ce). Jest to termin na tyle ogélny, ze przy uwzgle-
dnieniu wzajemnych relacji wewnatrzrodzin-
nych, wyrézni¢ mozna:

e przemoc rodzicéw wobec dziecka,

e przemoc wobec partnera w zwiazku,

e Wwzajemna przemoc w parze,

e przemoc wobec 0s6b starszych w rodzinie.
Wedtug cytowanej ustawy, przemoca w rodzi-

nie jest jednorazowe albo powtarzajace sie umy-

$Ine dziatanie lub zaniechanie naruszajace prawa
lub dobra osobiste 0séb, w szczegdlnosci naraza-
jace te osoby na niebezpieczeristwo utraty zycia,
zdrowia, naruszajace ich godnos¢, nietykalnos¢
cielesng, wolnos¢, w tym seksualna, powodujaca
szkody na zdrowiu fizycznym lub psychicznym,

a takze wywotujace cierpienia i krzywdy moralne

u 0s6b dotknietych przemoca [1].

Do przemocy domowej dojs¢ moze w kazde;j
rodzinie, niezaleznie od jej statusu spotecznego
i materialnego czy tez poziomu wyksztatcenia
cztonkéw rodziny.

Definicja Battered Children and Child Abuse,
opracowana przez Zarzad Miedzynarodowych Na-
uk Medycznych (CJOMS) i Swiatowa Organizacje
Zdrowia (WHO) w 1974 1., wskazuje, iz ,za maltre-
towanie dziecka uwaza sie kazde zamierzone lub
niezamierzone dziatanie osoby dorostej, spote-
czenstwa lub paristwa, ktére ujemnie wptywa na
rozwdj fizyczny lub psychospoteczny dziecka” [2].

Powyzsza definicja zostata przyjeta w polskiej
literaturze, przy czym pojecia: maltretowanie,
przemoc, naduzycie i krzywdzenie uzywane sa
zamiennie.

W badaniu problemu i profilaktyce przemocy
oraz leczeniu skutkéw uwzglednia sie na ogét
trzy zasadnicze kryteria umozliwiajace zrozumie-
nie problemu, a mianowicie: rodzaj zachowania
sie sprawcy, jego intencje oraz skutki, jakie po-
woduje przemoc u ofiary. W przyjetych defini-
cjach przemocy w rodzinie najczesciej zwraca
si¢ uwage na:

e intencje sprawcy, ktéry dazy do wyrzadzenia
krzywdy fizycznej, albo tak jego dziatania sa
postrzegane przez ofiare,

e nieprzypadkowos¢ aktéw, ktére godza w oso-

bista wolnos¢ jednostki, przyczyniaja sie do fi-

zycznej i psychicznej szkody osoby,

e zamierzone dziatania, wykorzystujace prze-
wage sit naruszajace prawa i dobra osobiste,
powodujace cierpienie i szkody [3-5].

Biorac pod uwage przejawy przemocy, wyréz-
nia sie przemoc fizyczna, psychiczna, seksualna,
ekonomiczng i zaniedbywanie. Dodatkowo wy-
odrebnia sie znecanie sie nad ulubionymi zwie-
rzetami domowymi i niszczenie wtasnosci jako
kategorie przemocy [3]. Przy rozpoznawaniu
czynnikéw zagrozenia przemoca domowa stoso-
wac¢ mozna podejscie psychiatryczne, socjolo-
giczne badZ koncepcje integracyjng (wielowy-
miarowa).

W podejsciu psychiatrycznym uwzglednia sie
takie czynniki, jak np. poczucie wtasnej wartosci
i kompetencji spotecznych, antysocjalne zabu-
rzenia osobowosci, naduzywanie alkoholu i in-
nych srodkéw odurzajacych oraz wczesnodzie-
ciece mikrouszkodzenia osrodkowego uktadu
nerwowego i urazy gtowy. Odpowiedzialnos¢ za
przemoc w rodzinie ponosi osoba o patologicz-
nej osobowosci. Znecanie sie nad dzie¢mi i stab-
szymi cztonkami rodziny wynika z zaburzeri psy-
chicznych sprawcy i jest niejednokrotnie jedyna
manifestacja owych zaburzeri, wymagajacych
w istocie pomocy psychiatrycznej [6]. Maltretuja-
cy rodzice sami doswiadczyli zbyt surowego ka-
rania w dzieciristwie, a ich stosunek do wtasnych
dzieci jest odzwierciedleniem stosunkéw panuja-
cych w rodzinie pochodzenia.

W  podejsciu socjologicznym czynnikiem
osiowym w przypadku krzywdzenia dzieci jest
srodowisko, ktére ksztattuje normy postepowania
z dzieckiem, a system norm funkcjonujacych
w otoczeniu rodziny pozwala na stosowanie
przemocy. Przemoc domowa staje sie wartoscia
nagradzajaca, poniewaz pozwala na roztadowa-
nie nagromadzonych kumulujacych sie streséw
sytuacyjnych zwigzanych z problemami egzy-
stencjalnymi, takimi jak: zte warunki zyciowe, ni-
ska kultura medyczna, bezrobocie, ubéstwo [5].
Dziecko postrzegane jest jako ciezar, nieszcze-
Scie, jest zapowiedzia wigkszej nedzy.

Koncepcja integracyjna (wielowymiarowa)
oparta zostata o sformutowany przez Gellesa
model przyczyn ztego traktowania dziecka,
z uwzglednieniem szesciu podstawowych czynni-
kéw, ktére przenikajac sie wzajemnie, stwarzaja
duze prawdopodobieristwo pojawienia sie zacho-
wari krzywdzacych [3]. Pierwszy odnosi sie do
wczesnych doswiadczen rodzicéw rzutujacych
na ksztattowanie osobowosci, takich jak: wzrasta-
nie w atmosferze przemocy, koniecznosci catko-
witego podporzadkowania sie, braku szacunku
dla drugiej osoby. Drugi dotyczy osobowosci ro-
dzicéw. Trzecim czynnikiem jest pozycja spotecz-
na rodzicéw zwiazana z brakiem wsparcia spo-
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tecznego, wiek i ptec agresora. Kolejnym, czwar-
tym czynnikiem sg stresy sytuacyjne doswiadcza-
ne przez rodzine, takie jak: problemy ekonomicz-
ne (nadmiar dzieci), matzeriskie (walka o autorytet
rodzicielski). Ciagte awantury, niemoznos¢ poro-
zumienia sie, oziebto$¢ uczuciowa prowadzi do
wzajemnej niecheci i niejednokrotnie nienawisci.
Traktowanie przemocy jako wartosci oraz subkul-
tura przemocy sa kolejnym czynnikiem wysokie-
go ryzyka ztego traktowania dziecka. Ostatni
czynnik dotyczy zdarzenia bezposrednio wyzwa-
lajacego agresje, ktérym jest kazde zdarzenie po-
strzegane przez agresora jako sytuacja trudna,
uruchamiajace bardzo silne emocje [7].

Analiza sytuacji, spetniajacych kryteria prze-
mocy pozwala wprowadzi¢ podstawowy podziat
jakosciowy, ktéry okresla dwa zasadnicze oblicza
przemocy i pomaga gtebiej je zrozumiec. Rozréz-
nia sie zatem przemoc goraca i przemoc chtodna.

Przemoc goraca charakteryzuje sie ztoscia,
gniewem, agresja, furig. Towarzyszg jej w sposéb
naturalny ekstremalne formy ekspresji, takie jak:
krzyki, gtosne wyzwiska, rekoczyny, impulsywne
zachowania, gwattowne zadawanie bélu. U jej
podstaw lezy szczegdlny rodzaj furii, kumuluja-
cej sie w sprawcy od wewnatrz, ktéra domaga sie
ujscia z nieodparta sita, uniemozliwiajaca czesto
elementarng kontrole nad swoim zachowaniem.
Zazwyczaj pojawia sie nagle i réwnie nagle zni-
ka. Wraca jednak ponownie, w rytmie mniej lub
bardziej systematycznym.

Przemoc chtodna pojawia sie w kontekscie dzia-
tarn podejmowanych w imie realizowania jakiego$
pozytywnego celu; moze to by¢ czyjes dobro, prze-
strzeganie pewnych regut, realizowanie jakiejs ideo-
logii, wiary. W tej formie przemocy brak jest ekstre-
malnej ekspresji, jak w zachowaniach opisanych
powyzej, poniewaz sprawca dziata spokojnie, me-
todycznie i konsekwentnie, by osiagnac cel.

Rozpoznawanie przemocy
wobec dziecka w rodzinie

Nieznana jest rzeczywista liczba dzieci krzyw-
dzonych, dlatego tez duza grupa dzieci krzywdzo-
nych nie uzyskuje nigdy profesjonalnej pomocy.
Zachowanie dziecka maltretowanego jest na tyle
charakterystyczne, iz uwazny obserwator moze
wykry¢ przypadek znecania przez obserwacje.

Przemoc domowa krzywdzi dzieci w dwojaki
sposob, jako swiadkéw przemocy i jako ofiary.
Gdy dziecko jest swiadkiem, wptyw przemocy
domowej jest posredni, gdy jest ofiarg przemocy —
przejawia sie w dziataniu bezposrednio skierowa-
nym na dziecko. Dzieci moga nie widzie¢ awan-
tur i bicia matki, ale stysza jej ptacz, jeki, wyzwi-
ska, widza skutki przemocy: slady krwi, siniaki,
potargane ubrania, rozbite okulary, zdemolowane

mieszkanie, policjantéw w domu. Czuja atmosfe-
re napiecia, lek i obawy matki, kiedy sprawca
wraca do domu. Bycie swiadkiem przemocy wo-
bec matki jest silnym urazem psychicznym, ktéry
wzrasta, jezeli dzieci sa nie tylko swiadkami, ale
i ofiarami przemocy. Przejawiaja wtedy nasilone
objawy zaburzeri emocjonalnych, szczegdlnie
gdy przemoc ma charakter chroniczny [7, 9].
Engfer stwierdza, ze znecanie sie nad dziec-
kiem do 3. roku zycia powoduje zaburzenia roz-
woju mowy, motoryki, proceséw poznawczych,
zdolnosci uczenia sie, depresje, kompleks nizszo-
$ci, nadpobudliwos¢, zachowania kompulsywne,
tiki i fobie [8]. Ta grupa dzieci musi by¢ szczegdl-
nie chroniona przez pracownikéw instytucji,
z ktérymi dziecko kontaktuje sie najczesciej.
Lekarz rodzinny, pediatra w trakcie wizyty pa-
tronazowej, wizyty w poradni zwraca uwage na
stan odzywienia noworodka, jego stan zdrowia, ale
réwniez zwraca uwage na relacje miedzy matka
(rodzicami) a noworodkiem czy niemowleciem.
Wspdlnie z potozna/pielegniarka rodzinng okresla
deficyt wiedzy na temat pielegnowania i wychowy-
wania matych dzieci. Pofozna/pielegniarka rodzin-
na ocenia wydolnos¢ opiekuriczo-pielegnacyjna
rodziny, rozpoznaje czynniki zagrozenia dziecka
przemoca w rodzinie, okresla cele opieki krétko-
i dtugoterminowe. Pozyskuje do wspétpracy in-
nych profesjonalistéw dziatajacych na rzecz dzieci
i rodziny. Gdy podejrzewa zagrozenie przemoca,
wspdlnie z lekarzem opracowuje i wdraza dziata-
nia. W pracy lekarza rodzinnego, pediatry i piele-
gniarki/potoznej rodzinnej niezbedne sq kompeten-
cje w zakresie ochrony dziecka przed przemoca.

Cel pracy

Celem badari prowadzonych w roku 2007
i 2008 byta ocena kompetencji pielegniarek i po-
toznych we wczesnej profilaktyce przemocy wo-
bec noworodka.

Materiat i metody

Badang grupe stanowity potozne i pielegniar-
ki czynnie pracujace w oddziatach noworodko-
wych na terenie wojewdédztwa zachodniopomor-
skiego. Dobér oséb do badar byt celowo-losowy.
Rozestano 200 kwestionariuszy, z czego do ana-
lizy zakwalifikowano 175 prawidtowo wypetnio-
nych (87,5% zwrotnosci). Badana populacja sta-
nowi grupe reprezentatywna dla 169 pielegniarek
i 71 potoznych zatrudnionych w oddziatach po-
tozniczo-noworodkowych w wojewddztwie za-
chodniopomorskim w 2007 r. (Zrédto: SIPiP).

Badane osoby to 37% potoznych i 63% piele-
gniarek w wieku od 22 do 58 lat, Srednia wieku
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wynosita 39,5 lat. Sredni staz pracy w zawodzie
wynosit 17,7 lat, a w oddziale potozniczo-nowo-
rodkowym — 15 lat. W badanej grupie 82% oséb
posiadato wyksztatcenie srednie, 4% wyzsze za-
wodowe (licencjat), 2% - tytut magistra piele-
gniarstwa (ryc. 1).

Specjalizacje w dziedzinach pielegniarstwa
posiadato 4,5% badanych. W szpitalach powiato-
wych zatrudnionych byto 35% badanych, 16% —
w szpitalach miejskich, w szpitalach klinicznych
25%, a wojewddzkich — 24% (ryc. 2).

Wyniki badan

W badaniach przyjeto, ze kompetencje w za-
kresie profilaktyki przemocy w rodzinie oznacza-
ja posiadanie kwalifikacji zawodowych (wiedza
i umiejetnosci) poswiadczonych dyplomem za-
wodowym pielegniarki lub potoznej oraz okreslo-
ne predyspozycje umozliwiajace ochrone przed
przemoca. W celu okreslenia kompetencji przyje-
to podziat na wiedze i dziatanie (umiejetnosci
i predyspozycje), poszukujac odpowiedzi na py-
tanie, ktory korelat jest silniejszy.

Poziom wiedzy badanych okreslono na pod-
stawie odpowiedzi na pytania dotyczace okresle-
nia przemocy domowej, form przemocy, zacho-
war rodzicéw wskazujacych na stosowanie prze-
mocy oraz aktéw prawnych regulujacych status
dziecka (tab. 1).

$rednie

oo

licencjackie

A

magisterskie

O

inne wyzsze

2% 11%

82%
Rycina 1. Wyksztatcenie badanej grupy

16%

25%
w aﬁ

O Miejski O Powiatowy N Wojewodzki O Kliniczny

Rycina 2. Zatrudnienie badanej grupy

Tabela 1. Rozktad pozioméw wiedzy wsréd badanych

Poziom Zakres Liczba Odsetek
wiedzy punktéw | badanych | badanych
Wysoki 13-18 109 62,3
Sredni 7-12 55 31,4
Niski 0-6 11 6,3

W badanej grupie liczba punktéw zalicza-
nych do poziomu wysokiego uzyskato 62,3% ba-
danych, poziom sredni — 31,43% i niski — 6,3%.
Na poziomie istotnosci ¢ = 0,05 (@ > p =
0,00008) wykazano zalezno$¢ umiarkowang
miedzy poziomem wiedzy badanych a pozio-
mem umiejetnosci w zakresie ochrony noworod-
ka przed przemoca (wspét. kontyngencji wynosi
0,347968, V Cramera = 0,262452). Osoby z wy-
sokim poziomem wiedzy wykazaty sie Srednim
i wysokim poziomem umiejetnosci.

Analizie statystycznej poddano zaleznos¢
kompetencji pielegniarek i potoznych we wcze-
snej profilaktyce przemocy domowej od korela-
tow — wiedzy i umiejetnosci. W celu stwierdze-
nia, ktéry korelat kompetenciji jest silniejszy, wie-
dza czy umiejetnosci wykorzystano wartosci
wspotczynnikéw zaleznosci V Cramera (tab. 2).

Wspétczynnik zaleznosci V Cramera dla wie-
dzy i kompetencji wynosi 0,457818, przy istotno-
$ci p =,00000, a dla umiejetnosci i kompetencji
= 0,586884. Podobnie zachowuje sie wspétczyn-
nik kontyngencji dla obu cech.

Wynika stad, ze korelatem silniejszym w na-
bywaniu przez pielegniarki i potozne kompeten-
cji do ochrony noworodka przed przemoca sa
umiejetnosci zawodowe.

Zdecydowana wiekszo$¢ 97% badanych pod-
kresla, ze noworodek ze wzgledu na swa niedoj-
rzatos¢ moze by¢ ofiarg przemocy, ponad potowa
53,2% badanych nigdy w pracy zawodowej nie
miata kontaktu z noworodkiem maltretowanym.
Z ogétu badanych 46,8% pielegniarek i potoz-
nych spotkato sie z noworodkiem krzywdzonym,
w tym krzywdzonym emocjonalnie i zaniedby-
wanym (42,8%), maltretowanym fizycznie 10%,
wykorzystywanym seksualnie — 6,3% (ryc. 3).

W badanej grupie 59% oséb wykazuje sie
znajomoscia praw dziecka. Sposréd 41% niezna-
jacych praw dziecka byty pielegniarki i potozne
pracujace w szpitalach powiatowych (17%), kli-
nicznych (10%), wojewédzkich (11%) i miejskich
(3%). W szkoleniu na temat profilaktyki przemo-
cy wobec dziecka najmtodszego uczestniczyto
71,5% badanych.

W kolejnym pytaniu zadaniem badanych byto
okresli¢ czy wymienione zachowania rodzicéw
i ich sytuacja ma wptyw na pézniejsze relacje
z dzieckiem (tab. 3).
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Tabela 2. Umiejetnosci i kompetencje

Statystyka Statystyka: umiejetnosci (kategorie 3) x kompetencje
Chi* Pearsona | df P

Chi? Pearsona 60,2758 df =2 p =,00000

Chi?NW 55,3795 df =2 p =,00000

Fi 1586884

Wsp. kontyngencji | ,506154

V Cramera ,586884

2%

1%

6%
43%

38%

[ krzywdzenie emocjonalne

[ zaniedbywanie

[ wykorzystywanie seksualne lub molestowanie
[1krzywdzenie fizyczne

brak odpowiedzi

Rycina 3. Formy krzywdzenia, z jakimi spotykaty sie
badane osoby

Wiekszos¢ badanych (94%) uwaza, ze nie-
znajomos$¢ psychicznych i fizycznych potrzeb
dziecka, traktowanie dziecka przedmiotowo

i brak zainteresowania jego stanem zdrowia sa
czynnikami zaburzajacymi relacje miedzy rodzi-
cami i dzie¢mi doprowadzajacymi do narastania
zachowan agresywnych. 89,7% badanych uwa-
Za, ze poziom przygotowania do macierzyristwa,
uczestniczenie w zajeciach szkoty rodzenia, sto-
sowanie sie do wskazéwek personelu medyczne-
go w zakresie opieki nad dzieckiem oraz karmie-
nie piersig sq wskaznikami przygotowania rodzi-
cé6w do macierzyristwa i ojcostwa. 37%
badanych uwaza, ze status ekonomiczny rodziny
wptywa na relacje z dzieckiem, natomiast 51% —
neguje taki wptyw. Wyglad zewnetrzny i higiena
osobista rodzicéw zdaniem 46,3% badanych
wptywa na relacje z dzieckiem. Zaniedbywanie
ciazy jest czynnikiem wskazujacym na zagroze-
nie dziecka przemoca w rodzinie w opinii 72%
badanych. Najwiekszy pozytywny wptyw na
péZniejsze relacje z dzieckiem urodzonym

Tabela 3. Ocena wiedzy badanej grupy na temat zachowari rodzicéw wobec noworodka i ich wptywu na

po6Zniejsze relacje rodzicéw z dzieckiem

Lp.| Zachowanie rodzic6w wobec Tak Nie Nie wiem Brak odp.
noworodka/wczesniaka N % N % N % N %

1. | Traktowanie noworodka przedmiotowo 165 94,3 2,3 2 1,1 4 2,3

2. | Nieznajomos¢ fizycznych i psychicznych | 166 94,9 2,3 2 1,1 3 1,7
potrzeb dziecka

3. | Brak zainteresowania stanem zdrowia 162 92,6 7 4 3 1,7 3 1,7
dziecka

4. |Poziom przygotowania do macierzyristwa | 142 81,1 16 9,1 12 6,9 2,9

5. | Chec uczestniczenia w opiece nad 157 89,7 2,9 5,1 4 2,3
noworodkiem

6. | Stosowanie sie do wskazéwek personelu | 143 81,7 | 15 8,6 14 8 3 1,7
medycznego w zakresie opieki nad
noworodkiem/wczesniakiem

7. | Status ekonomiczny rodzicéw 65 37 88 50,7 18 10 2,3

8. | Wyglad zewnetrzny i stan higieny 81 46,3 | 68 389 | 22 12,5 2,3
rodzicéw

9. |Czas poswiecony na ,kangurowanie” 140 81 13 7 20 11 2 1
dziecka

10. | Karmienie piersia 155 88,7 17 9,7 1 0,6 2 1
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przedwczesnie ma, zdaniem 81% badanych, me-
toda kangurowania dziecka.

40% badanych wskazato, ze zgtoszenie piele-
gniarce/potoznej rodzinnej z zaleceniem pilnego
przeprowadzenia wizyty patronazowej i udzielenia
rodzicom wsparcia w sprawowaniu opieki nad
dzieckiem jest jedynym najskuteczniejszym sposo-
bem zapobiegania przemocy w rodzinie. Znajo-
mos¢ stosowanych procedur w przypadku zaobser-
wowania negatywnych zachowari matki badzZ ojca
wobec noworodka deklaruje 89% respondentek.
Wsréd wymienianych dziatari najczesciej wskazy-
wano na: zgtoszenie do potoznej/pielegniarki ro-
dzinnej z zaleceniem przeprowadzenia wywiadu
Srodowiskowego i wczesnej wizyty patronazowej
(40%), rozmowa i edukacja matki, a takze zadbanie
o bezpieczenstwo dziecka (22,8%), zgtoszenie do
Miejskich Osrodkéw Pomocy Rodzinie (20%), kon-
takt z psychologiem (8%), zgtoszenie do sadu ro-
dzinnego — 5% i policji (2%) (ryc. 4).

Dyskusja

Sposéb traktowania dziecka w rodzinie uza-
lezniony jest od relacji miedzy rodzicem a dziec-
kiem, relacji miedzy wszystkimi cztonkami rodzi-
ny, szczeg6lnie uzalezniony jest od relacji we-
wnatrzmatzeriskich. Galles i Straus stwierdzili, ze
przemoc wobec dziecka jest wynikiem zaburze-
nia wzajemnych interakcji miedzy rodzicem
a dzieckiem. Objawia sie ono juz od pierwszej
chwili pojawienia sie dziecka w rodzinie — bra-
kiem zainteresowania niemowleciem, nieobec-
noscia kontaktu wzrokowego, matg wrazliwoscia
na potrzeby dziecka, niepodejmowaniem préb
interakcji, niska tolerancja na ptacz, a pézniej su-
rowym karaniem dzieci starszych [10]. Szczegdl-
nie trudna sytuacja sa narodziny wczesniaka oraz
skrécenie cigzy, co moze prowadzic¢ do zaktéce-
nia procesu tworzenia wiezi emocjonalnej mie-
dzy dzieckiem a rodzicami [11].

Badane pielegniarki i potozne w zdecydowa-
nej wiekszosci sq przekonane, ze noworodek sta-

70+ O Zgloszenie do MOPR

O Zgtoszenie do pielegniarki

60+ $rodowiskowej

50 O Kontakt z psychologiem

O Zgloszenie do sgdu
rodzinnego

40
B Edukacja, rozmowa
30+ z pacjentkg

B Zgtoszenie do policji

207 O Brak odpowiedzi

O Odpowiedz ,nie wiem”

Rycina 4. Dziatania profilaktyczne podejmowane
przez respondentéw w przypadku urodzenia dziecka
z ciazy zaniedbanej

je sie ofiarg przemocy ze wzgledu na swa niedoj-
rzatos¢ oraz brak znajomosci potrzeb dziecka
przez rodzicéw, zwitaszcza miodocianych, nie-
dojrzatych, z niskim poziomem wyksztatcenia
i niskimi kompetencjami spotecznymi, w tym bra-
kiem umiejetnosci radzenia sobie w sytuacjach
trudnych. W pracy zawodowej prawie potowa
z nich spotkata sie z noworodkiem krzywdzonym
— fizycznie, emocjonalnie, zaniedbywanym i mo-
lestowanym seksualnie. Podobne wyniki uzyska-
no w badaniach przeprowadzonych w 2005
i 2006 r. wsréd nauczycieli, pielegniarek rodzin-
nych i potoznych rodzinnych, uczestniczek war-
sztatéw na temat profilaktyki przemocy [12].

Jednym z istotnych czynnikéw przemocy wo-
bec dzieci, obok mtodego wieku matki, niskiego
poziomu wyksztatcenia, jest niski status ekono-
miczny i izolacja spoteczna rodziny. Dlatego tez
personel oddziatéw noworodkowych powinien
bezwzglednie Scisle wspotpracowac z lekarzem
rodzinnym, pediatra, potozng i pielegniarka ro-
dzinng, aby te srodowiska, w ktérych wystepuje
chocby jeden z wymienionych czynnikéw, objac
systematyczna opieka zmierzajaca do wzrostu
kompetencji rodzicielskich, poniewaz jest to
w okresie noworodkowym i niemowlecym jedy-
na forma ochrony dziecka przed przemoca. Mro-
czek, Popielarska, analizujac przekazy medialne
dotyczace przemocy w rodzinie, wykazaty, ze
regiony, w ktérych przemoc wobec dzieci wyste-
puje najczesciej wyrézniaja sie na tle kraju czyn-
nikami sprzyjajacymi wystepowaniu przemocy,
tj. znaczng gestoscia zaludnienia, nizszym po-
ziomem wyksztatcenia i kryzysem przemystu
wydobywczego, ktéry doprowadzit do bezrobo-
cia strukturalnego, ubozenia rodzin [13]. W ba-
daniach wtasnych szczegélng uwage zwrécono
na interpretacje statusu ekonomicznego, jako
czynnika ryzyka dziecka krzywdzonego. Tylko
jedna trzecia pielegniarek/potoznych jest prze-
konana, ze status ekonomiczny rodziny wptywa
na relacje rodzicéw z dzieckiem, natomiast az
51% badanych uwaza, ze status ekonomiczny
nie ma wptywu i tym samym nie stanowi zagro-
zenia dla dziecka. Takie stanowisko ankietowa-
nych swiadczy o braku wiedzy na temat czynni-
kéw ryzyka dziecka krzywdzonego. Podobne
wyniki badari wykazata Bak, ktéra przeprowa-
dzata badania wsréd pielegniarek oddziatéw
niemowlecych [14].

Lekarz rodzinny, pielegniarki, potozne rodzin-
ne, lekarz ginekolog-potoznik stanowig wazne
ogniwo we wczesnej profilaktyce przemocy. Dla-
tego tak istotne jest wiasciwe realizowanie $wiad-
czeri zdrowotnych dotyczacych rozpoznawania
nowych srodowisk oraz odwiedzin patronazo-
wych u noworodka i dziecka. Mroczek w sondazu
ulicznym przeprowadzonym na 198-osobowej
grupie dorostych Polakéw wykazata, ze $wiado-
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mos¢ spoteczna dotyczgca swiadczeri zdrowot-
nych w ramach podstawowej opieki zdrowotnej,
w tym wizyt patronazowych, rozpoznania nowych
srodowisk, jest bardzo niska. Dorosli zdrowi Pola-
cy nie wiedza, w jakim celu podpisuja deklaracje
do pielegniarki/potoznej rodzinnej, jakie swiad-
czenia sg realizowane przez te grupe zawodowa.
Zaledwie 7% respondentéw zna swojq pielegniar-
ke rodzinng. Taki stan rzeczy znacznie utrudnia re-
alizowanie Swiadczen profilaktycznych oraz prze-
ciwdziatanie przemocy wobec dziecka [13].

Badane pielegniarki w wiekszosci deklaruja zna-
jomos¢ procedur dotyczacych profilaktyki krzyw-
dzenia dzieci. Wsréd wymienianych podejmowa-
nych dziatai najczesciej wskazywano na: zgtosze-
nie do poradni lekarza rodzinnego, edukacja matki,
zgtoszenie do Miejskich Osrodkéw Pomocy Rodzi-
nie, zgtoszenie do sadu rodzinnego i policji.

W cytowanych badaniach z 2005 i 2006 r.
B. Mroczek tylko 15% pielegniarek podejmowato
zawsze interwencje w przypadku rozpoznania
przejawéw krzywdzenia dziecka. Ponad potowa
badanych pielegniarek (53,73%) i 13,6% potoz-
nych, mimo podejrzenia krzywdzenia dziecka,
nigdy takiego dziatania nie podjefa. Jako powdéd
niepodejmowania interwencji i nieudzielania

PiSmiennictwo

dziecku pomocy jedna czwarta badanych podata,
Ze nie wiedziata, jak mogtaby pomdéc. Brak wiary
w skutecznos¢ jakichkolwiek dziatari pomoco-
wych przejawiata co piata badana osoba [12].

Whioski

1. Badania wskazujg na brak kompetencji piele-
gniarek i potoznych do wczesnej profilaktyki
przemocy wobec noworodka.

2. Opieka medyczna nad noworodkiem w $ro-
dowisku domowym i minimalizowanie czyn-
nikéw ryzyka przemocy wymaga zgtaszania
przez pielegniarki/potozne oddziatéw szpital-
nych faktu urodzenia dziecka do podstawo-
wej opieki zdrowotnej i wielodyscyplinarnej
wspétpracy w oparciu o opracowang proce-
dure postepowania w przypadku podejrzenia
zagrozenia noworodka przemoca.

3. Noworodek jest szczegélnie narazony na za-
chowania agresywne ze strony rodzicéw, dla-
tego potozna/pielegniarka oddziatéw szpital-
nych i rodzinna powinna dotozy¢ staran, aby
pomdc rodzicom w nawigzaniu prawidto-
wych relacji z noworodkiem i wczesniakiem.
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Zasady postepowania w przypadkach podejrzenia
choroby zawodowej
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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

Postepowanie orzecznicze dotyczace rozpoznania choroby zawodowej jest procesem trudnym
i dtugotrwatym. W Polsce, aby stwierdzi¢ chorobe zawodowa, konieczne jest, by choroba ta figurowata w urzedo-
wym wykazie choréb zawodowych, a symptomatologia musi odpowiada¢ nastepstwom dziatania czynnika szkodli-
wego wystepujacego na stanowisku pracy. Urzedowy wykaz choréb zawodowych zawiera 26 pozycji, z wyszcze-
gélnionymi grupami choréb uznanymi za zawodowe. Podejrzenie choroby zawodowej moze zgtosi¢ pracodawca,
pracownik lub lekarz. Procedura odwotania od orzeczenia choroby zawodowej jest przeprowadzana dwustopnio-
wo. Praca stanowi zwiezte omdwienie zasad postepowania w przypadku podejrzenia choroby zawodowej.
Omowiono sposéb zgtaszania podejrzenia choroby zawodowej u pracownika, u ktérego podejrzewa sie chorobe
zawodowa, lekarzy i placéwki upowaznione do ich rozpoznawania, elementy procedury orzeczniczo-diagnostycz-
nej, organy wydajace decyzje administracyjna stwierdzajaca chorobe zawodowa oraz tryb odwotawczy.

Stowa kluczowe: choroba zawodowa, wykaz choréb zawodowych.

Legal proceedings in case of occupational disease is a long-lasting procedure. Only disease or dis-
ability resulting from conditions of employment and disease which is published in official register of occupation-
al diseases may be established as professional one. The official list of occupational diseases includes 26 groups of
disabilities resulting from work place condition. The employee, employer and physician is entitled to submit the
opinion on occupational diseases suspicion. The paper presents legal regulations relating to occupational diseases
suspicion and statement and short presentation of rules concerning the notification and how to file an appeal
against the decision on occupational disease.

Key words: occupational diseases, legal regulations, list of occupational diseases.

Pomimo coraz bardziej zaawansowanej wie-
dzy medycznej oraz doskonalenia warunkéw
pracy rozpoznanie choroby zawodowej nie jest
rzecza prosta. Jest to bowiem pojecie lekarsko-
prawne, ktére w swej definicji zawiera warunki
niezbedne do jej rozpoznania. Sg to wiec tylko
takie choroby, ktére zostaty ,ujete w wykazie
choréb zawodowych, jezeli w wyniku oceny wa-
runkéw pracy mozna stwierdzi¢ bezspornie lub
z wysokim prawdopodobieristwem, ze choroba
zostata spowodowana dziataniem czynnikéw
szkodliwych dla zdrowia wystepujacych w sro-
dowisku pracy albo w zwiazku ze sposobem wy-
konywania pracy” [1].

W 2006 r. na 3129 przypadkéw choréb zawo-
dowych 24,4% przypadkéw stanowity przewlekte
choroby narzadu gtosu, 21,3% - pylice ptuc,
19,9% — choroby zakazne lub pasozytnicze, 9,4%

— ubytek stuchu, 4,1% — choroby skéry, a 21,5%

stanowity pozostate choroby zawodowe [2].

Tryb postepowania w przypadku podejrzenia
choroby zawodowej oraz nowy wykaz choréb
zawodowych zawieraja dwa rozporzadzenia,
ktére weszty w zycie w 2002 r. Sg to:

e Rozporzadzenie Rady Ministréw z dnia 30 lip-
ca 2002 r. w sprawie wykazu choréb zawodo-
wych, szczegétowych zasad postepowania
w sprawach zgtaszania podejrzenia, rozpozna-
wania i stwierdzania choréb zawodowych oraz
podmiotéw wtasciwych w tych sprawach
(Dz.U. z 19 sierpnia 2002 r. nr 132, poz. 1115),

e Rozporzadzenie Ministra Zdrowia z dnia 1
sierpnia 2002 r. w sprawie sposobu dokumen-
towania choréb zawodowych i skutkéw tych
choréb (Dz.U. z 19 sierpnia 2002 r. nr 132,
poz. 1121) [1, 3].
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Przepisy te okreslaja:

e sposéb zgtoszenia podejrzenia choroby zawo-
dowej u pracownika, u ktérego podejrzewa
sie chorobe zawodowa,

e placéwki upowaznione do ich rozpoznawania,

e procedure orzeczniczo-diagnostyczna,

e organy wydajace decyzje administracyjna
stwierdzajaca chorobe zawodowa,

e tryb odwotawczy.

Wykaz choréb zawodowych, stanowiacy za-
tacznik do rozporzadzenia, zawiera spis 26 cho-
réb zawodowych z wyszczegélnionymi w pod-
punktach ich rodzajami oraz czas, w jakim moze
nastapic rozpoznanie choroby zawodowej od za-
koriczenia pracy zawodowej. Sg to:

1) zatrucia ostre albo przewlekte lub ich nastep-
stwa wywotane przez substancje chemiczne
wymienione w wykazie,

2) goraczka metaliczna,

3) pylice ptuc,

4) choroby optucnej lub osierdzia wywotane
pytem azbestu,

5) przewlekte obturacyjne zapalenie oskrzeli,
ktére spowodowato trwate uposledzenie
sprawnosci wentylacyjnej ptuc,

6) astma oskrzelowa,

7) zewnatrzpochodne alergiczne zapalenie pe-
cherzykéw ptucnych,

8) ostre uogdlnione reakcje alergiczne,

9) byssinoza,

10) beryloza,

11) choroby ptuc wywotane pytem metali twar-
dych,

12) alergiczny niezyt nosa,

13) zapalenie obrzekowe krtani o podtozu aler-
gicznym,

14) przedziurawienie przegrody nosa wywotane
substancjami o dziataniu zracym lub draznia-
cym,

15) przewlekte choroby narzadu gtosu spowodo-
wane nadmiernym wysitkiem gtosowym,
trwajacym co najmniej 15 lat,

16) choroby wywotane dziataniem promieniowa-
nia jonizujacego,

17) nowotwory ztosliwe powstate w nastepstwie
dziatania czynnikéw wystepujacych w srodo-
wisku pracy, uznanych za rakotwdrcze u lu-
dzi,

18) choroby skéry wymienione w wykazie,

19) przewlekte choroby uktadu ruchu wywotane
sposobem wykonywania pracy,

20) przewlekte choroby obwodowego uktadu
nerwowego wywotane sposobem wykonywa-
nia pracy,

21) obustronny trwaty ubytek stuchu spowodo-
wany hatasem,

22) zespdt wibracyjny,

23) choroby wywotane praca w warunkach
podwyzszonego cisnienia atmosferycznego,

24) choroby wywotane dziataniem wysokich al-
bo niskich temperatur otoczenia,

25) choroby uktadu wzrokowego wywotane
czynnikami fizycznymi, chemicznymi lub
biologicznymi,

26) choroby zakazne lub pasozytnicze albo ich
nastepstwa [1].

W Polsce nie mozna rozpoznac choroby za-
wodowej, jezeli nie figuruje w wykazie. W wiek-
szosci krajow istnieja wykazy choréb zawodo-
wych. W Europie jedynie w Szwecji i Holandii
nie ma takich list, a rozpoznanie choroby zawo-
dowej odbywa sie po indywidualnej analizie kaz-
dego przypadku. Utworzona réwniez zostata Eu-
ropejska Lista Choréb Zawodowych rekomendo-
wana przez Unie Europejska, zawierajaca 92
pozycje oraz wykaz zaproponowany przez Mie-
dzynarodowe Biuro Pracy, zawierajacy 29 pozy-
cji podstawowych oraz 27 uzupetniajacych. Au-
stria, Dania, Finlandia, Luksemburg i Wtochy po-
stuguja sie lista otwarta. To znaczy, ze
w szczegdblnych przypadkach inne choroby moga
by¢ uznane za chorobe zawodowa, jezeli spet-
niaja odpowiednie kryteria [4].

Podejrzenie choroby zawodowej i jej rozpo-
znanie moze nastapi¢ u pracownika lub bytego
pracownika w okresie jego narazenia zawodowe-
go oraz po jego ustaniu, w czasie, ktéry zostat
okreslony w wykazie choréb zawodowych.

Zgtoszenia podejrzenia choroby zawodowej
moze dokonac kilka oséb. Sg nimi:

e pracodawca zatrudniajacy pracownika,
u ktérego podejrzewa sie chorobe zawodowa,

¢ lekarz, niezaleznie od jego specjalizacji, kt6ry
podczas wykonywania zawodu powziat podej-
rzenie choroby zawodowej u pracownika,

e pracownik, ktéry podejrzewa, ze wystepujace
u niego objawy moga wskazywac na taka cho-
robe (pracownik obecnie zatrudniony zgtasza
podejrzenie za posrednictwem lekarza spra-
wujacego nad nim profilaktyczng opieke
zdrowotna),

o lekarz stomatolog, ktéry podczas wykonywa-
nia zawodu powziat podejrzenie wystapienia
u pacjenta choroby zawodowej,

o lekarz weterynarii, ktéry podczas wykonywa-
nia zawodu stwierdzit u pracownika majacego
kontakt z chorymi zwierzetami objawy moga-
ce nasuwac podejrzenie choroby zawodowe;j.
Byty pracownik moze zgtosi¢ podejrzenie

choroby zawodowej przez Paristwowego Inspek-

tora Sanitarnego lub lekarza, ktéry skieruje go do

Poradni Choréb Zawodowych.

Zgtoszenie podejrzenia choroby zawodowej
dokonuje sie na drukach, ktérych wzory znajduja
sie w rozporzadzeniu [3].

Lekarz zatrudniony w jednostce orzeczniczej,
uprawniony do orzekania o rozpoznaniu choroby
zawodowej lub o braku podstaw do jej rozpozna-
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nia, musi spetnia¢ wymagania kwalifikacyjne

okreslone w przepisach w sprawie specjalizacji

lekarskich niezbednych do wykonywania orzecz-

nictwa w zakresie choréb zawodowych [1].

W procedurze orzekania o chorobie zawodo-
wej wystepuje dwustopniowy system odwotawczy.

W zwiazku z tym jednostkami orzeczniczymi
| stopnia sa:

1) poradnie i oddziaty choréb zawodowych wo-
jewddzkich osrodkéw medycyny pracy,

2) katedry, poradnie i kliniki choréb zawodo-
wych akademii medycznych,

3) przychodnie i oddziaty choréb zakaznych po-
ziomu wojewddzkiego — w zakresie choréb
zawodowych zakazZnych i inwazyjnych,

4) jednostki organizacyjne zaktadéw opieki
zdrowotnej, w ktérych nastapita hospitaliza-
cja —w zakresie rozpoznawania choréb zawo-
dowych u pracownikéw hospitalizowanych
z powodu wystapienia ostrych objawéw cho-
roby.

Jednostkami orzeczniczymi |l stopnia sa:

1) od orzeczen wydanych przez lekarzy zatru-
dnionych w jednostkach orzeczniczych,
o ktérych mowa w pkt. 1, 2 i 4, sg przychodnie,
oddziaty i kliniki choréb zawodowych jedno-
stek badawczo-rozwojowych w dziedzinie me-
dycyny pracy (instytuty medycyny pracy),

2) od orzeczeri wydanych przez lekarzy zatru-
dnionych w jednostkach orzeczniczych,
o ktérych mowa w pkt. 3, sg katedry, poradnie
i kliniki choréb zakaznych i inwazyjnych Aka-
demii Medycznych, a w odniesieniu do gruZli-
cy takze jednostki badawczo-rozwojowe pro-
wadzace rozpoznawanie i leczenie gruZlicy.
Postepowanie orzecznicze dotyczace rozpo-

znania choroby zawodowej jest procesem trud-

nym i dtugotrwatym, szczegélnie w sytuacji bra-
ku swoistosci objawéw choroby zawodowe;j.

Rozpoczyna go przeprowadzenie dochodzenia

epidemiologicznego, potwierdzajacego, ze czyn-

nik etiologiczny wystepowat w Srodowisku pracy

w stopniu i w czasie mogacym wywotac okreslo-

ne objawy u pracownika. Stwierdzona choroba

PiSmiennictwo

musi by¢ umieszczona w wykazie choréb zawo-
dowych, a jej symptomatologia odpowiadac
dziataniu czynnika wystepujacego na stanowisku
pracy [5].

Lekarz orzekajacy wydaje orzeczenie lekar-
skie o rozpoznaniu choroby zawodowej lub
o braku podstaw do rozpoznania choroby zawo-
dowej na podstawie wynikéw przeprowadzo-
nych badan lekarskich i pomocniczych, doku-
mentacji medycznej pracownika, dokumentacji
przebiegu zatrudnienia oraz oceny narazenia za-
wodowego. Moze réwniez korzysta¢ z dodatko-
wych informacji uzyskanych na zadanie od pra-
codawcy, lekarza sprawujacego profilaktyczng
opieke zdrowotng nad pracownikiem, lekarza
ubezpieczenia zdrowotnego lub innego leka-
rza prowadzacego leczenie tego pracownika
oraz witasciwego paristwowego inspektora sani-
tarnego.

Orzeczenie o rozpoznaniu choroby zawodo-
wej lub o braku podstaw do rozpoznania choro-
by zawodowej otrzymuje pracownik, jednostka
kierujaca oraz wiasciwy paristwowy inspektor sa-
nitarny. Na jego podstawie inspektor sanitarny
wydaje decyzje stwierdzajaca lub nie chorobe
zawodowa.

Pracownik, ktéry nie zgadza sie z trescig orze-
czenia lekarskiego o rozpoznaniu choroby zawo-
dowej lub o braku podstaw do rozpoznania cho-
roby zawodowej, moze wystapi¢ z wnioskiem
o przeprowadzenie ponownego badania przez
jednostke orzecznicza Il stopnia. Wniosek o po-
nowne badanie sktada sie w terminie 14 dni od
dnia otrzymania orzeczenia lekarskiego za posre-
dnictwem jednostki orzeczniczej | stopnia, zatru-
dniajacej lekarza, ktéry wydat orzeczenie. Za-
réwno pracownikowi, jak i pracodawcy przystu-
guje réwniez odwotanie od decyzji Paristwowego
Powiatowego Inspektora Sanitarnego do organu Il
stopnia, jakim jest Wojewddzki Inspektor Sanitar-
ny, ktérego decyzja jest ostateczna. Dalszym po-
stepowaniem jest jedynie wniesienie skargi do
Naczelnego Sadu Administracyjnego [1, 6-9].

1. Rozporzadzenie Rady Ministréw z dnia 30 lipca 2002 r. w sprawie wykazu choréb zawodowych, szczegétowych
zasad postepowania w sprawach zgtaszania podejrzenia, rozpoznawania i stwierdzania choréb zawodowych oraz
podmiotéw wiasciwych w tych sprawach (Dz.U. z dnia 19 sierpnia 2002 r. nr 132, poz. 1115, par. 2).

2. Strona internetowa Instytutu Medycyny Pracy im. Prof. J. Nofera w todzi. Centralny Rejestr Choréb Zawodowych.
Dostepny na URL: http://www.imp.lodz.pl/organizacje/sytuacja.htm.

3. Rozporzadzenie Ministra Zdrowia z dnia 1 sierpnia 2002 r. w sprawie sposobu dokumentowania choréb zawodo-
wych i skutkéw tych choréb (Dz.U. z dnia 19 sierpnia 2002 r. nr 132, poz. 1121).

4. Marek K. Nowelizacja wykazu choréb zawodowych. Bezpiecz Pracy 2004; 4: 16-18.
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Resistant arterial hypertension in the new ESH/ESC guidelines

RYSZARD ANDRZEJAKE F, RAFAE POREBAFE F

Katedra i Klinika Choréb Wewnetrznych, Zawodowych i Nadcisnienia Tetniczego
Akademii Medycznej we Wroctawiu
Kierownik: prof. dr hab. med. Ryszard Andrzejak

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

Oporne nadcisnienie tetnicze jest stanem klinicznym, w ktérym pomimo wdrozenia zmian stylu
zycia i stosowania trzech lekéw hipotensyjnych w odpowiednich dawkach, w tym leku moczopednego, nie uda-
je sie obnizy¢ cisnienia skurczowego i rozkurczowego do wartosci docelowych (SBP/DBP < 140/90 mm Hg oraz
SBP/DBP < 130/80 mm Hg odpowiednio dla chorych z niepowiktanym nadcisnieniem tetniczym oraz dla cho-
rych na nadcisnienie tetnicze z grupy wysokiego lub bardzo wysokiego ryzyka). Przyjmuje sig, ze okoto 10% cho-
rych na nadcisnienie tetnicze wykazuje opornos¢ w leczeniu i czestos¢ ta wzrasta wraz z wiekiem chorych.
WSsréd przyczyn opornego nadcisnienia tetniczego wyréznia sie brak prawidtowej optymalizacji leczenia, brak
wspotpracy lub tylko czesciowa wspétprace miedzy chorym a lekarzem, czynniki egzogenne, niewykryta przy-
czyne nadcisnienia wtérnego oraz czynniki biologiczne. W kazdej sytuacji rozpoznania opornego nadcisnienia
tetniczego nalezy rozwazy¢ skierowanie chorego do specjalisty, poniewaz oporne nadcisnienie tetnicze czesto
wiaze sie z powiktaniami narzagdowymi. W aktualnych zaleceniach ESH/ESC z 2007 r. wskazuje si¢ na potrzebe
wykonania 24-godzinnego monitorowania cisnienia tetniczego w przypadku wykrycia prawdziwej opornosci na
stosowane leczenie.

Stowa kluczowe: oporne nadcisnienie tetnicze, optymalizacja leczenia, 24-godzinne monitorowanie cisnienia tet-
niczego.

Resistant hypertension refers to a state when the systolic and diastolic blood pressure cannot be suc-
cessfully decreased to the target values (SBP/DBP < 140/90 mm Hg and SBP/DBP < 130/80 mm Hg, respectively
for individuals with uncomplicated arterial hypertension and for arterial hypertension from the group of high and
very high risk), even though a patient changed a life style to more healthy habits and in the same time he or she
was given three hypotensive agents in appropriate doses, including a diuretic drug. It is suggested that more or less
10% of people with hypertension have a disease resistant to treatment and the frequency increases with the age
of patients. Inadequate treatment strategies (non-optimal), non-compliance with a patient, some exogenous and
biological factors and the secondary reason of hypertension that was not diagnosed so far are the most common
causes of resistant hypertension in different age groups. Each case of resistant hypertension should be consulted
with a specialist, because this state often involves many organs. In the recent ESH/ESC guidelines 2007 it is recom-
mended to perform 24-hour blood pressure monitoring in case a true resistant hypertension is suspected.

Key words: resistant hypertension, adequate treatment strategies, ambulatory blood pressure monitoring.

Artykut stanowi przeglad dostepnego pismien-
nictwa dotyczacego problematyki czestosci
i przyczyn wystepowania oraz zasad wtasciwego
postepowania w przypadku opornego nadcisnie-
nia tetniczego (resistant hypertension, refractory
hypertension). Zwrécono uwage na wazniejsze,
praktyczne zagadnienia dotyczace problematyki
opornego nadcisnienia tetniczego. Dodatkowo
uwzgledniono nowe aspekty omawianego pro-
blemu, zgodne z aktualnymi, najnowszymi zale-

ceniami ESH/ESC z 2007 r. dotyczacymi leczenia
nadcisnienia tetniczego.

Czestos¢ wystepowania opornego nadcisnie-
nia tetniczego pozostaje w dodatniej zaleznosci
liniowej z wiekiem chorych oraz podwyzszonym
ryzykiem wystepowania incydentéw sercowo-na-
czyniowych [1]. Nadcisnienie tetnicze dotyczy
okoto 30% populacji 0séb starszych w wieku po-
wyzej 60. r.z. U okoto 10% chorych na nadci-
$nienie tetnicze nie udaje sie osiggnac zaleca-
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nych wartosci cisnienia tetniczego, co zwiazane
jest z opornoscia na stosowane leczenie [2]. Wy-
niki duzych badan klinicznych nie sa zgodne co
do czestosci wystepowania opornego nadcisnie-
nia tetniczego. Zgodnie ze starszymi badaniami,
oporne nadcisnienie tetnicze wystepuje z czesto-
$cig od 5 do 18% [3]. W badaniu LIFE (Losartan
Intervention for Endpoint Reduction in Hyperten-
sion), do ktérego witaczono chorych na nadci-
$nienie tetnicze z przerostem lewej komory, jedy-
nie u 26% badanych po roku agresywnego lecze-
nia skurczowe cisnienie tetnicze byto mniejsze
niz 140 mm Hg [4].

Zgodnie z najnowszymi zaleceniami ESH/ESC
z 2007 r. nadcisnienie tetnicze mozna okresli¢ ja-
ko oporne na leczenie, jesli pomimo wdrozenia
zmian stylu zycia i stosowania 3 lekéw hipoten-
syjnych w odpowiednich dawkach, w tym réw-
niez leku moczopednego, nie udaje sie wystar-
czajaco obnizy¢ cisnienia skurczowego i rozkur-
czowego do wartosci docelowych (SBP/DBP <
140/90 mm Hg oraz SBP/DBP < 130/80 mm Hg
odpowiednio dla chorych z niepowiktanym nad-
cisnieniem tetniczym oraz dla chorych na nadci-
$nienie tetnicze z grupy wysokiego lub bardzo
wysokiego ryzyka) [5].

Czestg przyczyng nieskutecznosci leczenia
nadcisnienia tetniczego jest nieprawidtowy dobdr
lekéw, stosowanych w nieodpowiednich daw-
kach, skomplikowany schemat ich przyjmowania
oraz pomijanie dtugo dziatajacych lekéw moczo-
pednych [6]. Stosowanie lekéw o dtugim okresie
dziatania zapewnia réwnomierne obnizanie ci-
$nienia tetniczego przy mniej wyrazonych obja-
wach ubocznych, a poza tym zapewnia lepszg
wspotprace z chorym. Wydaje sie to niezmiernie
wazne, zwilaszcza wsréd osoéb aktywnych zawo-
dowo, dla ktérych taki schemat leczenia nie za-
burza pracy zawodowej. Nalezy zdecydowanie
unika¢ stosowania lekéw krétko dziatajacych,
ktore z jednej strony wymagaja czestego podawa-
nia (3—4 razy dziennie), a jednoczesnie powodu-
ja znaczne wahania cisnienia tetniczego. Wyniki
badani klinicznych wskazuja, ze u 2/3 chorych
z nadcisnieniem tetniczym jeden lek nie wystar-
cza do osiagniecia docelowych wartosci cisnie-
nia tetniczego [7]. Stad tez zgodnie z najnowszy-
mi zaleceniami ESH/ESC z 2007 r. wskazane jest
podawanie lekéw dtugo dziatajacych oraz goto-
wych potaczeri lekowych mozliwych do stosowa-
nia raz na dobe [5].

Przyczyna nieskutecznosci stosowanego le-
czenia hipotensyjnego moze by¢ réwniez brak
prawidtowej wspétpracy miedzy chorym na nad-
cisnienie tetnicze a prowadzacym leczenie leka-
rzem (noncompliance). Wyniki niektérych badan
wskazuja, ze niewtfasciwa wspétpraca chorego
z lekarzem moze wystepowac z czestoscig od 30
do 50%. W populacji 0séb starszych z nadcisnie-

niem tetniczym zalecen lekarskich skrupulatnie
przestrzega okoto 50-60%, czesciowo 30-40%,
a catkowicie nie stosuje sie do nich 5-10% cho-
rych [8]. Niezrozumienie koniecznosci przyjmo-
wania lekéw, leczenie choréb wspdtistniejacych,
interakcje miedzy stosowanymi lekami, pojawie-
nie sie efektéw ubocznych dziatania lekéw moga
sprawic, ze chory zrezygnuje z leczenia hipoten-
syjnego. U 0s6b starszych, a zwtaszcza po 65. r.z.
nalezy réwniez bra¢ pod uwage mozliwos¢ bted-
nego interpretowania zaleceri lekarskich, cechy
osobowosci chorego, uposledzenie pamieci, ote-
pienie, zaburzenia funkcji poznawczych, a takze
pogorszenie sie sprawnosci ruchowej [9]. Czesto
chorzy przyjmuja mniejsze dawki lekéw niz zale-
cane, albo zmieniaja odstepy czasu przy ich sto-
sowaniu. W grupie oséb mtodszych, aktywnych
zawodowo, chorzy czesto pomijaja zalecane
dawki lekéw ze wzgledu na charakter pracy oraz
dziatania niepozadane zwigzane z ostabianiem li-
bido. Dlatego tez w tej grupie chorych powinien
by¢ zalecany prosty schemat podawania lekéw hi-
potensyjnych, pozbawionych w miare mozliwosci
dziatani niepozadanych, najlepiej raz na dobe.

Do substancji egzogennych zmniejszajacych
kontrole cisnienia tetniczego zalicza sie niektére
leki, uzywki oraz alkohol. Sposréd lekéw i uzywek
sq to najczesciej niesteroidowe leki przeciwzapal-
ne (NLPZ), doustne srodki antykoncepcyjne, srod-
ki sympatykomimetyczne zmniejszajace obrzek
bton sluzowych i preparaty odchudzajace, kofei-
na, kokaina, sterydy anaboliczne, kortykosteroidy,
cyklosporyna, erytropoetyna, tréjpierscieniowe le-
ki przeciwdepresyjne oraz inhibitory MAO [10,
11]. Wptyw poszczegélnych lekéw na wysokosé
cisnienia tetniczego jest osobniczo zmienny.
Wiekszos¢ chorych w odpowiedzi na te leki nie re-
aguje wzrostem cisnienia tetniczego, jedynie nie-
ktére osoby sa szczegdlnie na nie wrazliwe.

W grupie oséb starszych najwiekszy wptyw na
pogorszenie kontroli ci$nienia tetniczego wydaja
sie mie¢ NLPZ stosowane z powodu dolegliwosci
bélowych wywotanych zmianami zwyrodnienio-
wymi uktadu kostno-stawowego. Leczenie NLPZ
ostabia dziatanie praktycznie wszystkich lekéw
hipotensyjnych, gdyz zmniejszaja one synteze
prostaglandyn o dziataniu wazodylatacyjnym oraz
hamuja natriureze, powodujac retencje wody
i sodu w organizmie. Przy przewlektym, wielolet-
nim stosowaniu tych lekéw moze dojs¢ do uszko-
dzenia nerek z nastepczym wzrostem cisnienia
tetniczego i utrudnieniem uzyskania jego norma-
lizacji [11].

W grupie mtodych kobiet lekami pogarszaja-
cymi kontrole cisnienia tetniczego sa zwtaszcza
hormonalne srodki antykoncepcyjne. Do wzrostu
cisnienia tetniczego w wyniku ich stosowania do-
chodzi z powodu insulinoopornosci przebiegaja-
cej z hiperinsulinizmem oraz zwigkszenia aktyw-



nosci uktadu renina-angiotensyna-aldosteron
[1]. W grupie oséb mtodych chorych na nadci-
$nienie tetnicze istotny wydaje sie réwniez pro-
blem spozywania alkoholu. Wyniki wigkszosci
badan wskazuja, ze alkohol powoduje wzrost ci-
$nienia tetniczego. Naduzywanie alkoholu moze
prowadzi¢ do opornosci w leczeniu nadcisnienia
tetniczego nie tylko przez bezposredni wptyw na
wartosci cisnienia tetniczego, lecz takze posre-
dnio przez brak prawidtowej wspétpracy miedzy
chorym a lekarzem [12].

W okoto 10% wszystkich przypadkéw opor-
nego nadcisnienia tetniczego podwyzszone ci-
$nienie tetnicze jest tylko jednym z elementéw
obrazu klinicznego innej choroby. Wtérne przy-
padki nadcisnienia tetniczego spotykane sg naj-
czesciej u ludzi miodych przed 30. rz. oraz
u 0s6b starszych po 50. r.z. [13]. Wtérng przyczy-
ne nadcisnienia tetniczego powinny sugerowac
takie czynniki, jak bardzo wysoki wzrost cisnie-
nia tetniczego, nagty poczatek nadcisnienia tetni-
czego oraz nadcisnienie tetnicze stabo reagujace
na leczenie. Zgodnie z najnowszymi wytycznymi
ESH/ESC, wsréd wtérnych postaci nadcisnienia
tetniczego wyréznia sie: pierwotny hiperaldoste-
ronizm, przewlekte choroby nerek, nadcisnienie
tetnicze naczyniowo-nerkowe, guz chromo-
chtonny, choroby tarczycy i przytarczyc, nadci-
$nienie tetnicze wywotane lekami lub innymi
substancjami, przewlekta terapie kortykosteroida-
mi i zesp6t Cushinga, obturacyjny bezdech senny
oraz koarktacje aorty [5].

Pseudonadcisnienie jest zjawiskiem dos¢ cze-
stym u oséb starszych, u ktérych dochodzi do
wzrostu sztywnosci naczyn. Zwiazane jest z uzy-
skiwaniem podczas ostuchiwania zawyzonych
wartosci cisnienia tetniczego. Stan ten moze sie
przyczynia¢ do rozpoznawania opornego nadci-
$nienia tetniczego pomimo prawidtowego lub
obnizonego cisnienia tetniczego [14]. Brak
zmian narzadowych oraz objawy hipotens;ji
u starszych oséb z podwyzszonymi wartosciami
cisnienia tetniczego mierzonymi metoda ostu-
chowa, u ktérych rozpoznaje sie oporne na le-
czenie nadcisnienie tetnicze, w rzeczywistosci
jest pseudonadcisnieniem. Metoda utatwiajaca
rozpoznanie tego zjawiska moze by¢ tak zwany
manewr Oslera — mozliwos¢ wyczucia tetna na
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tetnicy ramiennej lub promieniowej mimo zaci-
$niecia tetnicy ramiennej mankietem napompo-
wanym do wartosci wyzszych niz wartos¢ cisnie-
nia skurczowego [15].

Nadcisnienie tetnicze ,biatego fartucha” (whi-
te coat hypertension, office hypertension) jest zja-
wiskiem stwierdzanym u 20-30% chorych na
pierwotne nadcisnienie tetnicze, u ktérych, pomi-
mo stwierdzanych w pomiarach przygodnych
zwyzek cisnienia tetniczego, obserwuje sie pra-
widtowa kontrole cisnienia tetniczego podczas
24-godzinnego monitorowania cisnienia tetni-
czego [16, 17]. Chorzy na nadci$nienie tetnicze
biatego fartucha moga nie odnies¢ zadnych ko-
rzysci z wysitkéw lekarza zwiazanych z prébami
obnizania cisnienia tetniczego. Moga by¢ nawet
narazeni na dziatania niepozadane niepotrzebnie
przyjmowanych lekéw [18]. W aktualnych zale-
ceniach ESH/ESC z 2007 r. wskazuje sie na po-
trzebe wykonania 24-godzinnego monitorowania
cisnienia tetniczego w przypadku podejrzenia
nadcisnienia tetniczego ,biatego fartucha” oraz
celem wykrycia prawdziwej opornosci na stoso-
wane leczenie [5]. 24-godzinne monitorowanie
cisnienia tetniczego przynosi dodatkowe korzy-
sci, co zwiazane jest z tym, ze wartosci cisnienia
tetniczego podczas rejestracji catodobowej pozo-
staja w Scistej zaleznosci z powiktaniami narza-
dowymi nadcisnienia tetniczego oraz z ryzykiem
wystepowania powiktari sercowo-naczyniowych
[19].

Dokonujac pomiaréw cisnienia tetniczego,
nalezy zawsze uwzgledni¢ odpowiedni dobdr
szerokosci mankietu w stosunku do obwodu ra-
mienia — poduszka gumowa znajdujaca sie we-
wnatrz mankietu powinna obejmowac co naj-
mniej 80% obwodu ramienia. Zastosowanie
u otytych oséb standardowego mankietu powo-
duje zawyzenie wartosci cisnienia tetniczego [5].

Podsumowujac, nalezy stwierdzi¢, ze w kaz-
dej sytuacji rozpoznania opornego na leczenie
nadcisnienia tetniczego nalezy rozwazy¢ skiero-
wanie chorego do specjalisty, poniewaz oporne
nadcisnienie tetnicze czesto wiaze sie z powaz-
nymi powiktaniami narzadowymi choroby nadci-
$nieniowej oraz gorszym rokowaniem w tej gru-
pie chorych.
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Zespét drobnotorbielkowatych jajnikéw (PCOS) jest najczestszym schorzeniem endokrynologicz-
nym wsréd kobiet w wieku rozrodczym. Obecnie zgodnie z konsensusem ustalonym w 2003 r. w Rotterdamie
podstawe do rozpoznania zespotu stanowi wystepowanie 2 z 3 kryteriéw: rzadkich owulacji lub ich braku, kli-
nicznych i/lub biochemicznych cech hiperandrogenizmu oraz obrazu policystycznych jajnikéw w badaniu ultra-
sonograficznym. Wptyw na wystepowanie zespotu policystycznych jajnikéw maja czynniki o charakterze gene-
tycznym, jak i sSrodowiskowym. W przebiegu tego schorzenia czesto dochodzi do otytosci oraz zaburzen w za-
kresie gospodarki weglowodanowe;j i ttuszczowej. Okoto 50% kobiet z zespotem PCO ma nadwage lub jest otyta,
wiekszosé przypadkéw stanowia pacjentki z brzusznym typem otytosci. Patogeneza zespotu PCO obejmuje zmia-
ny w réznych szlakach metabolicznych. Gtéwna role w kaskadzie patologii odgrywaja insulinoopornos¢ i hiper-
insulinemia oraz nieprawidtowy metabolizm glukozy. Insulinoopornosc jest obecna u okoto 50-75% pacjentek
z zespotem PCO. Zaburzenia metaboliczne prowadza do wielu groZznych powiktan, ktérymi sa: nadcisnienie tet-
nicze, cukrzyca typu 2, choroba niedokrwienna serca, zawat miesnia sercowego, a takze wzrasta ryzyko przero-
stu i raka endometrium. Badania wykazaty, iz zmiana stylu zycia oraz zastosowanie odpowiedniej terapii norma-
lizuje czynnos¢ wewnatrzwydzielnicza i metabolizm. Niniejsza praca przedstawia obecny stan wiedzy na temat
metabolicznych nastepstw zespotu policystycznych jajnikéw.

Stowa kluczowe: zespdt policystycznych jajnikéw, insulinoopornosé, otytosé.

Polycystic ovary syndrome (PCOS) is considered as the most frequent endocrine disorder women in
reproductive age. According to the Rotterdam consensus criteria, PCOS is characterized by oligo- or anovulation,
clinical and/or biochemical signs of hyperandrogenism, and polycystic ovaries in ultrasonography. Clinical expres-
sion is determined by genetic as well as environmental factors. There are often obesity and metabolic disorders
connected with carbohydrate and adipose metabolism. Approximately 50% of women with PCOS are overweight
or obese with abdominal fat distribution. It seems that insulin resistance, hyperinsulinism and abnormal metabo-
lism of glucose play a critical role in the pathogenesis of PCOS. Insulin resistance is present in approximately
50-75% of women with PCOS. The metabolic disorders lead to dangerous complications: hypertension, diabetes
mellitus t. 2, ischaemic heart disease, myocardial infarction and may be an increased risk of hypertrophy and en-
dometrial carcinoma. The investigations demonstrated that the changes in lifestyle and use of proper medications
could normalize endocrine system and metabolism. This paper introduces present knowledge concerning meta-
bolic effects associated with PCOS.

Key words: polycystic ovary syndrome, insulin resistance, obesity.

Zespét drobnotorbielkowatych (policystycz-
nych) jajnikéw (polycystic ovary syndrome —
PCOS) jest schorzeniem o uwarunkowaniach wie-
loczynnikowych, ktérego etiologia od chwili opi-
sania go w latach 30. ubiegtego wieku przez Stei-
na-Leventhala jest nieustannie przedmiotem badan
naukowcéw i klinicystow. Wsréd kobiet w wieku
rozrodczym PCOS jest najczestsza chorobg uktadu
endokrynologicznego powodujaca nieptodnosé

i hiperandrogenizm. W latach 80. ubiegtego wieku
zaobserwowano, ze w patogenezie zespotu drob-
notorbielkowatych jajnikéw uczestniczy podwyz-
szone stezenie insuliny i insulinoopornosc.
W przebiegu tego zespotu czesto dochodzi do wy-
stapienia otytosci i zaburzer w gospodarce weglo-
wodanowej i ttuszczowej. Sktonito to badaczy do
zwrécenia uwagi nie tylko na hormonalne, lecz
takze na metaboliczne nastepstwa tego zespotu.
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Czestos¢ wystepowania zespotu PCO w wie-
ku rozrodczym waha si¢, wedtug réznych Zrédet,
od 6 do 10% [1], wedtug innych od 5 do 7% |2,
3]. W niektérych opracowaniach zwraca sie uwa-
ge na roznice w czestosci wystepowania tego
schorzenia w zaleznosci od Zrédta — amerykani-
skiego lub europejskiego.

W badaniach europejskich czestos¢ wystepo-
wania tego zespotu jest okoto 2-krotnie wyzsza
[4, 5]. Wynika to z rozbieznosci przyjetych kryte-
riéw, wedtug ktérych rozpoznawano PCOS. Od
2003 r., po osiagnieciu konsensusu miedzy Euro-
pejskim Towarzystwem Ptodnosci (European So-
ciety for Human Reproduction ESHRE) a Amery-
kariskim Towarzystwem Medycyny Reprodukcji
(American Society of Reproductive Medicine
ASRM), aby rozpoznac zesp6t PCO, musza by¢
spetnione 2 z 3 podstawowych kryteriéw. Naleza
do nich:

1) brak lub rzadkie wystepowanie owulacji,

2) kliniczne i/lub biochemiczne objawy hiperan-
drogenizacji,

3) obecnos¢ policystycznych jajnikéw w obrazie
USG. Jednoczesnie wykluczajac inng patolo-
gie, np. wrodzony przerost nadnerczy, guzy
hormonalnie czynne wydzielajace androgeny
i zespot Cushinga [6].

Zesp6t PCO ma podtoze heterogenne. W po-
wstaniu tej choroby nie bez znaczenia sg zaréw-
no czynniki genetyczne, hormonalne, jak i srodo-
wiskowe. Istnieje wiele sugestii i dowodéw na
istotng komponente genetyczng w etiopatogene-
zie tego schorzenia [7]. Stwierdzono rodzinng
podatnos¢ na wystepowanie objawéw charakte-
ryzujacych PCOS - blisko potowa sidstr kobiet
chorych na PCOS ma podwyzszone stezenie an-
drogenéw, a wsréd nich 50% spetnia kryteria za-
kwalifikowania do grupy oséb z zespotem policy-
stycznych jajnikéw [7, 8]. Jednak do dzi$ nie uda-
to sie jednoznacznie ustali¢ genu lub gendw,
ktérych mutacje lub inne zmiany strukturalne mo-
gtyby odpowiadac za wystapienie choroby. Zto-
zonos¢ objawoéw oraz réznice osobnicze w obra-
zie klinicznym wskazuja na zaangazowanie wie-
lu szlakéw metabolicznych, wynikajacych nie
tylko z udziatu warunkujacych je gendw, lecz
takze ze skomplikowanych przemian produktéw
tych genéw [7].

Potencjalne mechanizmy biorgce udziat
w powstawaniu PCOS obejmujg m.in.: nieprawi-
dtowa steroidogeneze jajnikowa, nieprawidtowa
stymulacje jajnikéw, wewnetrzne defekty tkanki
jajnikowej, hiperandrogenizm nadnerczowy i jaj-
nikowy, opornos¢ na insuling oraz nieprawidto-
wa sekrecje insuliny. Patogeneza PCOS obejmuje
zmiany w réznych szlakach metabolicznych.
Analizowanych jest wiele genéw odpowiedzial-
nych za przebieg poszczegdlnych etapéw biosyn-
tezy i metabolizmu hormonéw steroidowych —

geny warunkujace aktywnos¢ cytochromu P450

(CYP17, CYP11a), geny odpowiadajace za dziata-

nie gonadotropin i hormonéw wydzielanych

przez gonady (ACTR1, ACTR2A-B, FS, INHA,

INHBA-B, INHC, SHBG, LHCGR, FSHR, AR), za

otytos¢ i regulacje proceséw energetycznych

(OB, OBR, POMC, UCP2-3), za wydzielanie insu-

liny oraz jej dziatanie (IGF1, IGF1R, IGFBPI1-3,

INS VNRT, INSR, INSL, IRS1-2). Wiele badari

wskazuje na nieprawidtowosci zaréwno w wy-

dzielaniu, jak i dziataniu insuliny u kobiet

z PCOS. W etiopatogenezie zespotu nalezy za-

tem bra¢ pod uwage nieprawidtowa funkcje ge-

néw odpowiedzialnych za te procesy. Dotyczy¢
to moze zaréwno genu receptora insulinowego,
jak i genéw postreceptorowego szlaku przekazy-

wania sygnatu [7].

Wsréd  srodowiskowych czynnikéw ryzyka
zachorowania na PCOS na pierwszym miejscu
nalezy wymieni¢ otytos¢, ktéra wedtug Swiato-
wej Organizacji Zdrowia (WHO) w ostatnim
dwudziestoleciu znaczaco wzrosta i stata sie naj-
czestsza przyczyng probleméw zdrowotnych na
$wiecie [9]. Coraz czestszemu wystepowaniu oty-
tosci na Swiecie moze towarzyszy¢ znaczne
zwiekszenie zapadalnosci na PCOS.

Wptyw otytosci na kliniczng ekspresje PCOS
jest ztozony i wielokierunkowy. Otytos¢ z jednej
strony wywiera wptyw na gospodarke weglowo-
danowa, zwiekszajac insulinoopornos¢ i powo-
dujac hiperinsulinemie, z drugiej zas doprowa-
dza do obnizenia ptodnosci przez zaburzenie
réwnowagi hormondéw steroidowych w ustroju
i powoduje nasilenie objawdéw hiperandrogeniza-
cji [10]. Metaboliczng konsekwencja otytosci
moze by¢ zespé6t metaboliczny (metabolic syn-
drome — MS), ktérego rozpoznanie obejmuje
obecnos¢ 3 z 5 nastepujacych kryteriow:

1) otytos¢ brzuszna, z obwodem talii powyzej 88
cm,

2) stezenie tréjglicerydéw we krwi powyzej lub
réwne 150 mg/dl,

3) stezenie cholesterolu HDL ponizej 50 mg/dl,

4) cisnienie krwi powyzej lub réwne 130/85 mm
Hg,

5) stezenie glukozy na czczo 110-126 mg/dl i po
obciazeniu 75 g glukozy 140-199 mg/dl [6,
11].

Insulinoopornosc i wtérna hiperinsulinemia sg
typowymi cechami zespotu PCO [12-15]. Odgry-
wajg one gtéwnga role w patomechanizmie tego
zespotu, a takze leza u podtoza péznych powi-
ktar, szczegdlnie sercowo-naczyniowych. Insuli-
noopornos¢ definiowana jako zmniejszenie zalez-
nego od insuliny zuzycia glukozy jest obecna na-
wet u ponad 50% pacjentek z PCOS. Czesciej
wystepuje u otytych (ok. 70%) niz u szczuptych
kobiet z tym zespotem. Hiperinsulinemia powo-
duje wzrost aktywnosci osi podwzgdrze—przysad-



G. Bednarek-Tupikowska, B. Bucyk e Metaboliczne nastepstwa zespotu drobnotorbielkowatych jajnikéw

ka-nadnercza, co z kolei prowadzi do wzrostu
wytwarzania i wzrostu stezenia w surowicy an-
drogenéw nadnerczowych. Zwiekszone stezenie
insuliny hamuje takze watrobowa synteze globu-
liny wiazacej hormony ptciowe (SHBG), co po-
woduje zwigkszone stezenie frakcji wolnego te-
stosteronu. Na poziomie jajnika insulina moze
oddziatywac przez rézne receptory: wiasne oraz
dla insulinopodobnego czynnika wzrostu ty-
pu | (IGF-I). Efektami dziatania na jajnik podwyz-
szonego stezenia insuliny sa:

1) zwiekszona liczba receptoréw dla LH oraz dla
IGF, co powoduje wzrost liczby androgendéw
[13-15],

2) zwigkszona proliferacja komérek tekalnych
[16],

3) wzrost aktywnosci 17 alfa-hydroksylazy oraz
17-20 lipazy [17, 18],

4) wzrost ekspresji dehydrogenazy 3 beta-OH
steroidowej w komérkach ziarnistych [19, 20].
Zjawisko insulinoopornosci jest spowodowa-

ne defektem miesni szkieletowych w zakresie wy-

korzystywania glukozy, jak i konkurencja kwa-
séw ttuszczowych i glukozy w wykorzystaniu

w celach energetycznych. Hiperinsulinemia

w efekcie jako zjawisko wtérne do insulinoopor-

nosci zwieksza ostabione zuzycie glukozy. Gro-

madzone wnioski przez wielu badaczy potwier-
dzaja, iz zwiekszenie insulinowrazliwosci przez
zmiane stylu zycia lub zastosowanie lekéw nor-
malizuje czynno$¢ wewnatrzwydzielnicza i me-
tabolizm, prowadzac do wznowienia prawidto-
wych cykli menstruacyjnych i owulacji. Powyz-
sze doniesienia spowodowaty, iz wprowadzono
do terapii PCOS leki obnizajace poziom insuliny

i poprawiajace wrazliwos¢ na insuline, takie jak

metformina czy tiazolidynediony [21].

U pacjentek z PCOS konsekwencja insulino-
opornosci jest zwiekszone ryzyko rozwoju nietole-
rancji glukozy. Wedtug niektérych autoréw cu-
krzyca u kobiet z PCOS wystepuje 10 razy czesciej
niz u kobiet bez tego zespotu [22, 23]. Inni bada-
cze podaja, ze kobiety z oligomenorrhorea,
u ktérych w wiekszosci mozna spodziewac sie ze-
spotu PCO, sa obcigzone 2-krotnie wigkszym ryzy-
kiem rozwoju cukrzycy typu 2 niz kobiety mie-
sigczkujace prawidtowo, a zwiekszenie tego ryzy-
ka nie zalezy od masy ciata [24]. Ponadto
u 20-30% stwierdza sie uposledzong tolerancje
glukozy (imparied glucose tolerance — 1GT) w do-
ustnym tescie tolerancji glukozy (oral glucose tole-
rance test— OGTT). Uposledzona tolerancja gluko-
zy jest czynnikiem ryzyka rozwoju zaréwno cu-
krzycy typu 2, jak i choroby sercowo-naczyniowej.
Androgen Excess and PCOS Society opracowato
wytyczne dotyczace nietolerancji glukozy u kobiet
z zespotem PCO. Zaleca sie przeprowadzenie juz
w chwili rozpoznania OGTT u wszystkich kobiet
z tym zespotem, niezaleznie od masy ciata. Bada-

nie to pozwala na rozpoznanie IGT lub jawnej cu-
krzycy typu 2. Ponadto wytyczne zalecaja, by pod-
stawgq postepowania terapeutycznego majacego na
celu zmniejszenie ryzyka rozwoju IGT lub cukrzy-
cy byta modyfikacja stylu zycia, polegajaca na sto-
sowaniu diety sprzyjajacej redukcji masy ciata i re-
gularnej aktywnosci fizycznej [25]. Wykazano, ze
dieta i wysitek fizyczny byty najskuteczniejszymi
dziataniami zmniejszajacymi ryzyko cukrzycy
u oséb z IGT. Zwiekszenie insulinowrazliwosci
mozna réwniez uzyska¢ przez zastosowanie le-
czenia farmakologicznego, ktére normalizuje
czynnos¢ wewnatrzwydzielnicza i metabolizm,
prowadzac do wznowienia cykléw menstruacyj-
nych i owulacji. Stwierdzono, ze interwencja far-
makologiczna przez stosowanie metforminy moze
zmniejszy< ryzyko rozwoju cukrzycy u 0séb z roz-
poznang IGT [26, 27].

Nastepstwem insulinoopornosci i hiperinsuli-
nemii u kobiet z PCO jest wigksza czestos¢ wy-
stepowania u nich cukrzycy typu 2 lub zaburzen
tolerancji glukozy. W grupie tych chorych wspét-
istnieje wiele czynnikéw ryzyka cukrzycy, takich
jak: otytos¢, czesto wywiad rodzinny w kierunku
cukrzycy typu 2 oraz zaburzenia dziatania insuli-
ny (insulinoopornos¢ oraz dysfunkcja komdrek
B). Wykazano, ze u pacjentek z zespotem PCO
ryzyko rozwoju cukrzycy typu 2 jest 3—7-krotnie
zwiekszone [23, 28, 29]. Wiadomo, ze insulino-
opornos¢ i jej nastepstwa sa przyczyna zwiekszo-
nej podatnosci na chorobe niedokrwienna serca
u kobiet z zespotem PCO.

Dyslipidemia, obok zaburzen tolerancji weglo-
wodandw, jest drugim powaznym czynnikiem
zwigkszajacym ryzyko sercowo-naczyniowe
u chorych z zespotem PCO. Obserwuje sie wyz-
sze stezenie LDH-cholesterolu i tréjglicerydéw
oraz wskaznikéw miazdzycowych, ktére wyraza-
ja stosunek cholesterolu w aterogennych frakcjach
lipoprotein do jego stezenia w ateroprotekcyjnej
frakcji HDL. Stezenia HDL-cholesterolu sg nizsze
niz u zdrowych kobiet. Opisywane zaburzenia
nasilaja sie szczegélnie po menopauzie [5, 30].

Uposledzona aktywnos¢ fibrynolityczna oso-
cza, stwierdzona w grupie z zespotem PCO, jest
kolejnym czynnikiem pogarszajacym ryzyko
miazdzycy. Wsréd kobiet z zespotem policystycz-
nych jajnikéw stwierdzono podwyzszone stezenie
PAI-1 (inhibitor aktywatora plazminogenu).

Uposledzona jest takze czynno$¢ wazodyla-
tacyjna srédbtonka, co objawia sie niskim steze-
niem czynnikéw rozkurczajacych naczynia,
a szczegdlnie tlenku azotu, oraz podwyzszonym
stezeniem endoteliny 1, ktéra dziata naczynio-
kurczaco, a takze sprzyja procesom proliferacyj-
nym komoérek miesni gtadkich w btonie wewne-
trznej naczyn [31, 32].

Stezenia cytokin prozapalnych i liczby leuko-
cytéow we krwi w grupie kobiet z zespotem PCO
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sa podwyzszone, swiadczy to o nasileniu proce-
su zapalenia w obrebie komdrek s$rédbtonka
i przyczynia sie do rozwoju miazdzycy. Stwier-
dzono podwyzszone stezenia czynnika martwicy
guzoéw alfa (TNF-o), interleukiny-6 (IL-6) oraz
biatka C-reaktywnego (CRP). Wysokie stezenie
CRP wykazano zaréwno u otytych chorych
z PCOS, jak i u tych z prawidtowa masg ciata
[31]. U chorych wykazano wigksza niz u zdro-
wych réwiesniczek liczbe krwinek biatych w krwi
obwodowej, co jak wiadomo takze przyczynia
sie do zwigkszonej zachorowalnosci na zawat
miesnia sercowego oraz udar mézgu [32].
Powiktaniami wymienionych zaburzeri meta-
bolicznych sa:
nadcisnienie tetnicze,
cukrzyca typu 2,
zespo6t metaboliczny,
choroba niedokrwienna serca,
zawat migsnia sercowego,
zwigkszona umieralnos¢ sercowo-naczyniowa,
zwiekszone ryzyko przerostu i raka endomet-
rium.
Nadcisnienie tetnicze nie jest objawem ze-
spotu PCO, a jedynie konsekwencja opisywanych
powyzej zaburzen metabolicznych pod postacia
hiperinsulinemii, dyslipidemii i otytosci trzewnej.
U mtodych kobiet z zespotem PCO wartosci ci-
$nienia nie réznity sie znaczaco od stwierdza-
nych w grupie zdrowych réwiesniczek. U kobiet
starszych, szczegdlnie w okresie okotomenopau-
zalnym, dtugotrwale utrzymujace sie zaburzenia
metaboliczne sprzyjaja rozwojowi nadcisnienia
tetniczego. Wedtug danych z pismiennictwa,
39% kobiet z PCOS ma nadcisnienie tetnicze
w poréwnaniu z 11% w grupie bez PCOS. U mto-
dych kobiet z zespotem PCO czesciej stwierdza-
no wystepowanie chwiejnego nadcisnienia, ktdre
jak wiadomo, predysponuje do pojawienia sie
utrwalonego nadcisnienia w wieku pézZniejszym.
Réwniez wystepujaca w zespole PCO otytos¢
predysponuje do wystapienia nadcisnienia tetni-
czego [31]. Mechanizmy prowadzace do rozwo-
ju nadcisnienia tetniczego wynikaja tez ze wzro-
stu aktywnosci uktadu sympatycznego, co prowa-
dzi do wzrostu pojemnosci minutowej serca oraz
zwiekszenia oporu obwodowego. Podwyzszone
stezenie insuliny oddziatuje takze na uktad reni-
na—angiotensyna—-aldosteron (RAA), powodujac
wzrost naczynioskurczowego dziatania angioten-
syny Il i nerkowej reabsorpcji sodu i wody, co
prowadzi w rezultacie do zwigkszenia wolemii.
Otytosci towarzyszy podwyzszone stezenie lepty-
ny, ktéra uszkadza srédbtonek naczyn, a takze
wiadomo, ze leptyna moze bezposrednio powo-
dowac skurcz naczyri krwionosnych oraz nasila¢
odktadanie wapnia w naczyniach. Prawdopodob-
nie stymuluje takze proliferacje komdrek sréd-
btonka i aktywuje uktad adrenergiczny, co powo-

duje wzrost czestosci akcji serca oraz zwigksze-
nie objetosci krwi krazacej, co skutkuje wzrostem
cisnienia tetniczego.

Choroba niedokrwienna serca jest typowym
powiktaniem dtugotrwatych zaburzeri metabolicz-
nych wystepujacych u kobiet z zespotem PCO
i stanowi gtéwna przyczyne zgonéw w tej grupie
0s6b [33]. Najistotniejszym czynnikiem ryzyka
choroby niedokrwiennej serca jest insulinoopor-
nos¢ i zwiazana z nig hiperinsulinemia. Wykaza-
no, iz hiperinsulinemia u kobiet z PCOS jest gtéw-
na przyczyna wiekszego ryzyka choroby niedo-
krwiennej, jednakze stwierdzono takze, ze
réwniez kobiety z PCOS i prawidtowymi stezenia-
mi insuliny maja wieksze ryzyko choroby niedo-
krwiennej serca w poréwnaniu z kobietami zdro-
wymi o podobnej masie ciata [33, 34]. U kobiet
w srednim wieku niezaleznymi czynnikami ryzyka
sa: obnizenie cholesterolu frakcji HDL oraz
podwyzszone stezenie tréjglicerydéw, mniejsze
znaczenie ma natomiast podwyzszone stezenie
cholesterolu frakcji LDL [33]. Wykazano, ze lecze-
nie nadcisnienia i zaburzeri przemian lipidowych
w grupie z PCOS zmniejsza znaczaco podwyzszo-
ne ryzyko choroby niedokrwiennej serca.

Wystepujaca u wiekszosci kobiet z PCOS oty-
tos¢ znaczaco zwigksza podwyzszone juz ryzyko
choroby niedokrwiennej serca. Najbardziej nieko-
rzystnym typem otytosci wystepujacym w grupie
z PCOS jest otytos¢ typu trzewnego. Z iloscig tkan-
ki ttuszczowej znamiennie koreluje stezenie lepty-
ny w surowicy krwi. Badania dowodza, ze u kobiet
z PCOS - otytych, jak i tych z prawidtowa masa
ciata, stezenie leptyny jest znamiennie wyzsze
w poréwnaniu z kobietami bez tego zespotu
i z poréwnywalng masa ciata [32]. U chorych
z PCOS otytos¢ nasila istniejaca w tym zespole in-
sulinoopornos¢ i zwigksza ryzyko wystapienia
uposledzonej tolerancji cukru i cukrzycy typu 2.

U chorych z zespotem PCO stwierdza sie
sktonnos¢ do przerostu btony sluzowej macicy
i raka endometrium. Wspdtistnienie u tych cho-
rych takich zaburzen, jak otytos¢, nadcisnienie
tetnicze, cukrzyca typu 2, a takze nieptodnosci,
sprzyja proliferacji komérek btony sluzowej ma-
cicy i zwieksza ryzyko raka endometrium. Czyn-
nikami odpowiadajacymi za to sg hiperandroge-
nizm i hiperinsulinemia oraz wzgledny hiper-
estrogenizm [4, 35].

Nastepstwa metaboliczne zespotu PCO poja-
wiaja sie po wielu latach trwania choroby, dlate-
go wazne jest jak najwczesniejsze rozpoznanie
zaburzeri mogacych w przysztosci prowadzic¢ do
powaznych powikfan. Jednym z wczesnych obja-
wéw sugerujacych obecnosé¢ hiperandrogenizmu
pochodzenia jajnikowego jest pojawienie sie
przedwczesnego owtosienia fonowego u dziew-
czynek przed 8. rokiem zycia [36]. Istnieja takze
doniesienia o zwiekszonej zachorowalnosci na
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Menopauza Rycina 1. Naturalna historia
zespotu PCO wedtug Andre’a
Dunaif ,Polycystic ovary syn-

v

Zaburzenia miesigczkowania

Nadmierne Hirsutyzm > drome: syndrome XX?"" (wg
adrenarche N »
Tradzik > (38])
Nieptodno$¢
Insulinoopornosé >
Wewnatrz- » >
maciczne Otylos¢ -
zahamowanie Nieprawidtowa tolerancja glukozy >
wzrostu Cukrzycat. 2 >
Dyslipidemia >
Nadcisnienie
tetnicze
Choroba

niedokrwienna
serca

Rak endometrium

zesp6t PCO u dziewczat z niska urodzeniowa
masg ciata [37, 38]. Te dziewczynki powinny
szczegdlnie bacznie by¢ obserwowane pod ka-
tem wystapienia zespotu PCO. Konieczna jest
wczesna diagnostyka i podjecie odpowiednich
dziatari behawioralnych i terapeutycznych, co
moze w przysztosci uchroni¢ przed powaznymi
skutkami sercowo-naczyniowymi zespotu PCO.
Kobiety w wieku rozrodczym z zespotem
PCO powinny by¢ leczone w celu zapewnienia
wystepowania regularnych miesiaczek, obnize-
nia stezenia androgenéw oraz zmniejszenia insu-
linoopornosci. Standardem powinny by¢ dziata-

PiSmiennictwo

nia zmierzajace do redukcji masy ciata (dieta, re-
gularny wysitek fizyczny). Postepowanie takie
moze przyczynic¢ sie do zmniejszenia zaburzen
metabolicznych i zapobiega¢ wystepowaniu in-
sulinoopornosci, cukrzycy typu 2, dyslipoprotei-
nemii, choréb sercowo-naczyniowych oraz cho-
réb nowotworowych w okresie okotomenopau-
zalnym.

Naturalng historie zespotu policystycznych
jajnikéw, ktéry wedtug niektérych badaczy za-
czyna sie juz w okresie prenatalnym i ktérego
skutki moga trwac cate zycie, przedstawiono na
rycinie 1.
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Pierwotna nadczynnos¢ przytarczyc (PNP) polega na wystepowaniu zaburzen gospodarki wapnio-
wo-fosforanowej i metabolizmu kostnego. Przyczyna choroby jest zwigkszona sekrecja parathormonu (PTH)
przez gruczolak, hiperplazje lub wyjatkowo raka przytarczyc. Wigkszos¢ przypadkéw PNP przebiega bezobjawo-
wo jako asymptomatyczna hiperkalcemia lub objawy sa bardzo nieznacznie nasilone i zaburzenie to wymaga je-
dynie obserwacji. W postaci objawowej choroba ma charakter wielonarzadowy, a wystepujace objawy sa nie-
swoiste, co czesto utrudnia i opéZnia rozpoznanie. Dotycza one najczesciej nerek i drég moczowych, objawia-
jac sie zwykle uporczywa kamica nerkowa. Rzadziej wystepuja objawy kostne — najczesciej osteoporoza,
ztamania i torbiele kostne lub wspétistnieja objawy nerkowe i kostne. Wystepuja takze zaburzenia ze strony prze-
wodu pokarmowego, jak uporczywa choroba wrzodowa, rzadziej zapalenie trzustki. Moze wystepowac nadci-
$nienie tetnicze, zaburzenia stawowe i miesniowe, a takze psychiczne. Podstawg rozpoznania jest stwierdzenie
hiperkalcemii, hiperkalciurii, hipofosfatemii i podwyzszonego stezenia PTH, a takze czesto hiperfosfatazji.
W ujawnieniu gruczolaka przytarczyc pomocne jest USG, tomografia komputerowa szyi i srédpiersia, rzadziej
MRI, a zwtaszcza scyntygrafia przytarczyc. Jedynym skutecznym leczeniem jest operacyjne usuniecie zmienio-
nych przytarczyc. Choroba nie rozpoznana i nie leczona prowadzi nieuchronnie do cigzkiej destrukcji narzadéw,
gtéwnie kosci, niewydolnosci nerek, a takze niekiedy do przetomu hiperkalcemicznego, ktéry nierozpoznany
wiedzie do zgonu. W rozpoznaniu PNP szczegélna rola przypada lekarzowi rodzinnemu, gdyz to od jego czuj-
nosci diagnostycznej zaleze¢ moze wczesne rozpoznanie choroby i dalsze losy chorego.

Stowa kluczowe: pierwotna nadczynnos¢ przytarczyc, hiperkalcemia, kamica nerkowa.

Primary hyperparathyroidism is an endocrinopathy with disturbed calcium, phosphate and bone
metabolism. The cause of PHPT is an increased secretion of parathyroid hormone due to solitary adenoma, hyper-
plasia or parathyroid cancer. Primary hyperparathyroidism is nowadays characterized most commonly either as
an asymptomatic disorder with accompanying hypercalcemia or symptoms are evident but not intense. Full symp-
tomatic form of PHPT is characterized usually by rich clinical multiorgan symptomatology: symptoms are atypi-
cal and unspecific; diagnosis tends to be challenging. Renal lithiasis is the most common complication of prima-
ry hyperparathyroidism. Skeletal manifestations — osteoporosis, fractures or bone cystis are less common. PHPT
may manifest as gastrointestinal diseases: peptic ulcers, rarely pancreatitis; cardiovascular symptoms: hyperten-
sion, left ventricular hypertrophy; muscles and arthral dysfunction and psychiatric disturbances. Most important
for recognition are hypercalcemia, hypercalciuria, hypophosphataemia and high parathormon serum concentra-
tion, frequently hyperphosphatasia. The most sensitive imaging examination is parathyroid scintigraphy, ultra-
sonography, computed tomography of neck and mediastinum, seldom magnetic resonance imaging.
Parathyroidectomy is the only effective treatment. If the diagnosis is not established, PHPT may lead to hypercal-
cemic crisis, renal failure and death. In process of reaching the diagnosis of PHPT very important and particular
role play primary care physicians. Early diagnosis and management depend on his diagnostic alertness.

Key words: primary hyperparathyroidism, hypercalcemia, renal lithiasis.
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Pierwotna nadczynnos¢ przytarczyc (PNP —
primary hyperparathyroidism) jest choroba ogél-
noustrojowa spowodowang nadmiernym wydzie-
laniem parathormonu (PTH) przez jedng lub kilka
przytarczyc, co powoduje hiperkalcemie, nad-
mierng resorpcje kosci i czesto zaburzenia ze
strony innych narzadoéw.

Choroba ta wystepuje stosunkowo czesto, ale
rzadko jest rozpoznawana we wczesnym okresie,
a zwykle dopiero przy znacznie zaawansowa-
nych zmianach w uktadzie moczowym i/lub ko-
stnym. Wiekszos$¢ przypadkéw PNP przebiega
w postaci bezobjawowej hiperkalcemii jako tzw.
asymptomatyczna PNP rozpoznawana najcze-
$ciej przypadkowo dzieki wykonywaniu ozna-
czen stezenia wapnia we krwi. W jawne] postaci
choroby moze dochodzi¢ do znacznej destrukcji
kosci i uszkodzenia nerek, niekiedy nawet do ich
niewydolnosci, co tacznie moze by¢ przyczyna
trwatego kalectwa. PéZne rozpoznanie choroby
ma wiele przyczyn. Objawy PNP sa nieswoiste
i moga sugerowac istnienie innych choréb. Naj-
czesciej pacjenci z PNP zgtaszaja sie do lekarza
rodzinnego z dolegliwosciami ze strony réznych
narzaddéw, szczegdlnie nerek, uktadu kostno-sta-
wowego i innych. Od postepowania lekarza
pierwszego kontaktu zalezg dalsze losy chorego.
Czesto chorzy sa leczeni objawowo przez réz-
nych specjalistéw, a zwtaszcza urologa lub nefro-
loga — z powodu uporczywej kamicy nerkowe;j
i jej nastepstw, wiacznie z niewydolnoscia nerek,
albo trafiaja do reumatologa lub ortopedy
w zwiazku z dolegliwosciami kostno-stawowymi
lub ztamaniem kosci, czasem do gastrologa lub
chirurga z powodu uporczywych dolegliwosci
wrzodowych lub zapalenia trzustki. Bywa ze pa-
cjenci zgtaszaja sie do kardiologa z powodu nad-
cisnienia tetniczego albo zaburzen rytmu, szcze-
gblnie bradykardii zwiazanej z hiperkalcemia.
Niekiedy szukaja pomocy u neurologa lub psy-
chiatry, gdy pojawia sie objawy nerwowo-mie-
$niowe lub psychiczne bedace nastepstwem
przewlektej hiperkalcemii lub przetomu hiperkal-
cemicznego.

Poniewaz PNP ma wiele ,masek klinicznych”
i zaleznie od dominujacych objawéw chory mo-
ze zasiegnac¢ porady wielu specjalistéw, dlatego
jest konieczna szeroka znajomos¢ symptomatolo-
gii tej choroby. Kazdy z tych specjalistéw moze
powzia¢ podejrzenie PNP, co pozwoli na wtasci-
we rozpoznanie i wczesne podjecie leczenia.
Przy obecnej organizacji ochrony zdrowia w Pol-
sce lekarzom rodzinnym przypada szczegdlna ro-
la w rozpoznawaniu PNP. Waznym elementem
w poprawieniu wykrywalnosci tej choroby jest
upowszechnienie wykonywania oznaczeri steze-
nia wapnia i fosforanéw we krwi, ktére mimo ze
sq fatwo dostepne i stosunkowo tanie, to sg zbyt
rzadko wykonywane. Powinno sie zawsze zba-

da¢ gospodarke wapniowo-fosforanowa u oséb
cierpiacych na kamice nerkowa i/lub osteoporo-
ze po ztamaniach kosci.

Warto takze pamigta¢ o mozliwosci wystapie-
nia przetomu hiperkalcemicznego u chorych
z dtugotrwata nierozpoznana hiperkalcemia.
Okoto 20% przypadkéw hiperkalcemii jest na-
stepstwem PNP, 70% nowotworéw. Chorzy z du-
za hiperkalcemia trafiaja do izby przyje¢ w ciez-
kim stanie, odwodnieni, z zaburzeniami swiado-
mosci, a nie mozna u nich wykry¢ konkretnej
przyczyny ich ztego stanu. U chorego z PNP,
w razie gdy dotaczy sie inna choroba, szczegél-
nie goraczkowa lub inna prowadzaca do odwo-
dnienia, moze wystapi¢ przetom hiperkalcemicz-
ny, ktéry jest zagrozeniem zycia.

Epidemiologia

W krajach, gdzie stezenia wapnia i fosfora-
néw oznaczane sg rutynowo, PNP jest jedna
z najczesciej rozpoznawanych endokrynopatii
i dotyczy 1-3%o mieszkaricéw. Niektérzy podaja,
ze czestos¢ PNP wynosi 42 przypadki na 100 tys.
0s6b i wzrasta do 4 na 1000 os6éb w grupie kobiet
po 60. roku zycia.

Czestos¢ wystepowania PNP w Polsce jest
trudna do okreslenia. Podaje sie, ze jest to od kil-
kunastu do 30 zachorowari na 100 tys. mieszkari-
cow, co wskazuje, ze choroba najpewniej u cze-
ci chorych pozostaje nierozpoznana. Kobiety
choruja dwa razy czesciej niz mezczyzni,
a szczyt zachorowari przypada miedzy 3. a 6. de-
kada zycia.

Zalicza sie tu takze przypadki tzw. asymptoma-
tycznej hiperkalcemii na tle utajonej PNP, gdzie hi-
perkalcemii nie towarzysza jakiekolwiek objawy
kliniczne. Ocenia sie, ze w krajach cywilizowa-
nych 85% pacjentow z PNP jest rozpoznawanych
w okresie bezobjawowej hiperkalcemii, tj. bez ob-
jawow ze strony uktadu moczowego czy szkiele-
towego. W ostatnich latach znaczaco wzrosta cze-
stos¢ rozpoznawania asymptomatycznej hiperkal-
cemii na tle PNP, dzieki wykonywanym
w niektérych krajach przesiewowym badaniom
stezenia wapnia w surowicy. Znaczaco zmniejszy-
ta sie tez liczba przypadkéw PNP rozpoznawa-
nych w okresie, gdy zaszty juz ciezkie zmiany ko-
stne o typie osteitis fibrosa cystica czy dokonato sie
ciezkie uszkodzenie nerek. Tendencje takg widac
takze w naszym osrodku. Przed laty do kliniki cze-
sciej byli kierowani pacjenci z ciezka destrukcja
kos¢ca, u ktérych wykluczono rézne mozliwe
przyczyny licznych ognisk osteolitycznych, szcze-
gélnie nie stwierdzono choroby nowotworowej
i jako jedna z ostatnich mozliwosci wysunieto
podejrzenie PNP. Obecnie najczesciej rozpoznaje-
my PNP u 0séb z niewielkimi zmianami kostnymi,
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zwykle w postaci osteoporozy. Réwniez czesciej
lekarze rodzinni kierujg chorych na badanie steze-
nia wapnia, np. po epizodzie kolki nerkowej,
a takze w przypadkach stwierdzenia ztogéw
w drogach moczowych i nerkach w czasie bada-
nia USG. Mozna stwierdzi¢, ze w ostatnich latach
réwniez w Polsce znacznie poprawita sie wykry-
walnos¢ PNP we wczesnym okresie choroby,
a takze asymptomatycznej postaci. W zwiagzku
z tym pojawiaja sie nowe problemy zwigzane
z ustaleniem kryteriéw, ktérych chorych nalezy
kierowac do leczenia operacyjnego. Mimo znacz-
nej poprawy wykrywalnosci choroby w ostatnich
latach wciaz trafiajg do kliniki osoby z nierozpo-
znang przez wiele lat PNP. Przyktadem moze by¢
przypadek niedawno hospitalizowanej chorej
z PNP, ktéra nigdy nie byta diagnozowana w tym
kierunku, a choroba objawiata sie uporczywa ka-
mica nerkowa trwajaca przez 40 lat i ktéra dopro-
wadzita do nefrektomii, duzych zwapnieni i upo-
Sledzenia funkgji jedynej nerki oraz ciezkich powi-
kfan kostnych ze ztamaniami.

Etiologia

Najczestsza przyczyna PNP, bo w okoto 80%
przypadkéw, jest gruczolak jednej przytarczycy,
rzadziej kilku przytarczyc (4%). U okoto 15% wy-
stepuje rozrost komoérek gtéwnych przytarczyc,
a wyjatkowo rak przytarczyc (0,5-4%). Gruczola-
ki pojawiaja sie najczesciej w dolnych przytarczy-
cach. PNP czesciej wystepuje u oséb, ktére
w przesztosci z powodu innych schorzen przeszty
radioterapie okolicy szyi. PNP moze by¢ takze
sktadowa co najmniej trzech endokrynopatii
0 wystepowaniu rodzinnym — zespotu mnogiej
gruczolakowatosci wewnatrzwydzielniczej ty-
pu | (MEN 1) i typu llb (MEN 1Ib) i rodzinnej izolo-
wanej nadczynnosci przytarczyc. Sg one dziedzi-
czone autosomalnie dominujaco. W kazdej z nich
zwykle wystepuje przerost wszystkich przytar-
czyc. W zespole MEN | nadczynnos¢ przytarczyc
wspdtistnieje z guzem trzustki (gastrinoma, insuli-
noma), przysadki (najczesciej prolaktinoma lub
somatotropinoma), a czasem takze z guzem nad-
nerczy, tarczycy. W zespole MEN llb chorobie
przytarczyc towarzyszy rak rdzeniasty tarczycy
i/lub guz chromochtonny rdzenia nadnercza.

Rozpoznanie PNP w przypadkach, gdy wspét-
istnieje ona z hormonalnie czynnymi guzami jako
sktadowa zespotéw MEN, jest szczegdlnie trudne,
gdyz czesto na pierwszy plan wysuwaja sie obja-
wy innych wspdtistniejacych endokrynopatii.
Stwierdzenie PNP wymaga rozszerzenia diagno-
styki hormonalnej w zwiazku z mozliwoscia
wspdtistnienia innych endokrynopatii sktadaja-
cych sie na zespét MEN, a takze wymaga przeba-
dania najblizszej rodziny chorego pod katem PNP.

Symptomatologia

Objawy kliniczne wynikaja z nadmiernego
wydzielania PTH, ktéry nasila resorpcje kosci
i wchfanianie zwrotne wapnia w nerkach, co
w efekcie prowadzi do hiperkalcemii. PTH pobu-
dza diureze fosforanowa, prowadzac do typowej
dla PNP hipofosfatemii. Zwieksza synteze wita-
miny D; w nerkach, co zwigksza wchfanianie
wapnia z jelit i pogtebia istniejacq hiperkalcemie.

PNP moze przebiegac catkowicie bezobjawo-
wo i jak podano wyzej dotyczy to wigkszosci roz-
poznawanych obecnie w krajach zachodnich
przypadkéw tej choroby. Bezobjawowa hiperkal-
cemia nie przekracza zwykle 11 mg%, a rozpo-
znanie jest najczesciej przypadkowe, podczas ru-
tynowo wykonywanych badari biochemicznych.
Niektorzy podaja, ze niekiedy u oséb z asympto-
matyczng postacia PNP obserwuje sie subtelne
objawy — nieco mniejsza gestos¢ mineralng kosci
niz u ich réwiesnikéw, nieswoiste objawy serco-
wo-naczyniowe, a szczegdélnie nadcisnienie tet-
nicze albo dyskretne zaburzenia ze sfery psyche,
jak znuzenie, rozdraznienie, spadek libido.

Rzadko, zwtaszcza u chorych na raka przytar-
czyc, choroba moze miec przebieg burzliwy, do-
prowadzajac szybko do przetomu hiperkalce-
micznego.

W Polsce PNP jest rozpoznawana zwykle
pézno, w okresie znacznego uszkodzenia nerek
i/lub koséca. Objawy kliniczne choroby moga
dotyczy¢ jednego lub kilku uktadéw jednocze-
$nie: drég moczowych i nerek, uktadu kostno-sta-
wowego, pokarmowego, mézgu, miesni, uktadu
sercowo-naczyniowego oraz oka. Najczesciej
choroba dotyczy jedynie ukfadu moczowego,
nieco rzadziej tylko kosci, a w 11% wystepuja
jednoczesnie objawy nerkowe i kostne.

Objawy z drég moczowych i nerek to: mo-
czéwka nerkowa, kamica uktadu moczowego,
rzadziej wapnica nerek (nefrokalcynoza). Hiper-
kalcemia powoduje uposledzenie zageszczania
moczu wskutek obnizenia wrazliwosci recepto-
réw cewkowych na dziatanie endogennego hor-
monu antydiuretycznego. ,Nerka hiperkalce-
miczna” objawia sie poliuria, nycturig i polidy-
psja. Nadmiar PTH z guzka przytarczycy moze
uwalniac sie w sposéb staty lub epizodyczny, co
powoduje, ze hiperkalcemia, hiperkalciuria, wie-
lomocz i wzmozone pragnienie moga wystepo-
wac stale lub jedynie okresowo, co dodatkowo
utrudnia rozpoznanie. Jesli wystepujacej hiper-
kalciurii towarzyszy zmniejszenie objetosci mo-
czu lub czynniki sprzyjajace zastojowi moczu
dochodzi do wytracania sie krysztatéw soli wap-
niowych i tworzenia kamieni moczowych, naj-
czesciej szczawianowo-wapniowych. Ponad
60% chorych z objawowa PNP ma kamice drég
moczowych, ktéra jest uporczywa, nawracajaca,
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czesto obustronna, bywa wielokrotnie leczona
zabiegowo. Niekiedy bywa odlewowa, przebie-
gajaca bez napadéw kolki. Kamica powoduje ty-
powe ciezkie powiktfania, jak odmiedniczkowe
zapalenie, a nawet niewydolnos¢ nerek. Odkta-
danie sie ztogéw wapnia w zrebie nerkowym,
wokot cewek, w ich Scianach powoduje wapni-
ce, ktéra prowadzi do mocznicy. Jej wystapienie
zmienia biochemiczny obraz PNP, czesto unie-
mozliwiajac jej rozpoznanie jako pierwotnej
przyczyny. Gdy dotaczy sie niewydolnos¢ nerek,
dochodzi do zmniejszenia syntezy witaminy D;
i obniza sie kalcemia, nastepuje retencja fosfora-
néw, a wiec na tym etapie nie stwierdza sie juz
hiperkalcemii i hipofosfatemii, a nawet moze by¢
hipokalcemia i hiperfosfatemia. Ostatecznie unie-
mozliwia to rozpoznanie, czy istniejaca niewy-
dolnos¢ nerek jest skutkiem czy tez przyczyna
nadczynnosci przytarczyc.

Biorac pod uwage, ze nerkowa manifestacja
wystepuje u wiekszosci chorych z objawowa
PNP, szczegdlna rola przypada urologom, ktérzy
jako pierwsi moga wysuna¢ podejrzenie i rozpo-
znad wiecej niz potowe przypadkéw z objawowa
PNP. W zwiazku ze wzrostem czestosci rozpo-
znawania asymptomatycznej postaci choroby
szacuje sie, ze obecnie kamica wystepuje jedynie
u 15% przypadkéw PNP. Jednoczesnie stwierdza
sie, ze wéréd wszystkich chorych z kamica wap-
niowa jedynie u 3-7% przyczyna jej jest PNP.

Objawy kostne PNP wynikaja z pobudzenia
osteoklastéw i wtdrnie osteoblastéw przez nad-
miar PTH. Ciezkie uszkodzenie kosci rozpoznaje
sie coraz rzadziej (obecnie u ok. 10% chorych
z PNP), co wiaze sie ze wzrostem rozpoznawal-
nosci choroby we wczesniejszym okresie jej
trwania. Najczesciej wystepuje osteoporoza,
gtéwnie w zakresie czesci korowej kosci. W zaa-
wansowanych przypadkach charakterystycznym
objawem radiologicznym PNP jest resorpcja
podokostnowa, ktéra jest najlepiej widoczna
w obrebie paliczkéw dtoni, ktérych krawedzie
wygladaja jakby byty ,pogryzione”. W kosciach
pokrywy czaszki moga pojawic sie liczne, drobne
ogniska osteolityczne, ktére na zdjeciach RTG
daja obraz ,soli i pieprzu”. Nasilona resorpcja
kosci prowadzi do powstania drobnych torbielek
w kosciach dtoni i nadgarstka oraz duzych torbie-
li w kosciach dtugich, a takze twarzoczaszki,
miednicy, zeber. Moze dojs¢ do ztaman patolo-
gicznych oraz deformacji kosci. Niektére torbiele
wypetnione tkanka wtdknista, niekiedy resorbuja-
cymi sie elementami krwi, sq okreslane jako tzw.
guzy brunatne. Klasyczna choroba kosci w prze-
biegu zaawansowanej PNP, na ktéra sktadajq sie
torbiele kostne, guzy brunatne, deformacje kosci
i ztamania patologiczne, okreslana jako zwyro-
dnienie wiéknisto-torbielkowate (osteitis fibrosa
cystica generalisata, czyli choroby Recklinghau-

sena), wystepuje obecnie coraz rzadziej. Ze
wzgledu na wczesniejsze obecnie rozpoznanie
znacznie czesciej jedynym objawem kostnym
PNP jest osteoporoza. U niektérych chorych wy-
stepuja takze béle stawéw w zwiazku z wapnie-
niem chrzastek stawowych.

Zmiany kostne w przebiegu PNP wymagaja
réznicowania z chorobami nowotworowymi ko-
sci lub czesciej z przerzutami do kosci, a takze
z osteoporozg pierwotng, osteoporozami wtorny-
mi, osteomalacja, dysplazja widknista kosci, neu-
rofibromatosis, chorobg Pageta, wtérng i trzecio-
rzedowa nadczynnoscia przytarczyc.

W diagnostyce zmian kostnych najbardziej
pomocne sa badania RTG dtoni, obojczykéw
i bolesnych okolic kosci dtugich.

Objawy z przewodu pokarmowego sa nastep-
stwem hiperkalcemii, ktéra pobudza produkcje
gastryny, co zwieksza kwasnosc¢ soku zotadkowe-
go. Dane o zwiekszonej czestosci wystepowania
choroby wrzodowej zotadka i dwunastnicy
u chorych z PNP sa niepewne. Chorzy z PNP
skarza sie na nudnosci, brak taknienia, zaparcie.
W zespole MEN | nadczynnos¢ przytarczyc moze
wspdtistnie¢ z zespotem Zollingera—Ellisona
i wtedy choroba wrzodowa jest typowym obja-
wem. Hiperkalcemia sprzyja wystapieniu zapale-
nia trzustki i kamicy trzustkowej. Cigzka hiperkal-
cemia moze by¢ przyczyna niedroznosci pora-
zennej jelit.

Objawy mézgowe PNP sg nastepstwem hiper-
kalcemii. Stwierdza sie pogorszenie koncentracji
uwagi, sprawnosci umystowej, obnizony nastrgj,
sennos$¢, zmiany osobowosci. W ciezszych przy-
padkach hiperkalcemii zaburzenia orientacji,
swiadomosci az do wystapienia $pigczki. Opisy-
wano tez ostre psychozy, a takze nierozpoznane
przypadki PNP dtugotrwale leczone psychia-
trycznie, u ktérych objawy catkowicie ustepowa-
ty po skutecznym leczeniu chirurgicznym PNP.

Objawy miesniowe PNP charakteryzuja sie
nuzliwoscia, ostabieniem miesni i ,kaczkowatym
chodem”, ktére ustepuja po wyleczeniu choroby.

Objawy sercowo-naczyniowe w PHPT wyni-
kaja z hiperkalcemii, odktadania sie fosforanéw
wapnia w $cianie naczyn i po czesci z uszkodze-
nia nerek. Czesciej u chorych z PNP pojawia sie
nadcisnienie tetnicze, choc ostatnio niektérzy po-
daja, ze czestos¢ nadcisnienia u 0s6b z PNP nie
jest wieksza niz w ogdlnej populacji. Stwierdza
si¢ przerost i zwapnienia w migsniu sercowym
i zastawkach, bradykardie i skrécenie odstepu QT
w zapisie EKG. Obserwowano chorg z wielolet-
nig PNP i bradykardia wymagajaca wszczepienia
rozrusznika, ktéra ustgpita po skutecznym lecze-
niu chirurgicznym PNP. Hiperkalcemia zwigksza
site skurczu serca, a wyleczenie z PNP, szczegél-
nie u ludzi starszych, moze ujawni¢ objawy nie-
wydolnosci krazenia.
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Inne nieswoiste objawy PNP obejmuja swiad
skoéry, zmiany w oku, tj. w rogéwce, spojéwce
(keratopatia wstazkowa), soczewce (pseudozac-
ma), a takze czesciej obserwuje sie wystepowanie
guzéw dzigset, tzw. nadzigslakow (epulis gigan-
tocellularis). Chorzy ci moga zgtaszac sie wiec do
dermatologa, okulisty czy stomatologa i od czuj-
nosci diagnostycznej tych specjalistéw zaleza
dalsze losy pacjentéw i wczesne rozpoznanie.

Diagnostyka

Najbardziej typowym objawem laboratoryj-
nym PNP jest hiperkalcemia, hipofosfatemia
i podwyzszone stezenie PTH. Niekiedy stezenia
wapnia oscyluja przy gérnej granicy normy i ko-
nieczne jest powtarzanie tych oznaczer, gdyz
u czesci chorych zaburzenia te wystepuja tylko
okresowo. Podwyzszone jest zaréwno stezenie
wapnia catkowitego, jak i zjonizowanego, przez
CO pomiary wapnia zjonizowanego nie majq tu
przewagi nad oznaczeniem stezenia wapnia cat-
kowitego. Czesto podwyzszone jest tez dobowe
wydalanie Ca z moczem, ktére siega ponad
250 mg u kobiet i powyzej 300 mg u mezczyzn.

Rzadziej stwierdza si¢ hipofosfatemie lub steze-
nia fosforanéw w dolnej granicy normy i podwyz-
szone wydalanie fosforanéw z moczem. Zachowa-
nie sie fosforanéw zalezy w znacznej mierze od
diety i funkcji nerek. U tych, u ktérych wystapita
niewydolnos¢ nerek, dochodzi do zatrzymywania
fosforanéw i moze nie by¢ hipofosfatemii, hiper-
kalcemii i hiperkalciurii. Dlatego chorym podej-
rzanym o PNP nalezy takze oznaczyc stezenia ciat
azotowych we krwi. Obecnos¢ hipofosfatemii po-
zwala odrézni¢ PNP od innych choréb, gtéwnie
nowotworéw, ktére tez moga powodowacd hiper-
kalcemig, ale stezenie fosforanéw w surowicy jest
wtedy prawidtowe lub podwyzszone. Wyjatek sta-
nowig nowotwory wydzielajace peptyd PTH-
-podobny, ktéry powoduje zaburzenia bioche-
miczne podobne do tych, jakie sa w PNP. W przy-
padku zaawansowanych zmian kostnych w PNP
podwyzszone jest stezenie w surowicy fosfatazy
alkalicznej, a szczegdlnie jej frakcji kostne;j .

Stezenie PTH w surowicy jest podwyzszone lub
oscyluje w gérnych granicach wartosci prawidto-
wych, ale jesli towarzyszy mu hiperkalcemia, to
wskazuje jednoznacznie na rozpoznanie PNP. Jesli
hiperkalcemii towarzyszy podwyzszone stezenie
PTH, to pozwala to na rozpoznanie PNP i nie ma
koniecznosci przeprowadzacé diagnostyki réznico-
wej hiperkalcemii w kierunku nowotworowej jej
przyczyny czy sarkoidozy lub innych schorzer mo-
gacych przebiegac z hiperkalcemia (hiperfosfatazja).

U oséb podejrzanych o PNP, u ktérych stwier-
dza sie prawidtowg kalcemie i stezenie PTH, pa-
rametry te nalezy oznacza¢ wielokrotnie, szcze-

gélnie w okresie wystgpienia wielomoczu
i wzmozonego pragnienia, ktére moga swiadczy¢
o pojawieniu sie hiperkalcemii, ktéra jak wiado-
mo uposledza zageszczanie moczu. Wyjatkowo
w praktyce endokrynologicznej przeprowadza sie
testy prowokacyjne, np. test Adamsa, ktéry pole-
ga na ujawnieniu hiperkalcemii i hipofosfatemii
po zastosowaniu hydrochlorotiazydu, ktéry
zmniejsza kalciurie i wodorotlenku glinu, ktéry
hamuje wchtanianie fosforanéw.

Réznicowanie hiperkalcemii

Hiperkalcemia moze by¢ nastepstwem wielu
choréb, oprécz PNP. Najczesciej powoduja ja
przerzuty nowotworowe do kosci (rak sutka, ptu-
ca, tarczycy, nerki, jajnika, gruczotu krokowego),
rzadziej nowotwory pierwotnie powstajace w ko-
sci (szpiczak mnogi, osteosarcoma), chtoniaki lub
nowotwory wytwarzajace ektopowo PTH albo
peptydy PTH-podobne (rak ptuca, nerki, jajnika,
trzustki, watroby i jelita grubego). Rzadko przy-
czyna hiperkalcemii bywa zatrucie witaming Ds,
A, podawanie tiazydéw, weglanu litu, a takze in-
ne choroby, jak sarkoidoza, gruZlica, tyreotoksy-
koza, choroba Addisona i zespét mleczno-alka-
liczny.

Badania obrazowe

Rozpoznanie PNP wymaga ustalenia przyczyny
choroby. Gruczolaki przytarczyc sg zwykle matymi
guzkami, rzadko wyczuwalnymi palpacyjnie, jedy-
nie rak przytarczyc jest czesciej duzym guzem, do-
stepnym palpacji. Wykonuje sie badania obrazo-
we: USG szyi, TK i/lub MR szyi i Srédpiersia oraz
scyntygrafie przytarczyc przy uzyciu znacznika
Tc?MIBI, ktéry nadmiernie gromadzi sie w obrebie
gruczolaka, raka lub w hiperplastycznych przytar-
czycach. Zadne z tych badan nie ma znaczenia de-
cydujacego, uzupetniaja sie one wzajemnie. Przy
niepowodzeniu badari lokalizacyjnych w nie-
ktérych osrodkach chirurgicznych oznacza sie ste-
zenie PTH we krwi pobranej droga cewnikowania
naczyri zylnych ze sptywu przytarczyc i ocenia sie
gradient stezern PTH z prébek krwi pobranych na
réznych poziomach, co posrednio pozwala zloka-
lizowac nadczynng przytarczyce.

Niekiedy przytarczyce moga leze¢ ekotopowo
lub jest ich wigksza liczba, np. 6, co moze by¢
przyczyna braku efektu operacji. Nietypowe
lokalizacje przytarczyc to okolica okotoprzetyko-
wa, Srédpiersie, wewnatrz tarczycy, w grasicy,
w poblizu tetnicy szyjnej i inne.

Celem oceny zaawansowania PNP wykonuje
sie zdjecia RTG dtoni, obojczykéw i bolesnych
czesci kosci dhugich, a takze USG uktadu moczo-
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wego dla ujawnienia obecnosci konkrementéw
lub ognisk zwapnien lub wapnicy nerek.

Leczenie chirurgiczne

Jawna klinicznie PNP wymaga operacyjnego
usuniecia gruczolaka, a w przypadku hiperplazji
usuniecia 3%/, przytarczycy lub usunigcia wszyst-
kich przytarczyc i wszczepienia czesci jednego
gruczotu w okolice przedramienia. Srédoperacyj-
ne badanie jest mato przydatne w réznicowaniu
miedzy prawidtowa przytarczyca a gruczolakiem
lub przerostem gruczotu. Duza rola w ostatecz-
nym postepowaniu przypada doswiadczonemu
chirurgowi, ktéry srédoperacyjnie makroskopowo
moze zweryfikowac wstepne rozpoznanie i usta-
li¢ zakres zabiegu. W przypadkach raka przytar-
czyc zabieg operacyjny jest rozlegty i polega na
usunieciu guza bez naruszania jego torebki w jed-
nym bloku tkankowym wraz z uktadem chtonnym
szyi po tej samej stronie. Operuje sie takze przy-
padki nawrotu i przerzutéw raka przytarczyc,
gdyz wykazano, ze leczenie to daje dobre rezul-
taty i pozwala zwalczy¢ zwykle ciezka w tych
przypadkach hiperkalcemie.

Efekty leczenia operacyjnego sa najlepsze
u chorych z gruczolakami przytarczyc. Wskaznik
wyleczen jest oceniany nawet na 95%, ale zalezy
on w duzej mierze od doswiadczenia zespotu
operujacego. Chirurgia przytarczyc jest trudna
dziedzing, szczegdlnie ze wzgledu na mate roz-
miary gruczotéw i mozliwos¢ nietypowego ich
potozenia, a takze ze wzgledu na mozliwos¢ wy-
stepowania zwiekszonej liczby przytarczyc.
W przypadkach pierwotnego rozrostu przytar-
czyc efekty operacji czesto sg gorsze niz u cho-
rych z gruczolakiem. Szczegélnie u 0s6b z zespo-
tami MEN czesciej moze dojs¢ do odrostu pozo-
stawionego fragmentu gruczotu, poniewaz
istnieje u nich genetycznie uwarunkowana predy-
spozycja do wzrostu guza przytarczyc.

Problemem, ktéry narasta w ostatnich latach
wraz ze zwiekszona rozpoznawalnoscia postaci
asymptomatycznych PNP, jest ustalenie optymal-
nych zaleceri co do sposobu postepowania w tych
przypadkach. Osoby dotknigte tym zaburzeniem
nie maja objawdéw klinicznych PNP lub objawy sa
bardzo subtelne, a wiec nie maja motywacji do
poddania sie operacji, ktéra zresztg czesto nie jest
potrzebna. Uwaza sig, ze bezwzgledne wskazanie
do paratyreoidektomii jest wtedy, gdy wielokrot-
nie stwierdza sie hiperkalcemie powyzej 3 mmol/l,
hiperkalciurie powyzej 400 mg/24 godz., zmniej-
szenie sie gestosci kosci ponizej dwéch odchylenr
standardowych w odniesieniu do zdrowych
réowiesnikoéw, a takze przebyte zapalenie trzustki
lub wystepowanie zaburzeri nerwowo-miesnio-
wych. Niektérzy autorzy uwazaja, ze wszyscy

chorzy z PNP powinni by¢ leczeni operacyjnie ze
wzgledu na wieksza utrate masy kostnej i zagroze-
nie chorobami sercowo-naczyniowymi. Dane na
ten temat sq wciaz niejednoznaczne.

Skutecznos¢ przebytej paratyreoidektomii po-
twierdza pojawienie sie w okresie pooperacyj-
nym hipokalcemii i tezyczki. Jest ona szczegdlnie
nasilona u tych oséb, u ktérych wystepowaty za-
awansowane zmiany kostne i duzy niedobdr ma-
sy kostnej. Wzmozone deponowanie zwigzkéw
wapnia w kosciach nasila hipokalcemie i dlatego
moga sie pojawic bardzo ciezkie napady tezycz-
kowe, co okresla sie jako zespdt ,gtodnych ko-
$ci”. W leczeniu stosuje sie preparaty wapnia naj-
pierw dozylnie, a nastepnie doustnie, czesto wraz
z witaming Ds. Suplementacje wapniowa prowa-
dzi sie zwykle kilka miesiecy. Objawy kostne
PNP stopniowo ustepuja, torbiele kostne wypet-
niaja sie bezpostaciowa tkanka kostng, jednak
niektore torbiele nie ulegaja uwapnieniu i wyma-
gaja usuniecia chirurgicznego. Gestos¢ kosci
wzrasta, lecz nie uzyskujg one pierwotnej wytrzy-
matosci i nadal istnieje wieksze ryzyko ztaman.
Po zabiegu stopniowo zmniejsza sie tez ryzyko
nawrotéw kamicy nerkowej i stopniowo ustepuja
objawy PNP w zakresie innych narzadéw.

Jesli po zabiegu utrzymuje sie hiperkalcemia
to przemawia za nieskutecznosciag operacji.

Leczenie farmakologiczne

Leczenie farmakologiczne stosuje sie jedynie
jako przygotowanie do paratyreoidektomii lub
u chorych, u ktérych nie mozna przeprowadzi¢
operacji lub operacja byta nieskuteczna albo gdy
pacjenci nie wyrazaja zgody na zabieg. Stosuje
sie diete ubogowapniowa, bogatofosforanowa
i bogatosodowa oraz doustnie fosforany (w daw-
ce 1-2 g/dobe), gdyz hamuja one wchtanianie
wapnia w przewodzie pokarmowym i synteze ak-
tywnej witaminy Ds. Chory wymaga wnikliwej
opieki, tj. systematycznej kontroli funkcji nerek,
kaliemii i fosfatemii. Przy hiperfosfatemii moze
dochodzi¢ do odktadania fosforanéw wapnia
w tkankach miekkich. Wszelkie stany prowadza-
ce do odwodnienia (wymioty, biegunka czy cho-
roba goraczkowa) moga spowodowac wystapie-
nie groZznego dla zycia przetomu hiperkalcemicz-
nego. Przy duzej hiperkalcemii doraznie mozna
stosowac furosemid, ktéry nasila kalciurie, a tak-
ze pomocniczo leki hamujace resorpcje wapnia
z kosci, jak kalcytonina i bifosfoniany.

Podsumowanie

W rozpoznawaniu PNP najwazniejsza rola
przypada lekarzowi rodzinnemu. Optymalne by-
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toby rozpoznanie PNP we wczesnym okresie jej
trwania i w przypadkach asymptomatycznej hi-
perkalcemii. Uchroni to chorego przed wystapie-
niem powaznego, czesto nieodwracalnego
uszkodzenia koscca, nerek i wielu ciezkich powi-
ktan z przetomem hiperkalcemicznym wtacznie.
W zwiazku z tym jest potrzebna znajomosc¢

symptomatologii PNP i czujnos¢ diagnostyczna
wsréd lekarzy pierwszego kontaktu, a takze
u wielu specjalistéw, szczegdlnie urologéw.
Wskazane wydaje sie takze upowszechnienie
oznaczen stezenia wapnia i fosforanéw we krwi
jako rutynowego badania kontrolnego u oséb dia-
gnozowanych z réznych przyczyn.
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Wrzodziejace zapalenie jelita grubego (WZJG) jest, obok choroby Lesniowskiego-Crohna, najcze-
Sciej rozpoznawanym schorzeniem z grupy nieswoistych choréb zapalnych jelit. W wiekszosci przypadkéw pod-
stawa leczenia WZJG jest postepowanie zachowawcze, jednak wobec jego nieskutecznosci interwencja opera-
cyjna staje sie niezbedna u 20-45% chorych. ,Ztotym standardem” leczenia chirurgicznego WZJG stata sie prok-
tokolektomia odtwércza, ktéra polega na resekcji catej okreznicy i odbytnicy, wytworzeniu zbiornika jelitowego
z koricowego odcinka jelita kretego oraz jego zespoleniu z odbytem wykonywanym szwem staplerowym lub
recznie. Operacja ta dzielona jest zwykle na dwa lub trzy etapy. Postepowanie takie zapewnia radykalne usunie-
cie catego objetego procesem chorobowym jelita grubego, przy jednoczesnym zachowaniu fizjologicznej drogi
pasazu tresci jelitowej, i umozliwia ostatecznie powrdét pacjenta do petnej aktywnosci zyciowej. Proktokolekto-
mia odtwércza znajduje réwniez zastosowanie w przypadku innych schorzen jelita grubego, przede wszystkim
w rodzinnej polipowatosci gruczolakowatej. Analiza danych dotyczacych 146 chorych z WZJG operowanych
w latach 1994-2007 w | Klinice Chirurgii Ogélnej, Gastroenterologicznej i Endokrynologicznej AM we Wrocta-
wiu potwierdza, ze proktokolektomia odtwércza jest bezpieczng metoda leczenia chirurgicznego, natomiast prze-
wazajaca wiekszos¢ pacjentow jest zadowolona z uzyskanych odlegtych wynikéw czynnosciowych.

Stowa kluczowe: wrzodziejace zapalenie jelita grubego, rodzinna polipowatos$¢ gruczolakowata, proktokolekto-
mia odtwdrcza.

Ulcerative colitis (UC), together with Crohn’ disease, is the most commonly diagnosed variant of in-
flammatory bowel diseases. In majority of cases UC is managed conservatively, however failure of conservative
treatment necessitates surgery in 20-45% of patients. Currently the “golden standard” of surgical treatment of UC
is restorative proctocolectomy consisting of removal of whole colon and rectum, construction of “J”-shaped ileal
pouch and its anastomosis with anus performed either by stapled or hand-sewn suture. The whole procedure con-
sists usually of three or two stages. This approach offers radical removal of whole diseased large bowel with pre-
servation of natural way of intestinal passage and enables patients to return to their normal life activities. Restora-
tive proctocolectomy is also used in other large bowel pathologies, including, first of all, familial adenomatous po-
lyposis. Analysis of data of 146 consecutive patients who between 1994 and 2007 underwent restorative
proctocolectomy in the Ist Department of General, Gastroenterological and Endocrine Surgery, Medical Academy
in Wroctaw, confirmed that this procedure is safe and the majority of patients is satisfied with the late functional
outcome.

Key words: ulcerative colitis, familial adenomatous polyposis, restorative proctocolectomy.

Choroby zapalne jelit (nieswoiste zapalenia je-
lit; ang.: inflammatory bowel diseases — 1BD) to
grupa schorzenn o podtozu autoimmunologicz-
nym, o nieokreslonej jednoznacznie etiologii,
ktérych pojawieniu sie sprzyja natozenie czynni-
kéw srodowiskowych na osobnicze predyspozy-
cje genetyczne. Do choréb zapalnych jelit naleza:
wrzodziejace zapalenie jelita grubego, choroba
Lesniowskiego-Crohna, nieokreslone zapalenie

okreznicy oraz mikroskopowe zapalenie jelit (za-
palenie kolagenowe i limfocytarne).
Wrzodziejace zapalenie jelita grubego
(WZJG), obejmujace niemal wytacznie okreznice
i odbytnice (z wyjatkiem postaci przebiegajacych
z catkowitym zajeciem okreznicy i koricowego
odcinka jelita kretego, tzw. backwash ileitis), do-
tyczy btony sluzowej jelita grubego i szerzy sie
w sposéb ciagty od kazdorazowo zajetej odbytni-
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cy do proksymalnych czesci okreznicy, w wielu
przypadkach obejmujac cate jelito grube (panco-
litis).

Zaréwno wrzodziejace zapalenie jelita grube-
go, jak i choroba Lesniowskiego-Crohna dotycza
w wiekszosci przypadkéw ludzi mtodych, maja-
cych dopiero wkroczy¢ w zycie zawodowe, badZz
bedacych w wieku produkcyjnym, ktérym prze-
wlekta choroba, uciazliwe leczenie i czeste ho-
spitalizacje w istotny sposob zaktécaja aktywnosé
zyciowq i zawodowa. Dodatkowo w ostatnich 10
latach zaobserwowano znaczny wzrost zachoro-
walnosci u dzieci w wieku 14-17 lat. Wszystkie
te dane wskazuja na rosngcy wymiar spoteczny
choréb zapalnych jelit [1].

W leczeniu zachowawczym wrzodziejacego
zapalenia jelita grubego stosuje sie wiele lekéw
o dziataniu przeciwzapalnym z kortykosteroida-
mi i pochodnymi kwasu acetylosalicylowego na
czele i lekami immunosupresyjnymi w drugim
rzucie leczenia. Leczenie wspomagajace to od-
powiednie zalecenia dietetyczne, antybiotyki,
probiotyki, préby leczenia nikotyna [2].

Postepowanie zachowawcze oparte w duzej
mierze na podawaniu wysokich dawek kortyko-
steroidéw w ostrym rzucie WZJG jest nieswoiste,
gtéwnie objawowe, poza niektérymi kierunkami
celowanego leczenia biologicznego. Okoto
20-45% chorych na WZJG wymaga w ciagu swo-
jego zycia operacji. Zabieg polega na wycieciu
jelita grubego. Kazdorazowo powinna by¢ wyko-
nana petna kolektomia, bez oszczedzania proksy-
malnej, niezmienionej w niektérych przypad-
kach, czesci okreznicy. Pozostawienie fragmentu
jelita grubego skutkuje nieuniknionym nawrotem
choroby.

Kolektomia ma zapewni¢ radykalne wylecze-
nie, pozbawic¢ chorego ogniska zapalnego, chro-
ni¢ przed krwawieniem, utratg biatka i elektroli-
téw, nie dopuscic¢ do rozwoju raka jelita grubego,
ktérego ryzyko jest wielokrotnie wyzsze w dtugo-
trwatym colitis ulcerosa w poréwnaniu z ogétem
populacji. Usuniecie jelita grubego definitywnie
pozbawia pacjenta choroby, jednak na ogét wia-
ze sie z koniecznoscia wytonienia czasowej ileo-
stomii. W ostatnich dziesiecioleciach chirurdzy
wprowadzali i udoskonalali metody operacyjne
pozwalajace na przywrécenie naturalnej drogi
pasazu, zadowalajaca kontrole procesu defekacji
i poprawe jakosci zycia przez minimalizowanie
koniecznosci pozostawiania statej przetoki kato-
wej. Juz w 1969 r. Kock wytworzyt wewnatrz-
brzuszny zbiornik z jelita kretego, ktéry pacjent
oprézniat na wilasne zyczenie, majac kontrole
nad wypréznieniami. W 1978 r. Parks i Nicholls
skonstruowali zbiornik z jelita biodrowego
w ksztatcie litery S, ktéry zespolili z odbytem po-
wyzej linii zwieraczy (ileal pouch-anal anastomo-
sis), a w 1980 r. Utsunomiya niezaleznie zastoso-

wat podobny zbiornik w ksztatcie litery J. Naro-

dzita sie nowa technika operacyjna — proktoko-

lektomia odtwdrcza z zespoleniem ileo-analnym,
pozwalajaca u wigkszosci chorych na powrét do

normalnej aktywnosci zyciowej [3, 4].
Wskazania do leczenia operacyjnego we

wrzodziejacym zapaleniu jelita grubego mozna

podzieli¢ na pilne i elektywne. Perforacja okrez-
nicy, masywny krwotok, toksyczne rozdecie
okreznicy, niedroznos¢ przewodu pokarmowego
wymagaja wykonania kolektomii ze wskazan zy-
ciowych w trybie nagtym. Réwniez colitis fulmi-
nans, w ktérym stan pacjenta pogarsza sie¢ mimo
intensywnego leczenia zachowawczego (4-7 dni
leczenia), wymaga zakwalifikowania chorego do

pilnej kolektomii [5].

U wielu chorych wieloletni przebieg choroby,
brak reakcji na leczenie lub jego nietolerancja,
albo podejrzenie nowotworu skutkuja zakwalifi-
kowaniem pacjenta do leczenia operacyjnego
w trybie planowym. Wedtug wiekszosci autoréw
kolektomia ze wskazann wybiérczych konieczna
jest w przypadku:

e czestych nawrotéw choroby,

o catkowitego lub prawie catkowitego zajecia
jelita grubego,

e przewlektego inwalidztwa spowodowanego
chorobag,

e powiktari miejscowych (zwezenia, polipy rze-
kome),
opd6Znienia rozwoju fizycznego u miodziezy,
stwierdzenia lub podejrzenia raka albo jako
prewencja nowotworu przy pojawieniu sig
dysplazji (dysplazja wystepuje u 10-20% cho-
rych z chorobg trwajaca > 10 lat),

e nieadekwatnej odpowiedzi na leczenie za-
chowawcze, ze steroidoopornoscia i steroido-
zaleznoscig wiacznie,

e braku wspdtpracy pacjenta w procesie leczenia,

e ciezkich manifestacji pozajelitowych WZJG
(5, 6].

Wazne jest, aby decyzji o leczeniu chirurgicz-
nym nie odktadac¢ w nieskoriczonos¢ i nie dopro-
wadzi¢ do wyniszczenia pacjenta i koniecznosci
operowania go w ciezkim stanie. Odpowiednie
odzywienie, wyréwnanie niedoboréw i w miare
dobry stan chorego zwieksza szanse na prawidto-
wy przebieg okoto- i pooperacyjny oraz gojenie
rany.

,Ztotym standardem” leczenia chirurgicznego
wrzodziejacego zapalenia jelita grubego stata sie
w ostatnich latach zaproponowana przez Parksa
i Nichollsa proktokolektomia odtwdrcza z zespo-
leniem zbiornikowo-odbytowym (ileal pouch-
-anal anastomosis — IPAA) z wykorzystaniem za-
proponowanego przez Utsunomiya zbiornika je-
litowego ,)”. Technika ta wymaga postepowania
dwu- lub trzyetapowego, z czasowym wytonie-
niem odbarczajacej ileostomii petlowej [4, 7].
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Znacznym ufatwieniem dla operujacego chi-
rurga stata sie w ciagu ostatnich kilkunastu lat
mozliwos¢ wykorzystania aparatéw do szwu me-
chanicznego - stapleréw. Wytworzenie zbiornika
jelitowego odbywa sie obecnie najczesciej z uzy-
ciem dwdch stapleréw typu ,linear cutter” (GIA)
o dtugosci 80-90 mm. Wytworzony w ten sposéb
zbiornik ma dtugos¢ okoto 12-15 cm i objetos¢
180-250 ml, co zapewnia optymalny efekt czyn-
nosciowy. Zespolenie zbiornikowo-odbytowe
wykonywane jest obecnie w odlegtosci okoto
1-1,5 cm od linii zebatej. Jest to mozliwe dzieki
wykorzystaniu staplera liniowego (CEEA), zwykle
o srednicy 31 mm. Alternatywa dla zespolenia
zbiornikowo-odbytowego z uzyciem staplera jest
zespolenie jednowarstwowym szwem recznym
z dostepu przez odbyt uzupetnione mukozekto-
mig odbytu.

Alternatywa dla proktokolektomii odtwdrczej
jest kolektomia z zespoleniem ileorektalnym, wy-
konywana u niektérych chorych. Wskazaniami
do tego zabiegu sa:

e brak zgody chorego na wytonienie stomii,
e wiek pacjenta,

e stabe napiecie zwieraczy odbytu,

¢ planowe odroczenie resekcji odbytnicy [8].

Wiekszos¢ badaczy, jak réwniez autorzy pra-
cy, zgodna jest co do tego, ze czynnosciowe wy-
niki wytworzenia zbiornika jelitowego sa wyra-
Znie gorsze u chorych operowanych po 50. roku
zycia. U starszych pacjentéw preferowang meto-
da postepowania operacyjnego jest wiec kolekto-
mia z zespoleniem ileorektalnym, cho¢ w okre-
$lonych i uzasadnionych przypadkach proktoko-
lektomie odtwdércza mozna wykonywac takze
u pacjentéw w starszym wieku.

Warunkiem do przeprowadzenia kolektomii
z zespoleniem ileorektalnym jest wykluczenie na-
silonych zmian zapalnych, a zwtaszcza zmian
nowotworowych w odbytnicy. GroZba nowotwo-
rzenia pozostaje jednak realna przez caty okres
zycia pacjenta. Tak wiec wybdr tej metody opera-
cyjnej wymaga wnikliwych badan kontrolnych
pod katem rozwoju raka odbytnicy.

W szczegdlnych przypadkach, przy nisko zlo-
kalizowanym raku jelita grubego, w przebiegu
WZJG albo stwierdzeniu stabego napiecia zwie-
raczy odbytu, kiedy watpliwe jest dobre funkcjo-
nowanie zbiornika jelitowego z petnag kontrola
procesu defekacji, odstepuje sie od odtwarzania
ciggtosci przewodu pokarmowego i pozostaje
przy proktokolektomii z koricowa ileostomia spo-
sobem Brooke’a. Pozostawienie terminalnej do-
brze uformowanej ileostomii pozwala na jej pra-
widtowa pielegnacje i daje lepszy funkcjonalnie
efekt niz odtworzenie naturalnej drogi pasazu
przy uszkodzonych zwieraczach. Koniecznosc¢
pozostawienia trwatej ileostomii istnieje czasem
réwniez po powiktaniach chirurgicznych prokto-

kolektomii odtwdrczej, wymagajacych kolejnych
reoperacji [3].

Nie ma natomiast obecnie uzasadnienia dla
historycznych zabiegéw w postaci cekostomii,
transwersostomii czy ileostomii jako sposobéw
odbarczenia jelita grubego. Nie nalezy réwniez
we WZJG wykonywac tzw. matych resekcji czy
czesciowych kolektomii, ze wzgledu na zbyt du-
ze ryzyko nawrotu choroby [3].

Postepowanie chirurgiczne w przypadku
proktokolektomii odtwérczej jest dwu- lub trzy-
etapowe. Leczenie trzyetapowe wykonuje sie naj-
czesciej, gdy chory jest w ztym stanie ogdlnym,
z masywnym procesem zapalnym, czesto z towa-
rzyszacym intensywnym krwawieniem i wyni-
szczeniem. Skfada sie ono w pierwszym etapie
z kolektomii z zamknieciem odbytnicy sposobem
Hartmanna, z wytonieniem koricowej ileostomii
sposobem Brooke’a. Po okoto 9-12 miesigcach,
wykorzystywanych na uzupetnienie niedoboréw,
poprawe stanu odzywienia i ogdlnej kondycji,
nastepuje drugi etap leczenia: usuniecie odbytni-
cy, wytworzenie zbiornika z jelita kretego i jego
zespolenie z mankietem odbytnicy z mukozekto-
mia lub bez oraz wytonienie odbarczajacej, pe-
tlowej ileostomii powyzej zbiornika jelitowego.
lleostomie zamyka sie w trzecim etapie operacji,
po okoto trzech miesigcach [3, 9].

Dwuetapowe postepowanie mozliwe jest wte-
dy, gdy operowany ze wskazarn elektywnych pa-
cjent jest w dos¢ dobrym stanie ogélnym, co wia-
ze sie z lepszymi warunkami gojenia zespoler
i wieksza tolerancja dtugiego zabiegu. Pierwszy
i drugi etap postepowania trzyetapowego wyko-
nuje sie jednoczasowo, a nastepnie po okoto
trzech miesigcach zamyka odbarczajacy ileosto-
mie [3, 9].

Wielu autoréw sugeruje dzis jednoetapowe
przeprowadzanie proktokolektomii odtwdrczej,
bez wytaniania odbarczajacej ileostomii. Donosza
oni o podobnych wynikach funkcjonalnych i licz-
bie powiktani septycznych, przy mniejszej liczbie
powiktari w postaci niedroznosci zrostowej oraz
krétszym czasie hospitalizacji w grupie chorych
bez ileostomii w poréwnaniu z grupa, u ktérej wy-
konano odbarczenie. Procedura jednostopniowa
jest jednak zarezerwowana dla wybranej grupy
chorych: bez cech niedozywienia, nieleczonych
steroidami i wdwczas, gdy jakos¢ zespolenia
zbiornikowo-odbytowego nie budzi jakichkolwiek
zastrzezen. Niewielu pacjentéw z wrzodziejacym
zapaleniem jelita grubego spetnia te kryteria,
a wiec jednoetapowa proktokolektomia odtwdrcza
nie jest wykonywana czesto [9, 10].

Popularnos¢ matoinwazyjnych technik opera-
cyjnych sprawita, ze w ostatnich latach coraz
wiecej osrodkéw wykonuje proktokolektomie od-
twércza z dostepu laparoskopowego z reczna
asystg [11, 12].
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Jakkolwiek wrzodziejace zapalenie jelita gru-
bego stanowi obecnie najczestsze wskazanie do
proktokolektomii odtwdrczej, zabieg ten wykony-
wany jest takze w przypadku innych schorzer.
Naleza do nich:

e rodzinna polipowatos¢ gruczolakowata (fami-

lial adenomatous polyposis — FAP),

wieloogniskowy rak jelita grubego,

colitis indeterminans,

choroba Hirschprunga,

ciezkie przewlekte zaparcie.

Szczegblnym wskazaniem do proktokolekto-

mii odtwdrczej jest rodzinna polipowatosé gru-

czolakowata. Ze wzgledu na praktycznie stupro-

centowa zapadalnos¢ na raka jelita grubego w tej
grupie chorych profilaktyczna resekcja jelita gru-
bego zalecana jest juz w drugiej lub, najdalej,

w trzeciej dekadzie zycia. Wytworzenie zbiorni-

ka jelitowego, a wiec zachowanie naturalnej dro-

gi pasazu tresci jelitowej, umozliwia tym bardzo
mtodym pacjentom powrét do normalnej aktyw-
nosci zyciowej bez stygmatu przebytego rozlegte-
go zabiegu resekcyjnego. W tej grupie chorych
szczegdlnie czesto wykonuje sie dwu-, a nawet
jednoetapowa proktokolektomie odwtércza, co
jest uzasadnione ze wzgledu na zwykle bardzo
dobry stan ogélny pacjentéw z FAP oraz planowy

charakter operacji [8, 13].

Smiertelnos¢ zwiazana z proktokolektomia od-
twdrcza waha sie na poziomie 0-2% i zwykle jest
zwigzana z powiktaniami septycznymi, zakrzepo-
wymi lub krwotocznymi. Wsréd innych powiktan
chirurgicznych wyréznia sie powiktania wczesne,
pojawiajace sie w okresie okoto- i pooperacyjnym
i péZne, wystepujace po miesigcach i latach. Po-
wiktania wczesne to przede wszystkim powikta-
nia septyczne zwigzane z nieszczelnoscig zespo-
lenia (2,9-6,4%) i powstawaniem ropni w miedni-
cy mniejszej (1,3-7,3%) oraz krwawienie ze
zbiornika (3,8%) lub krwawienie do jamy otrzew-
nowej, a takze zakazenie rany pooperacyjnej
(5,8%). Powiktania péZne to najczesciej:

e zaburzenia funkcjonowania zbiornika jelito-
wego, gtéwnie zapalenie zbiornika jelitowego
(pouchitis) — pojawiajace sie okresowo nawet
u 50% operowanych chorych i przebiegajace
z nieakceptowalng liczba wypréznien,

e uposledzenie funkcji zwieraczy, skutkujace
nietrzymaniem stolca i wiatréw (do 19%),
ktére zwykle poprawia sie w miare uptywu
czasu od operacji (znaczne nietrzymanie stol-
ca wsréd 391 pacjentéw po IPAA utrzymywa-
to sie na poziomie 9,3% po 3 miesigcach od
zamkniecia odbarczajacej ileostomii i 0% po
120 miesigcach, a niewielkie nietrzymanie
stolca wystepowato u 17,3% po 3 miesigcach
i 16,6% po 120 miesigcach),

e zwezenie zespolenia zbiornikowo-odbytowe-
go (10,7-14%),

e przetoki ze zbiornika do sgsiednich narzadéw
(pecherz moczowy, pochwa) (4,2%) lub skéry
(przetoki okotoodbytnicze) (5,2%),

e niedroznos¢ przewodu pokarmowego (11,7-
~25,3%),

e po6zne powiktania septyczne,
przepuklina w bliZnie pooperacyjnej (4,3%),
zaburzenia funkcji seksualnych (3% mez-
czyzn) i ptodnosci (40% kobiet po IPAA ma
trudnosci z zajSciem w ciaze),

e nowotworzenie (do 4%) [3, 6, 14-16].
Nalezy podkresli¢, ze pomimo wymienionych

powiktar oraz zagrozeri zwiazanych z wykony-

waniem proktokolektomii odtwérczej zabieg ten
jest bezpieczny (przy zatozeniu wykonywania go

w osrodkach o odpowiednim doswiadczeniu

w chirurgii kolorektalnej) i dobrze akceptowany

przez chorych, ktérzy w przewazajacej wiekszo-

sci przypadkéw sa zadowoleni z jego wynikéw

[17]. Wiekszos¢ z chorych poddataby sie prokto-

kolektomii odtwdrczej po raz drugi. Ostateczny

wynik czynnosciowy wytworzenia zbiornika jeli-

towego to 3-6 wypréznien na dobe, w tym 0-1

wypréznienia w ciagu nocy, petna kontrola funk-

cji zwieraczy i mozliwos¢ odréznienia koniecz-

nosci oddania stolca od gazéw jelitowych [16].

Wynik ten udaje sie osiagna¢ u przewazajacej

wiekszosci chorych i jest on, jak sie wydaje, ak-

ceptowalng cena za wyleczenie pacjenta z ciez-
kiej i znacznie ograniczajacej codzienng aktyw-
nos¢ choroby lub prawie stuprocentowego

(w przypadku FAP) ryzyka rozwoju nowotworu

jelita grubego.

Nalezy takze podkresli¢, ze poddane prokto-
kolektomii odtwdrczej kobiety zachowuja
w przewazajacej wiekszosci wypadkéw prawi-
dtowa ptodnosc i po zajsciu w ciaze moga rodzic¢
sitami natury [18].

W obszarze zainteresowan zespotu | Kliniki
Chirurgii Ogdlnej, Gastroenterologicznej i Endo-
krynologicznej od wielu lat znajduje sie leczenie
chirurgiczne nieswoistych zapalen jelit. Pierwsza
proktokolektomie odtwérczg wykonano w Klini-
ce w 1994 r. Zespolenie zbiornikowo-odbytowe
wykonywano poczatkowo technika jednowar-
stwowego szwu recznego, nhatomiast obecnie
standardem stato sie zespolenie z wykorzysta-
niem sztaplera okreznego z podwdjna liniag zszy-
wek technika Knighta i Griffina. Do wytworzenia
zbiornika jelitowego ,)” wykorzystywane sa dwa
staplery liniowe GIA (80 lub 90 mm).

W latach 1994-2007 w | Klinice Chirurgii za-
biegowi proktokolektomii odtwdrczej poddano
tacznie 148 chorych w wieku 14-60 lat. W przy-
padku 124 chorych wskazaniem do operacji byto
wrzodziejace zapalenie jelita grubego, 12 cho-
rych operowano z powodu rodzinnej polipowa-
tosci gruczolakowatej, zas pozostatych 12 — z po-
wodu colitis indeterminans. W grupie chorych
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z WZJG 40 0s6b (32,2%) operowano ze wskazar
nagtych, w przypadku pozostatych pacjentéw
operacje miaty charakter planowy. W przypadku
dwéch chorych operowanych planowo z powo-
du WZJG, srédoperacyjnie stwierdzono obecnos¢
gruczolakoraka okreznicy, ktéry nie byt wcze-
sniej rozpoznany.

W celu przeprowadzenia analizy odlegtych
wynikéw leczenia chirurgicznego operowanych
chorych podzielono na dwie grupy:

e zespolenie jednowarstwowym szwem recz-
nym z mukozektomia odbytnicy — 22 chorych
(14,9%) — grupa |,

e zespolenie szwem mechanicznym (stapler
okrezny) okoto 1 cm powyzej linii zebatej —
126 chorych (85,1%) — grupa Il.

U wszystkich pacjentéw wytwarzano zbiornik
jelitowy ,)” o objetosci 180-250 ml. We wszyst-
kich przypadkach zespolenie zbiornikowo-odby-
towe zabezpieczano na 3-4 miesigce petlowa
ileostomia.

Wybér mukozektomii odbytu i zespolenia
szwem recznym podyktowany byt w przypadku
chorych z WZJG obecnoscig masywnych zmian
zapalnych, natomiast w przypadku chorych
z FAP — licznymi polipami gruczolakowatymi
w dystalnej czesci odbytnicy. W przypadku
dwéch chorych pierwotny plan wykonania ze-
spolenia recznego musiat by¢ zarzucony ze
wzgledu na trudne warunki techniczne i brak
mozliwosci wystarczajacej mobilizacji jelita bio-
drowego — u tych chorych ostatecznie wykonano
zespolenie szwem staplerowym. Wykonanie ze-
spolenia staplerowego mozliwe byto we wszyst-
kich przypadkach. Nalezy podkresli¢, ze wyko-
rzystanie staplera okreznego skraca catkowity
czas trwania operacji o okoto 30-45 minut.

W Zadnej z operowanych grup chorych nie
doszto do zgonéw w okresie okotooperacyjnym.
Odlegty wynik czynnosciowy (oceniany po upty-
wie 3-6 miesiecy od likwidacji petlowej ileosto-
mii i przywrécenia naturalnej drogi pasazu tresci
jelitowej) wyrazony liczba oddawanych w ciagu
doby stolcéw byt praktycznie identyczny w obu
grupach i wynosit:

e grupal-od2do 6,

e grupall-od 2 do 7.

W grupie Il odnotowano jeden przypadek nie-
trzymania stolca.

Rodzaj i odsetek powiktarn we wczesnym
okresie pooperacyjnym byt zblizony w obu pre-
zentowanych grupach i wynosit, odpowiednio
dla grupy i II:

e zakazenie rany pooperacyjnej: 2 (9,1%) vs 11
(8,7%),

e krwawienie wewnatrzbrzuszne wymagajace
pilnej laparotomii: 0 vs 4 (3,1%),

e nieszczelno$¢ zespolenia zbiornikowo-odby-
towego wymagajaca likwidacji zbiornika

i wytworzenia koricowej ileostomii: 0 vs 1

(0,8%),

e zakazenie uktadu moczowego: 2 (9,1%) vs 14

(11,1%),

e zapalenie ptuc: 1 (4,4%) vs 7 (5,4).

Rodzaj i odsetek péZnych powiktari leczenia
chirurgicznego byt takze zblizony w obu prezen-
towanych grupach chorych i wynosit, odpowie-
dnio:

e zwezenie zespolenia zbiornikowo-odbytowe-

go: 1 (4,4%) vs 10 (7,9%),

e niedrozno$¢ mechaniczna przewodu pokar-
mowego wymagajaca laparotomii: 1 (4,4%) vs

4 (3,2%),

e zapalenie zbiornika jelitowego (tzw. pouchi-

tis): 2 (10%) vs 22 (17,5%),

e przetoka zbiornikowo-pochwowa: 0 vs 2 (1,6%),
e przetoka zbiornikowo-skérna: 0 vs 2 (1,6%).

Przedstawione dane odzwierciedlajg miedzy
innymi dobrze znany i wielokrotnie podnoszony
w literaturze fakt, ze zespolenia szwem mecha-
nicznym cechuja sie wieksza podatnoscia na po-
wstawanie zwezen. W prezentowanym materiale
wszystkie zwezenia zespolenia zbiornikowo-
-odbytowego powstaty przed likwidacja petlowej
ileostomii i zostaty z sukcesem poddane mech-
nicznemu poszerzeniu przed przywréceniem na-
turalnej drogi pasazu tresci jelitowej. Podobne
zwezenia powstajace po likwidacji ileostomii na-
lezg do rzadkosci.

Do powstania przetok zbiornikowo-pochwo-
wych doszto u dwdéch mtodych pacjentek
o szczegdlnie waskich miednicach, ktére przed
zabiegiem nie rodzity dzieci. Fakt ten uzasadnia
zachowanie szczegdlnej starannosci podczas wy-
konywania zespoleri staplerowych u takich pa-
cjentek [19]. W obu przypadkach leczenie chi-
rurgiczne przetok zbiornikowo-pochwowych za-
konczyto sie sukcesem.

Dwa przypadki przetok zbiornikowo-skér-
nych odzwierciedlaja znany problem wystepuja-
cych niekiedy trudnosci w jednoznacznym roz-
réznieniu histologicznym miedzy poszczegdlny-
mi postaciami choréb zapalnych jelit. Pojawienie
sie przetok zbiornikowo-skérnych uzasadnia
ostateczne rozpoznanie choroby Lesniowskiego-
-Crohna u chorych operowanych pierwotnie
z rozpoznaniem WZJG [20].

Wszyscy operowani w | Klinice Chirurgii cho-
rzy pozostaja pod statg regularng kontrola klinicz-
na i endoskopowa. Przewazajaca wigkszosc ope-
rowanych chorych jest zadowolona z osiagniete-
go wyniku leczenia.

Whioski

1. Przedstawione dane uzasadniaja istotng role,
jaka zajmuje chirurgia w leczeniu wrzodzieja-
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cego zapalenia jelita grubego, zwtaszcza wo-
bec braku mozliwosci radykalnego leczenia
farmakologicznego.

. Proktokolektomia odtwdércza wykonywana

przez doswiadczonego chirurga jest bezpiecz-
na metoda leczenia wrzodziejacego zapalenia
jelita grubego oraz rodzinnej polipowatosci
gruczolakowatej, ktérej gtéwnymi zaletami sa
radykalnos¢ oraz zachowanie naturalnej drogi
pasazu tresci jelitowej.

Swiadczenia zespotéw chirurgicznych oraz
wydtuzajacego sie okresu pooperacyjnej ob-
serwacji chorych, widoczny jest staty wzrost
odsetka chorych operowanych ze wskazan
planowych.

. Preferowana metoda zespolenia zbiornikowo-

-odbytowego jest zespolenie szwem mecha-
nicznym (staplerowym), jakkolwiek zespole-
nie jednowarstwowym szwem recznym jest
rozwigzaniem alternatywnym, ktére moze by¢

3. W miare uptywu czasu, zwigkszania sie do- uzasadnione w okreslonych przypadkach.
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Wybrane aspekty kliniczne guzéw neuroendokrynnych
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Selected clinical aspects of neuroendocrine tumors
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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

Guzy neuroendokrynne uktadu pokarmowego (GEP NET) sa rzadkimi nowotworami charakteryzu-
jacymi sie zdolnoscia do wytwarzania, magazynowania i wydzielania hormonéw i amin biogennych. W ostatnich
latach, w wyniku zastosowania nowych, bardziej czutych metod diagnostycznych stwierdza sie znaczny wzrost
wykrywalnosci tych guzéw. Przedstawiono charakterystyke kliniczng guzéw oraz mozliwosci diagnostyczne i te-
rapeutyczne u chorych z guzami neuroendokrynnymi uktadu pokarmowego. W diagnostyce biochemicznej obok
swoistych markeréw istotne jest oznaczanie chromograniny A. Lokalizacje oraz ocene wielkosci zmian umozli-
wiaja badania endoskopowe, ultrasonografia, tomografia komputerowa i rezonans magnetyczny. Scyntygrafia re-
ceptoréw somatostatynowych pozwala uwidocznic¢ guzy, w leczeniu ktérych mozliwe jest zastosowanie analo-
géw somatostatyny. Leczeniem z wyboru guzéw GEP NET jest postepowanie operacyjne. W przypadku niemoz-
nosci catkowitego usuniecia chirurgicznego zmiany nowotworowej, jako postepowanie wspomagajace, czesto
wykorzystywane jest leczenie cytoredukcyjne, polegajace na zmniejszeniu masy nowotworu okoto 90%. Analo-
gi somatostatyny stosuje sie w leczeniu guzéw neuroendokrynnych z receptorami dla somatostatyny, s one tez
lekami z wyboru w leczeniu przetomu rakowiaka. Chemioterapia znajduje zastosowanie w okreslonych przypad-
kach niskozréznicowanych guzéw trzustki. Technika radioizotopowa jest wykorzystywana od wielu lat, gtéwnie
w leczeniu paliatywnym guzéw GEP NET.

Stowa kluczowe: guzy neuroendokrynne, diagnostyka, leczenie.

Gastro-entero-pancreatic neuroendocrine tumors are rare neoplasms characterized by ability to pro-
duction, storage and secretion of hormones and biogenic amines. Recently, due to the application of new, more
sensitive diagnostic methods, significant increase in these tumors incidence was noticed. Clinical characteristics
of tumors and diagnostic as well as therapeutic possibilities in patients harboring gastro-entero-pancreatic neuro-
endocrine tumors were presented. In the biochemical diagnostics besides specific tumor markers, chromogranin
A assay is essential. Visualization of tumor mass is possible using endoscope, ultrasound examination, computed
tomography or magnetic resonance imaging. Somatostatin receptor scintigraphy reveals visualization of tumors
applicable for somatostatin analogs therapy. The treatment of choice in GEP NET is surgery. When total surgical
removal of tumor is impossible, cytoreductive therapy with reduction of 90% of neoplastic mass could be advan-
tageous. Somatostatin analogs are to be applied when neuroendocrine tumors possess somatostatin receptors, it is
a treatment of choice in carcinoid crisis, too. Chemotherapy is given in certain cases of low-differentiated pan-
creatic tumors. Radioisotope techniques are useful in the palliative therapy of GEP NETs, mainly.

Key words: neuroendocrine tumors, diagnostics, therapy.

Guzy neuroendokrynne uktadu pokarmowego
(ang. gastro-entero-pancreatic neuroendocrine tu-
mors — GEP NET) sa heterogenna grupa nowotwo-
réow wywodzacych sie z komérek rozlanego ukta-
du neuroendokrynnego, rozproszonych w ukta-
dzie pokarmowym i trzustce. NET sg rzadkimi
nowotworami charakteryzujacymi sie zdolnoscia
do syntezy, magazynowania i uwalniania hormo-
néw i amin biogennych. Okoto 70% tych nowo-
tworéw to guzy zotadkowo-jelitowo-trzustkowe
(GEP), stanowiace 2% wszystkich nowotworéw

przewodu pokarmowego. Sa one w wigkszosci
ztosliwe, jednak stopien ich ztosliwosci jest bar-
dzo zréznicowany w zaleznosci od rodzaju guza
(tab. 1). Zapadalnos¢ na NET wynosi do 30 przy-
padkéw na 1 000 000 mieszkaricéw rocznie, ze
szczytem w 6. dekadzie zycia. Wystepujg z nie-
wielka przewaga u kobiet, najczestszymi z nich
sa rakowiaki (ok. 50% wszystkich GEP), nastepnie
insulinoma, gastrinoma, VIP-oma [1-3].
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Tabela 1. Cechy charakterystyczne guzéw neuroendokrynnych GEP

Rodzaj guza Czestos¢ Objawy kliniczne Ztosliwosc
wystepowania [%]
(wsrod guzow
GEP) [%]
Rakowiak 50 flush, biegunka, béle brzucha, skurcz oskrzeli, zmiany 90
zastawkowe prawej czesci serca
Insulinoma 15 zespdt hipoglikemiczny, ostabienie, drzenia, zaburzenia | 10
zachowania
Gastrinoma 5 nawracajaca choroba wrzodowa zotadka, biegunki 55
Glukagonoma 2 nekrolityczny rumien wedrujacy, tagodna cukrzyca, 80
zakrzepica
VIP-oma 1 ciezka wodnista biegunka, hipokalemia, achlorhydria 80
Somatostatinoma 1 stolce tluszczowe, kamica pecherzyka zétciowego 50
Guzy nieczynne =30 objawy niecharakterystyczne, zéttaczka mechaniczna 70

Zmodyfikowano (wg [1, 3, 20]).

Guzy GEP moga by¢ czynne badZ nieczynne
wydzielniczo. Moga wydziela¢ aminy biogenne,
hormony eutopowe, lecz takze ektopowe (np. ra-
kowiak oskrzela wydzielajacy hormon uwalniaja-
cy hormon wzrostu — GHRH objawiajacy sie
akromegalia lub wydzielajacy kortykotropine —
ACTH, powodujacy zespdt Cushinga). Moga wy-
stepowac sporadycznie lub w przebiegu zespo-
téw mnogiej gruczolakowatosci wewnatrzwy-
dzielniczej (ang. multiple endocrine neoplasia)
MEN-I'i MEN-II [T, 4, 5].

Objawy kliniczne zalezg od substancji wy-
dzielanych przez guzy. Sa to najczesciej objawy
zespotu rakowiaka zalezne od wydzielania sero-
toniny, innymi wydzielanymi substancjami moga
by¢ ACTH, histamina, dopamina, neurotensyna,
substancja P, kalikreina, prostaglandyny i tachyki-
niny. Guzy GEP rzadko (< 1%) manifestuja sie
nieprawidtowa glikemia (hipo- lub hiperglike-
mia), choroba wrzodowa, osutka skéry. Sa one
w wiekszosci ztosliwe (z wyjatkiem insulinoma),
jednak stopieni ich ztosliwosci jest bardzo zrézni-
cowany w zaleznosci od rodzaju guza. Moga da-
wac przerzuty droga krwi i chtonki do watroby,
kosci, weztéw chtonnych. Przerzuty do kosci
i watroby sa najczestsza przyczyna zgonu pa-
cjentéw, przezycie 5-letnie osiaga mniej niz 50%
tych chorych. Niekorzystne rokowniczo sg po-
nadto wiek powyzej 50. r.z., pte¢ meska, lokali-
zacja zmiany w trzustce badZz jelicie grubym,
wielkos¢ zmiany i gtebokos¢ penetracji tkanek,
obecnos¢ objawow klinicznych, szczegdlnie ze-
spotu rakowiaka, w chwili rozpoznania. Podob-
nie, rokowanie pogarszaja niemoznos¢ leczenia
operacyjnego, duze stezenie markeréw aktywno-
$ci choroby (chromograniny A, kwasu 5-hydro-
ksyindolooctowego — 5-HIAA, kalcytoniny, ga-

stryny, ACTH) oraz wysokie wartosci wskaznikéw
proliferacyjnych [1, 2, 6, 7].

Rakowiak

Rakowiaki, tradycyjnie klasyfikuje sie na pod-
stawie ich pochodzenia embrionalnego: z proksy-
malnego (foregut — uktad oddechowy, grasica, zo-
tadek, dwunastnica, trzustka); srodkowego (mid-
gut — jelito cienkie, wyrostek robaczkowy,
wstepnica) oraz dystalnego (hindgut — poprzecz-
nica, esica, odbytnica) odcinka cewy jelitowej.
Rakowiaki sg najczesciej umiejscowione w scia-
nie jelita, trzustce, wyrostku robaczkowym, poza
tym w okreznicy, odbytnicy, zotadku, dwunastni-
cy, ptucu, oskrzelu, jajniku czy grasicy. Czesto
pierwszymi sygnatami rakowiaka sa objawy
zwiazane z obecnoscig przerzutéw. Guzy wiel-
kosci < 1 cm daja przerzuty w 15%, podczas gdy
rakowiaki wieksze niz 2 cm — nawet w 95%. Ob-
jawy moga wystepowac epizodycznie, zwykle
mija okoto 10 lat od pierwszych symptomdéw kli-
nicznych do wtasciwego rozpoznania choroby.
Zespot objawdéw rakowiaka wystepuje u mniej
niz 10% chorych z rakowiakiem, czesciej w gu-
zach jelita cienkiego. Najnowsza klasyfikacja
proponuje ograniczenie stosowania okreslenia ra-
kowiaka wytacznie do guzéw wydzielajacych se-
rotoning, wywodzacych sie ze srodkowego od-
cinka cewy jelitowej (midgut) [6-8].

Zespo6t rakowiaka

Zespot rakowiaka to grupa objawéw klinicz-
nych towarzyszacych obecnosci rakowiaka
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i zwigzanych z wydzielaniem serotoniny. Seroto-
nina (5-HT) jest syntetyzowana z tryptofanu,
przez prekursor 5-HTP, a jej metabolitem jest
kwas 5-hydroksyindolooctowy (5-HIAA) — ozna-
czany w moczu. Gdy serotonina i inne produkty
sa wydzielane do krazenia wrotnego, podlegaja
metabolizmowi watrobowemu i nie dochodzi do
wystapienia ogdélnych objawdéw klinicznych. Na-
tomiast, gdy wystapia przerzuty do watroby, lub
ognisko pierwotne znajduje sie w oskrzelu albo
jajniku, objawy zespotu rakowiaka sg bardziej za-
znaczone. Sa to: zaczerwienienie skory (flush),
biegunka, zmiany zastawkowe w prawej czesci
serca, skurcze miesni, teleangiektazje, obrzeki, si-
nica, objawy bronchospastyczne, béle brzucha,
miopatia, sapanie, pigmentacja skory, objawy sta-
wowe (tab. 2) [1, 6, 8].

Przetom rakowiaka to zagrazajace zyciu po-
wiktanie rakowiaka (najczesciej typu foregut
i midgut) w postaci spadku cisnienia tetniczego,
tachyarytmii, $wiszczacego oddechu, zaczerwie-
nienia skéry i zaburzen czynnosci osrodkowego
uktadu nerwowego. Moze wystapi¢ samoistnie
lub czesciej w nastepstwie znieczulenia ogélne-
go, interwencji chirurgicznej, lekéw (chemiotera-
pia, radiofarmaceutyki), powodujacych nagte
uwolnienie duzej ilosci amin do krazenia ogdlne-
go [1, 8].

Biegunka w przebiegu zespotu rakowiaka ma
charakter wydzielniczy, stolec ma duza objetos¢.
Utrzymuje sie pomimo zaprzestania przyjmowa-
nia positkéw i wdrozenia zywienia pozajelitowe-
go. Ustepowanie biegunki po antagonistach re-
ceptora H, kieruje podejrzenie na zespét Zollinge-
ra-Ellisona, hipokalcemia i kwasica metaboliczna
wystepuja w guzach typu VIP-oma. Poza tym bie-
gunka moze by¢ objawem raka rdzeniastego tar-
czycy, nerwicy, wydzielajacego polipa odbytnicy
czy wynika¢ z uzycia srodkéw przeczyszczaja-
cych [8].

Zaczerwienienie skéry w zespole rakowiaka
ma dwojaki charakter. W przebiegu rakowiakéw
typu midgut obecny jest flush barwy od stabo-
rézowej do czerwonej obejmujacy twarz i gore

Tabela 2. Czestos¢ wystepowania objawéw klinicz-

nych zespotu rakowiaka

Kliniczne objawy zespotu rakowiaka [%]
Napadowe zaczerwienienie twarzy 94
Biegunka 79
Choroby serca 53
Skurcze brzucha 51
Teleangiektazje 25
Sapanie 19
Pelagra 7
Zapalenie stawow 7

Zmodyfikowano (wg [1, 6, 8]).

klatki piersiowej do linii brodawek sutkowych.
Czynnikiem prowokujacym moze by¢ alkohol,
pokarm zawierajacy tyramine (sery plesniowe,
ciasto, czekolada, czerwone wino). PézZniej za-
czerwienienie skory pojawia sie i bez prowokacji
pokarmem. Jest efemeryczne, utrzymuje sie kilka
minut, wystepuje kilka razy dziennie i zwykle nie
pozostawia trwatych przebarwien. Natomiast
flush w przebiegu rakowiakéw typu foregut jest
bardziej intensywny, purpurowy w odcieniu,
utrzymuje sie dtuzej (godzinami), obejmuje tutéw
i koriczyny gérne, pozostawia teleangiektazje.
Skéra koriczyn moze by¢ sinicza, nos ma charak-
ter guzowaty (rhinophyma), skéra twarzy jest po-
grubiata, przypomina wygladem obraz tradu lub
akromegalii. Zaczerwienienie skéry nie musi by¢
objawem rakowiaka, podobne objawy moga po-
wodowa¢ menopauza, rak rdzeniasty, guz chro-
mochtonny, atak paniki, autonomiczna neuropa-
tia cukrzycowa i mastocytoza [8].

U 10-20% pacjentéw z zespotem rakowiaka
rozwija sie blaszkowate zgrubienie endokardium,
zastawek serca, przedsionkéw i komdr. Zmiany
patologiczne dotycza gtéwnie prawej czesci ser-
ca. Blaszki miazdzycowe i wiéknienie endokar-
dium powoduja niedomykalnos¢ zastawki tréj-
dzielnej, stenoze zastawki pnia ptucnego i fale
zwrotng krwi. Choroby serca w przebiegu rako-
wiaka, a szczegdlnie niewydolnos¢ serca jest
gléwna przyczyng zgonu pacjentéw z rakowia-
kiem. Zmiany w sercu w przebiegu rakowiaka na-
lezy réznicowac z objawami niewydolnosci pra-
wokomorowej (dusznosé, obrzeki, wodobrzusze,
ostabienie) [1, 8].

Charakterystyka kliniczna
guzéw czynnych hormonalnie

Insulinoma — najczestszy wyspiak trzustki
(okoto 1 na 1 000 000 rocznie) — wywodzi sie
z komoérek beta wysp trzustkowych, wydziela in-
suling, powoduje hipoglikemieg, ostabienie, drze-
nia, utraty $wiadomosci, zaburzenia widzenia,
poty, kotatania serca, dziwaczne zachowanie.
Ujawnia sie w kazdym wieku, najczesciej
w przedziale 30-60 lat. Rzadko cechuje sie zto-
sliwym przebiegiem (10%), w takim samym od-
setku moze wystepowaé mnogo, moze wchodzic¢
w sktad zespotu MEN-I. Zwykle (80%) ma wiel-
kos¢ < 2 cm, duze guzy (> 4 cm) sugerujg mozli-
wosc¢ raka. Podstawa rozpoznania insulinoma jest
hipoglikemia na czczo (< 45 mg/dl), stezenie in-
suliny > 6 pj/ml, peptydu C > 0,2 nmol/l, proinsu-
liny > 20 pmol/I. Proporcja stezen insuliny (uj/ml)
do glukozy (mg/dl) wynosi fizjologicznie < 0,25,
za$ wartos¢ > 0,3 swiadczy o hiperinsulinizmie.
Aby ustali¢ rozpoznanie, czesto przeprowadza
sie prébe gtodowa, wéwczas hipoglikemia wyste-
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puje najczesciej w czasie pierwszych 18 godzin,
a u wiekszosci przed uptywem 48 godzin [9, 10].

Gastrinoma — guz trzustki lub dwunastnicy
wydzielajacy gastryne — powoduje nadkwasote,
manifestuje sie nawracajaca choroba wrzodowa
zotadka i biegunka (zespét Zollingera-Ellisona).
W 5% przypadkéw wystepuje w nietypowych lo-
kalizacjach. Moze wydziela¢ ACTH, prowadzac
do zespotu Cushinga. W 1/3 przypadkéw gastri-
noma wchodzi w sktad zespotu MEN-I, wéwczas
przebieg jest tagodniejszy. Sporadycznie wyste-
pujace gastrinoma bywaja w 40-80% ztosliwe,
czesciej w umiejscowieniu trzustkowym. Rozpo-
wszechnienie skutecznych lekéw przeciwwrzo-
dowych spowodowato zmiane naturalnego prze-
biegu choroby i utrudnito rozpoznawanie zespo-
tu. Klasycznym kryterium rozpoznania zespotu
jest iloraz BAO/MAO > 0,6 [11, 12].

VIP-oma — wywodzi sie z komérek autono-
micznego uktadu nerwowego, moze by¢ zlokali-
zowany w trzustce, uktadzie nerwowym lub nad-
nerczach. U dorostych czesto jest duzy (> 3 cm)
i ma ztosliwy przebieg, umiejscowienie guza
w uktadzie nerwowym czesciej wystepuje u dzie-
ci, wiaze sie z mniejsza ztosliwoscia. Wydziela-
nie wazoaktywnego polipeptydu jelitowego VIP
(ang. vasoactive intestinal polypeptide) powoduje
uporczywa wodnistg biegunke, hipokaliemie,
achlorhydrie — zespét Vernera-Morrisona [11].

Glukagonoma — wyspiak wywodzacy sie z ko-
morek alfa prowadzi do nekrolitycznego rumie-
nia skéry o charakterze petzajacym okolicy ust,
posladkéw i genitalii, tagodnej cukrzycy, utraty
masy ciata i czestych epizodéw zatorowo-zakrze-
powych. Zwykle sa to duze guzy (> 5 cm), rozpo-
znawane w stadium przerzutéw do watroby. By-
wa przyczyna depresji, zwlaszcza u kobiet [13].

Inne rzadkie guzy wydzielaja somatostatyne,
neurotensyne, ghreling, polipeptyd trzustkowy
(PP) czy inne substancje, np.: ACTH, GHRH, pa-
rathormon, kalcytonine, enteroglukagon, chole-
cystokining, neurokininy itp. Guzy niewydziela-
jace (nieczynne hormonalnie) moga dawac nie-
charakterystyczne objawy: bdle brzucha,
z6ttaczke mechaniczng, zaburzenia motoryki
przewodu pokarmowego [1, 8, 14].

Klasyfikacja histopatologiczna

Swiatowa Organizacja Zdrowia (WHO) za-
proponowata nastepujaca klasyfikacje histopato-
logiczng guzéw NET:

1) wysoko zréznicowany guz neuroendokrynny,

— podtyp 1.A. o tagodnym przebiegu,

— podtyp 1.B. o przebiegu tagodnym lub po-

tencjalnie ztosliwym,
2) wysoko zréznicowany rak neuroendokrynny

(o niskiej ztosliwosci),

3) nisko zréznicowany rak neuroendokrynny (rak
drobnokomdrkowy, o wysokiej ztosliwosci).
Réznicowanie opiera sie na cechach majacych

istotne znaczenie prognostyczne i determinuja-

cych wybér optymalnej terapii. Sa to umiejsco-
wienie, wielkos¢ guza, aktywnos¢ proliferacyjna,
angioinwazyjnos¢, naciekanie pni nerwowych,
obraz histoformatywny guza. W kolejnych latach
klasyfikacja ta zostata uzupetniona o morfologicz-
ne kryteria narzadowe, stopieri zaawansowania
klinicznego (TNM), stopieri dojrzatosci histolo-
gicznej (grading) oraz stopieri zaawansowania kli-
nicznego (staging) [7, 15].

Diagnostyka laboratoryjna

Swoiste markery guzéw neuroendokrynnych

Rézne typy komdrek czynnych hormonalnie
guzéw wydzielajg swoiste peptydy, aminy bio-
genne i hormony, ktére moga by¢ wskaznikami
uzytecznymi w diagnostyce i monitorowaniu le-
czenia tych nowotworéw. Bezposredni pomiar
ich stezeri pozwala ustali¢ diagnoze i posrednio
szacowaé wielkos¢ guza. Niektére guzy moga
wydziela¢ jednoczesnie kilka hormondw, a ich
stezenia moga sie zmienia¢ w przebiegu choroby
i pod wptywem terapii. W rozpoznawaniu zespo-
tu rakowiaka najbardziej uzytecznym badaniem
jest wydalanie 5-HIAA w moczu. Fatszywie do-
datnie wyniki oznaczeri mozna zaobserwowac
u chorych z zespotami ztego wchtaniania. Bada-
nie moze natomiast da¢ wyniki ujemne u pacjen-
téw z rakowiakiem oskrzeli i zotadka (foregut),
u ktérych czesto brak jest dekarboksylazy amino-
kwaséw aromatycznych. W watpliwych przypad-
kach przydatne moze by¢ oznaczenie stezenia
serotoniny we krwi [7, 16].

Nieswoiste markery guzéw neuroendokrynnych

W diagnostyce guzéw NET wykorzystywane
sa réwniez nieswoiste markery, takie jak: chromo-
granina A (CgA), neuronospecyficzna enolaza
(NSE) oraz podjednostki o i B ludzkiej gonadotro-
piny kosméwkowej (hCG). Te ostatnie sg tez wy-
korzystywane w diagnostyce hormonalnie nie-
czynnych guzéw GEP. Chromograniny (oznacza-
ne jako A, B i C) sa biatkami wytwarzanymi,
magazynowanymi i uwalnianymi z tkanek neuro-
endokrynnych. Najwyzsze stezenia CgA wykaza-
no u chorych z rakowiakiem z przerzutami i inny-
mi guzami GEP. W interpretacji wynikéw CgA na-
lezy jednak wzig¢ pod uwage to, ze czutos¢
i swoistos¢ oznaczen waha sie odpowiednio mie-
dzy 10-100% oraz 68-100%. CgA jest natomiast
waznym markerem w monitorowaniu przebiegu
choroby i leczenia guzéw GEP oraz niezaleznym
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czynnikiem prognostycznym przezycia u chorych
z rakowiakiem typu midgut. Innym istotnym
wskaznikiem oceny stopnia ztosliwosci guzéw
GEP jest antygen CA-19. W praktyce klinicznej
jest zalecana ocena stezenia CgA w odniesieniu
do innych wskazZnikéw charakterystycznych dla
danego zespotu, np. 5-HIAA (w zespole rakowia-
ka) czy gastryny (w gastrinoma). Guzy nieczynne
hormonalnie moga by¢ diagnozowane z wyko-
rzystaniem oznaczeri CgA oraz dodatkowo takich
wskaznikéw, jak PP czy a-hCG [1, 7, 17].

Badania obrazowe stuzace
umiejscowieniu GEP NET

W diagnostyce obrazowej NET znajduja za-
stosowanie badania endoskopowe (gastroduode-
noskopia, kolonoskopia, endoskopia kapsutkowa,
enteroskopia dwubalonowa), ultrasonografia
(w tym endoskopowa), tomografia komputerowa,
rezonans magnetyczny oraz scyntygrafia recepto-
réow somatostatyny. Wybér optymalnej metody
diagnostycznej uzalezniony jest od sytuacji kli-
nicznej. W rakowiakach zlokalizowanych w ser-
cu niezbedne jest badanie echokardiograficzne.
Nie nalezy lekcewazy¢ mozliwosci wykorzysta-
nia badania radiologicznego klatki piersiowej do
uwidocznienia przerzutéw do ptuc. Znaczna
czes¢ guzéw NET ma duza liczbe receptoréw so-
matostatyny i dlatego mozliwe jest uwidocznie-
nie ich za pomoca analogu somatostatyny —
oktreotydu znakowanego indem 111 (Octreo-
Scan®). Metoda ta jest szczegdlnie skuteczna
w obrazowaniu guzéw typu gastrinoma, glukago-
noma, nieczynnych guzéw trzustki i rakowiaka.
W poréwnaniu z badaniami radiologicznymi
scyntygrafia receptorowa z zastosowaniem analo-
gow somatostatyny znakowanych izotopowo jest
metoda czulsza, szczegblnie w poszukiwaniu
ogniska pierwotnego [7, 12, 18].

Mozliwosci terapeutyczne

Leczenie chirurgiczne

Leczeniem z wyboru guzéw GEP NET jest le-
czenie operacyjne. W wiekszosci przypadkéw
catkowite usuniecie chirurgiczne zmiany nowo-
tworowej jest jednak niemozliwe ze wzgledu na
zaawansowanie procesu chorobowego. Jako po-
stepowanie wspomagajace czesto wykorzystywa-
ne jest leczenie cytoredukcyjne, polegajace na
zmniejszeniu masy nowotworu okoto 90%.
W postepowaniu paliatywnym mozliwe jest le-
czenie przerzutéw, zéttaczki mechanicznej, nie-
droznosci przewodu pokarmowego, krwawienia
z przewodu pokarmowego i przeciwbdélowe, ma-
jace na celu poprawe jakosci zycia chorych. Wy-

biércza embolizacja i chemoembolizacja tetnic
watrobowych moga stanowi¢ skuteczne uzupet-
nienie leczenia operacyjnego [1, 20, 21, 22].

Farmakoterapia. Bioterapia
Analogi somatostatyny

Przetomem w leczeniu objawowym hormo-
nalnie czynnych guzéw GEP NET stato sie zasto-
sowanie analogéw somatostatyny, szczegélnie
postaci o przedtuzonym dziataniu. Somatostatyna
ma wielokierunkowy wptyw na przewdéd pokar-
mowy przez hamowanie wydzielania hormonéw
trzustkowych i jelitowych, m.in. insuliny, gluka-
gonu, gastryny, sekretyny i VIP, a takze hamowa-
nie jego motoryki i transportu jelitowego, prze-
ptywu krwi w naczyniach trzewnych oraz wzro-
stu i réznicowania tkanek. Somatostatyna i jej
analogi (oktreotyd i lanreotyd) wywieraja swoje
biologiczne dziatanie poprzez wigzanie sie z re-
ceptorami i sa wykorzystywane do opanowania
objawow klinicznych zaleznych od nadmiernej
sekrecji hormonéw wydzielanych przez guzy
GEP z ekspresja receptoréw somatostatynowych
typu 2 i 5. Zastosowanie analogéw somatostatyny
poprawito znacznie rokowanie w zespole rako-
wiaka. Preparaty oktreotydu, zaréwno krétko-,
jak i dtugo dziatajace, skutecznie kontroluja obja-
wy napadowych zaczerwienien skéry, tzw. flush,
biegunek oraz zmniejszaja wydalanie 5-HIAA
u chorych z zespotem rakowiaka. Poprawe obja-
wéw  klinicznych po zastosowaniu oktreotydu
LAR lub lanreotydu obserwowano u 30-85%
chorych, a obnizenie stezern markeréw guza
w okoto 50% przypadkéw. Wykazano jednak
niewielki wptyw takiego leczenia na zmniejsze-
nie masy guza. Badania z zastosowaniem analo-
goéw o przedtuzonym dziataniu potwierdzity re-
gresje guza jedynie w 5% przypadkéw, natomiast
stabilizacje wzrostu guza u 40-80% chorych.
Analogi somatostatyny sa tez lekami z wyboru
w leczeniu przetomu rakowiaka [2, 8, 23, 24].

Interferon o

Przeciwnowotworowe dziatanie interferonu
alfa (INF-a) polega na bezposrednim wptywie
na proliferacje, apoptoze, réznicowanie i angio-
geneze. INF-a dziata réwniez immunomodulu-
jaco oraz indukuje procesy wiéknienia w prze-
rzutach, gtéwnie do watroby. Wyniki przepro-
wadzonych badai u chorych z rakowiakiem
i guzami GEP umiejscowionymi w trzustce do-
wodza, ze przecietna odpowiedZ biochemiczna
i opanowanie objawéw klinicznych wynosi od-
powiednio 40-70% oraz 44%, przy czym
wplyw na zmniejszenie masy guza wystepuje
tylko w 11% [2, 25].
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Chemioterapia

Wiekszos¢ guzéw NET stabo reaguje na che-
mioterapie. Leczenie cytotoksyczne (m.in. 5-fluo-
rouracyl, doksorubicyna, cisplatyna) jest standar-
dem u chorych z guzami neuroendokrynnymi
trzustki, natomiast jest mniej skuteczne u chorych
z rakowiakiem. Rézne rodzaje chemioterapii by-
ty dotychczas podawane w dobrze zréznicowa-
nych guzach GEP z niewielka skutecznoscia,
szczegblnie w rakowiakach. Chemioterapia nie
moze by¢ wiec leczeniem pierwszego rzutu
u chorych z guzami GEP, powinna by¢ zarezer-
wowana dla przypadkéw z zaawansowang posta-
cig choroby, przede wszystkim dla niskozrézni-
cowanych guzéw trzustki [1, 2, 7].

Leczenie radioizotopowe

Technika radioizotopowa jest wykorzystywa-
na od wielu lat, gtéwnie w leczeniu paliatywnym
guzéw GEP. Poczatkowo stosowano radioizotop
B1-MIBG i 'I-MIBG, uzyskujac okoto 30% od-
powiedZ na taka terapie u chorych z rakowia-
kiem. W ostatnich latach wprowadzono do lecze-

PiSmiennictwo

nia réwniez znakowane radioizotopami analogi
somatostatyny: ""In-DTPA-oktreotyd i “°Y-DOTA-
-TOC. Efekt terapeutyczny znakowanego indem
analogu "'In-DTPA-oktreotydu obejmuje cze-
sciowa remisje, a przede wszystkim stabilizacje
pierwotnie zaawansowanego procesu NOwotwo-
rowego. Oparty na oktreotydzie radionuklyd 0Y-
-DOTA-TOC, emitujacy promieniowanie B, wia-
Ze sie z receptorami somatostatyny typu 2 i 5, da-
jac wysoki odsetek obiektywnych odpowiedzi na
leczenie, wydtuzenie czasu przezycia i ztagodze-
nie dolegliwosci chorych z guzami NET [7, 26].

Inne mozliwosci farmakoterapii

W leczeniu objawowym insulinoma przydat-
ne sa diazoksyd i streptozotocyna — zmniejszaja-
ce wydzielanie insuliny i skutecznie zapobiegaja-
ce hipoglikemii. Wydzielanie kwasu solnego
w zespole Zollingera-Ellisona moga skutecznie
zmniejszy¢ inhibitory pompy protonowej i leki
blokujace receptory histaminowe H,, a leki prze-
ciwbiegunkowe, indometacyna i lit moga by¢
przydatne w leczeniu biegunki w przebiegu VIP-
-oma [1, 8].
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Mimo ze grypa dziesigtkowata i dziesiatkuje populacje ludzka, powodujac nie tylko zachorowa-
nia rocznie do okoto 20% populacji, powiktania, zgony do 1 mln, ale réwniez wywotuje wymierne skutki eko-
nomiczne w zaleznosci od sezonu epidemicznego, i tak np. wedtug danych z USA siegajace od 76 mld do 167
mld dolaréw, to niechetnie korzysta sie nie tylko z profilaktyki przeciwko grypie, lecz takze z mozliwosci lecze-
nia. W zwigzku z prawdopodobieristwem przyjscia pandemii grypy powinno sie zwigekszy¢ wyszczepialnosé po-
pulacji. W Polsce zuzycie szczepionki przeciwko grypie jest na bardzo niskim poziomie, a w sezonie 2007/2008
osiagneto wartos¢ jeszcze nizsza, tj. 5,6%, w poréwnaniu z kilkoma poprzednimi sezonami.

Stowa kluczowe: grypa, szczepionki, leki antygrypowe, powiktania pogrypowe.

Influenza decimated and still decimates human population causing illnesses up to 20% of the total
population every year, complications and deaths up to 1 million of people as well as economic losses which in
the USA range from 76 billion to 167 billion of dollars, depending on the epidemic season. Despite the above
facts, one reluctantly uses prophylaxis against influenza and specific treatment of influenza illness. Taking into
consideration the probability of the outbreak of the next influenza pandemic influenza vaccination rates should
be increased. In Poland, the percentage of persons who vaccinate against influenza is very low, and in the epi-
demic season 2007/2008 this rate was even lower and amounted to 5.6% when compared with the last few epi-

demic seasons.

Key words: influenza, vaccines, anti-influenza drugs, post-influenza complications.

Grypa dziesigtkowata populacje ludzka juz od
zarania dziejéw [1, 2]. Epidemie grypy rejestrowa-
ne sg co sezon epidemiczny z réznym nasileniem,
a dane, jakie posiadamy, zaleza jedynie od syste-
mu zgtaszania, ktéry w wielu krajach powinien
ulec znacznej poprawie [3-6]. Czy mozemy era-
dykowac grype? Nie, grypa jest zoonoza, wyste-
puje nie tylko w populacji ludzkiej, ale réwniez
w Swiecie zwierzecym, dlatego tez jest tak zmien-
na [2, 7]. Mozemy natomiast walczy¢ z grypa —
ale tego nie czynimy. WHO oraz 15 Miedzynaro-
dowych Towarzystw Naukowych apeluje o zwigk-
szenie wskaZnika wyszczepialnosci populacji
Swiata przeciwko grypie sezonowej (2, 8]. Nalezy
podkresli¢, ze grypa, czy prawdopodobieristwo
przyjscia pandemii grypy, to nie jest problem me-
dialny [5, 6, 8-10]. Obecnie pojawienie sie ptasiej
grypy zostato zarejestrowane w 15 krajach

w Swiecie. Zmarto z powodu powiktari ponad
60% ludzi zakazonych wirusem ptasiej grypy,
w tym réwniez i na kontynencie europejskim stra-
ty ekonomiczne z powodu zakazeri wsréd drobiu
i ptactwa dzikiego siegaja miliardéw euro [6-9].
Grypa nie respektuje granic paristwowych, nie po-
trzebuje ani paszportu, ani wiz, ani opfaty za
transport. Co w tej sytuacji mozna zrobic, jak za-
bezpieczy¢ populacje? Ot6z przede wszystkim
nalezy wzia¢ pod uwage zagrozenie, jakie stwa-
rza grypa sezonowa [2, 5, 6, 11].

WHO apelowato i nadal apeluje o wzrost
szczepien przeciwko grypie w Swiecie. W wielu
krajach pozostaje to bez echa. WHO zalecato,
aby do 2006 r. zaszczepic¢ przeciwko grypie przy-
najmniej 50% populacji ludzi starszych, a do
2010 r. przynajmniej 75%. W Polsce natomiast
w sezonie 2006/2007 zostato zaszczepionych je-
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Rycina 1. Zuzycie szczepionki przeciwko grypie w Polsce w sezonach epidemicznych 1992/93-2007/08 (wg [2])

dynie 13,44% ludzi w podesztym wieku. Nato-
miast w sezonie 2007/2008 zuzycie szczepionki
przeciwko grypie w catej populacji kraju spadto
z 8,3 do 5,6%, co przedstawiono na rycinie 1.
Istnieje wiele przyczyn stabego rozpowszech-
niania szczepien przeciwko grypie (tab. 1).
Korzysci ze szczepieri sa jednoznaczne, nie
tylko w aspekcie zabezpieczenia przed powikta-
niami, zgonem czy w aspekcie ekonomicznym
(tab. 2). Jak wykazaty bowiem najnowsze badania
przeprowadzone przez Gioia C. i wsp., sezono-
we szczepienie przeciwko grypie jest zdolne
podwyzszy¢ odpornosc przez przeciwciata neu-
tralizujace przeciwko ptasiej grypie A/H5N1/
u duzej liczby badanych [2, 12]. Szczepienie
przeciwko sezonowej grypie moze zwigkszyc
krzyzowa reakcje odpornosci przeciwko niespo-
krewnionemu szczepowi odpowiedzialnemu za

Tabela 1. Przyczyny stabego rozpowszechnienia

szczepien przeciwko grypie (wg [1, 2])

— Niedostateczna wiedza o powikfaniach pogrypo-
wych, kosztach powiktan nie tylko w indywidual-
nych przypadkach, lecz takze w skali catego kraju

— Lek przed niepozadanymi objawami ubocznymi
szczepien

— Oczekiwanie, ze szczepienie powinno zabezpie-
czy¢ przed wszystkimi infekcjami gérnych drég
oddechowych, podczas gdy samych wiruséw
drég oddechowych jest ponad 200 typéw

— Niedostateczna wiedza o rodzajach szczepionek
przeciwko grypie

— Koniecznosc¢ szczepienia co sezon epidemiczny

— Brak refundacji za szczepionke (dotyczy jedynie
niezamoznej czesci spoteczenistwa)

$miertelne infekcje u ludzi, tj. ptasi szczep wirusa
grypy A/Hongkong/156/97.

Mozna to wyjasnic¢, siegajac do hipotezy, ze
starsi ludzie, chociaz nie byli uprzednio wystawie-
ni na dziatanie A/H5N1/, mogli uzyskac¢ odpor-
nos¢ przez uprzednie zakazenia ,przypominaja-
ce”, wywotane przez krazace szczepy wirusa gry-
py [4, 11]. Taka sytuacja nastgpita podczas
najtragiczniejszej pandemii grypy hiszpanki w la-
tach 1918-1919, kiedy to najwieksza liczbe zgo-
néw zarejestrowano w grupie ludzi mtodych [4].

Istnieje wiele dziatari, w wyniku ktérych mo-
zemy zwiekszy¢ odsetek oséb szczepionych
przeciwko grypie w kazdym sezonie epidemicz-
nym, co przedstawiono w tabeli 3.

Tabela 2. Korzysci zdrowotne i ekonomiczne sezo-

nowych szczepien przeciwko grypie (wg [2])

Przez zmniejszenie:

— transmisji zakazenia w populacji ludzi

— czestosci hospitalizacji i zgonéw, zwtaszcza
0s6b z grup wysokiego ryzyka

— czestosci wystepowania zwigzanych z grypa
choréb uktadu oddechowego

— czestosci wystepowania powiktar pogrypowych

— czestosci wystepowania zaostrzeri choréb juz
istniejacych

— liczby porad lekarskich oséb z wszystkich grup
wiekowych

— czestosci wystepowania zapalenia ucha srodko-
wego u dzieci

— absencji chorobowych u dorostych

— absencji chorobowych u dorostych w wyniku
opieki nad chorym dzieckiem

— wykorzystywanie zasobéw ochrony zdrowia,
w tym zuzycie np. antybiotykéw itp.

Brydak LB, 1998

Brydak LB, 2007
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Tabela 3. Dziatania mogace zwiekszy¢ odsetek zaszczepionych oséb przeciwko grypie sezonowej (wg [2])

— Wieksza akceptacja tej formy profilaktyki przez lekarzy

— Woprowadzenie Narodowego Programu Profilaktyki Grypy

— Stosowne zapisy w warunkach polis ubezpieczer zdrowotnych

— Edukowanie spoteczeristwa na temat nowych danych dotyczacych efektywnosci szczepien, kosztéw bezpie-
czenstwa stosowania szczepionek przeciwko grypie

— Wprowadzenie refundacji kosztéw szczepienia przeciwko grypie dla niektérych grup podwyzszonego ryzyka
wystapienia powikfari pogrypowych

— Oferowanie pacjentom szczepienia przeciwko grypie przez caty sezon epidemiczny, zgodnie z rekomendacja
ACIP z 2000-2008 r.

— Zwigkszenie liczby szczepionek podawanych przez swiadczeniodawcéw ochrony zdrowia, a takze inne
podmioty

— Podawanie szczepionki pacjentom hospitalizowanym podczas rutynowych wizyt u lekarza

— Szczepienie w: zaktadach pracy, przedszkolach, szkotach, wyzszych uczelniach, centrach handlowych, apte-
kach itp.

— Zwiegkszenie odsetka zaszczepionych oséb przebywajacych w zaktadach opieki stacjonarnej, np. domach spo-
kojnej starosci i innych placéwkach przewlektej opieki medycznej oraz personelu tych zaktadéw

— Szczepienie pracownikéw ochrony zdrowia i innych oséb pozostajacych w kontakcie z osobami obcigzonymi
zwiekszonym ryzykiem ciezkiego przebiegu grypy, co pozwala unikna¢ dodatkowych wizyt u lekarza

— Zaproszenia pisemne lub telefoniczne wysytane przez przychodnie lekarskie o koniecznosci szczepien prze-
ciwko grypie, zwtaszcza oséb z grupy podwyzszonego ryzyka

— Prowadzenie szczepieri w innych miejscach przed sezonem zachorowan na grype

— Opracowanie planéw poprawy dostepnosci i infrastruktury pozwalajacych na zaszczepienie wiekszej liczby
0s6b niz w poprzednim sezonie epidemicznym — Biuro Polityki Zdrowotnej/16 Prezydentéw Miast

Brydak LB, 2007

Niezaleznie od przedstawionych dziatan, ja-
kie moga by¢ podjete przez odpowiednie instytu-
cje, od wielu lat Krajowy Osrodek ds. Grypy wia-
cza sie bardzo aktywnie w dziatalnos¢ na rzecz
zdrowia publicznego, wydajac materiaty eduka-
cyjne w postaci [2, 13] Listu do Lekarzy (pierwsze

wydanie w 2003 r.), broszury informacyjnej dla
lekarzy oraz ulotki informacyjnej dla zwigzanych
i nie zwigzanych z medycyng ludzi [14-16].
Czterostronicowe opracowanie w postaci Listu do
Lekarzy zawiera przypomnienie o koniecznosci
zastosowania profilaktyki przeciwko grypie przez
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Rycina 2. Materiaty edukacyjne — od lewej List do Lekarzy, broszura dla lekarzy, ulotka informacyjna dla pacjen-

6w (wg [2])

o
=
—
<
S
(=]
N
3
=
>
)
5
[
-
<
o
>~
4
[+}
£
=
-.
5]
)
o=
=
=
v
=
=
£
<
(&M




L.B. Brydak e Profilaktyka i leczenie grypy

o
=2
-
o
S
S
I
2
2
>
%}
e
)
B
]
O
>
£
]
£
=
-
]
%}
.S
2
s
3
=
£
&
[*

szczepienia, omawia najczestsze powikfania po-
grypowe, aktualne zalecenia Komitetu Doradcze-
go ds. Szczepieri oraz mozliwosci badan diagno-
stycznych w kierunku 7 wiruséw oddechowych,
ze szczegblnym uwzglednieniem grypy. Na ryci-
nie 1 przedstawiono od lewej — pierwszg strone
Listu do Lekarzy, w srodku — broszure dla lekarzy
Polskie Standardy Profilaktyki i Leczenia Grypy,
Z prawej strony — pierwszg stron¢ ostatniego wy-
dania ulotki informacyjnej dla pacjentéw na te-
mat grypy [17-19]. Sa to wydania z 2007 r.

List do Lekarzy autorstwa Prof. dr hab. Lidii B.
Brydak i Prezesa Polskiego Towarzystwa Medycy-
ny Rodzinnej, kierownika Katedry i Zaktadu Me-
dycyny Rodzinnej AM we Wroctawiu — Prof. dr.
hab. Andrzeja F. Steciwki jest wydawany juz od
kilku lat. Najnowsze wydanie bedzie dostepne
w wrzesniowym numerze Terapii w 2008 r. [20].
Niezaleznie od Listu do Lekarzy, Krajowy Osro-
dek ds. Grypy w latach 2004-2007 przygotowat
23-stronicowa broszure zawierajaca podstawowe

informacje niezbedne nie tylko dla lekarzy ro-
dzinnych, ale réwniez dla lekarzy innych specjal-
nosci pt. ,Grypa ostatnig niekontrolowang plaga
ludzkosci” autorstwa: Prof. dr hab. Lidii B. Brydak
i mgr Magdaleny Machaty, a obecnie dr Magdale-
ny Romanowskiej [15, 16, 18]. W sezonie
2007/2008 przedstawicielki Krajowego Osrodka
ds. Grypy — Prof. dr hab. Lidia B. Brydak i dr Mag-
dalena Romanowska zaprosity do wspétpracy
Prezesa Polskiego Towarzystwa Medycyny Ro-
dzinnej, kierownika Katedry i Zaktadu Medycyny
Rodzinnej AM we Wroctawiu — Prof. dr. hab. An-
drzeja F. Steciwko oraz lekarza rodzinnego -
Prof. dr. hab. Andrzeja Radzikowskiego, konsul-
tanta wojewddzkiego w dziedzinie pediatrii dla
woj. mazowieckiego, kierownika Kliniki Gastro-
enterologii i Zywienia Dzieci AM w Warszawie
[19]. Przygotowano Polskie Standardy Profilakty-
ki i Leczenia Grypy. Broszura dla swiata medycz-
nego w postaci Polskich Standardow Profilaktyki
i Leczenia Grypy stanowi 27-stronicowe opraco-

Tabela 4. Badania przeprowadzone w Krajowym Osrodku ds. Grypy przy wspétpracy z klinicystami, dotyczace

odpowiedzi humoralnej na szczepienie przeciwko grypie (wg [1, 2])

Dzieci

— Dzieci w wieku 6-35 m.z., 3-8 lat, 9-12 lat,13-20 lat
— Dzieci z ostrg biataczka limfoblastyczng (OBL), szczepione w réznym okresie od zakoriczenia leczenia

— Dzieci z hemofilig ciezka i lekka
— Dzieci z dysplazjg oskrzelowo-ptucna
— Dzieci z ktebkowym zapaleniem nerek

— Dzieci z przewlekta niewydolnoscig nerek poddane ciagtej ambulatoryjnej dializie otrzewnowej, hemodializie
oraz z przewlekta niewydolnosciag nerek szczepione jednorazowo i dwukrotnie

— Dzieci zakazone HIV

— Dzieci po splenektomii szczepione w grupach wieku 0-5 lat, 6-10 lat, 11-15 lat, > 16 r.z. (rozprawa doktorska)

— Dzieci z niedokrwistoscig aplastyczna
— Dzieci z astma
— Dzieci z nieswoistym zapaleniem jelit

Dorosli

— Dorosli w wieku 21-30 lat, 31-40 lat, 41-50 lat, 51-64 lat, > 64 lat (rozprawa doktorska)
— Skoszarowani studenci Wojskowej Akademii Medycznej

— Pacjenci przewlekle chorzy

— Pacjenci z ostra biataczkq limfoblastyczna

— Pacjenci z przewlekta niewydolnoscig nerek
— Pacjenci po allogenicznej transplantacji nerek

— Pacjenci zakazeni HIV z r6znymi poziomami CD4, z objawami AIDS i bez objawéw

— Pacjenci z nowotworem piersi
— Pacjenci z nowotworem tarczycy
— Pacjenci z astma (czes¢ rozprawy doktorskiej)

— Pacjenci z przewlekta obturacyjna chorobg ptuc (POChP) (cze$¢ rozprawy doktorskiej)
— Pacjenci z grupy mtodych i senioréw (rozprawa doktorska)

— Dorosli zdrowi, stuzby panstwowe

— Pacjenci z ostrymi incydentami sercowo-naczyniowymi
— Pacjenci z nieziarniczymi chtoniakami ztosliwymi (rozprawa doktorska)

— Pacjenci z toczniem (rozprawa doktorska)

— Pacjenci z pierwotnymi uktadowymi zapaleniami naczyn: ziarniniakowatoscia Wegenera (cze$¢ pracy habili-

tacyjnej)

Brydak LB, 2007
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wanie uaktualnione i rozszerzone, w ktérym za-
warto podstawowe informacje niezbedne w prak-
tyce lekarza kazdej specjalnosci. Omawiane wy-
dania w 2008 r. zostaty uaktualnione.

Materiaty te byty drukowane w kazdym sezo-
nie epidemicznym, rozdawane na kongresach,
zjazdach oraz rozsytane do lekarzy réznych spe-
cjalnosci. Drukowanie tych materiatéw byto
mozliwe dzieki zaangazowaniu ludzi dobrej wo-
li w walce z tym groZnym patogenem.

Inng z form dziatalnosci na rzecz zdrowia pu-
blicznego byty badania przeprowadzone w Kra-
jowym Osrodku ds. Grypy przy wspétpracy z kli-
nicystami w grupach podwyzszonego ryzyka,
gdzie oceniano odpowiedZ humoralng na szcze-
pienia przeciwko grypie [2]. Autorka chciataby
tymi wynikami przekona¢ Czytelnikéw niniejsze-
go artykutu do zwigkszenia szczepien przeciwko
grypie, jednocze$nie przytaczajac wypowiedZ
C.T. Scotta, ktéry w 1926 r. powiedziat: , Komen-
tarze sg dowolne, fakty sa swiete”.

Autorka chciataby dodac, ze prace te zostaty
uznane przez zachodnie autorytety medyczne,
gdyz opublikowano je w czasopismach bedacych
na liscie Filadelfijskiego Instytutu Informacji Nau-
kowej, majacych impact factor.

W tabeli 4 przedstawiono liste badan przepro-
wadzonych w Krajowym Osrodku ds. Grypy przy

PiSmiennictwo

wspotpracy z klinicystami w grupach podwyzszo-
nego ryzyka, gdzie oceniano odpowiedZ humo-
ralng na szczepienie przeciwko grypie [1, 2].

Jednym z celéw tego rodzaju badari jest przeko-
nanie srodowiska medycznego o zasadnosci szcze-
pieni przeciw grypie u pacjentéw z grup wysokiego
ryzyka oraz wprowadzenie dodatkowych rekomen-
dacji w Polsce, zwtaszcza dla tych grup. Wyniki
tych badan zaowocowaly piecioma rozprawami
doktorskimi i czescig w rozprawie habilitacyjnej.

Mimo ze wiele paristw ma opracowane plany
na wypadek wystapienia pandemii grypy, to zda-
niem nie tylko Prof. R. Webstera, jestesmy catko-
wicie nieprzygotowani do pandemii, z ktérg to
wypowiedzig nalezy sie catkowicie zgodzi¢ [8].
Na swiecie, jak dotad, nie zgromadzono wystar-
czajacej liczby lekéw antygrypowych, a to co jest
wystarczy na jeden dzier [8, 10]. Szczegdlnie
musimy by¢ przygotowani do wyprodukowania
wystarczajacych ilosci szczepionek i posiadania
lekéw antygrypowych [21]. Nalezy réwniez za-
dba¢ o zmagazynowanie wystarczajacej ilosci
antybiotykéw przeciw wtérnym zakazeniom.
Kraje bogate, jak i agendy miedzynarodowe, po-
winny sobie zdawac sprawe, ze takze w ich inte-
resie lezy wzmocnienie miedzynarodowego
nadzoru nad grypa w aspekcie przygotowan do
pandemii grypy [6, 8, 10, 21].
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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

Astma jest chorobg heterogenna, ktéra powstaje w wyniku odpowiedzi immunologicznej na pod-
stawowe antygeny. Przewlekty proces zapalny jest odpowiedzialny za powstanie przebudowy, ktéra charakteryzu-
je sie zwiekszeniem masy komérek migsniowych, przerostem komdrek kubkowych i wiéknieniem podnabtonko-
wym. Wystapienie objawéw astmy moga indukowac alergeny, wysitek, hiperwentylacja, inhalacje roztworéw izo-
tonicznych, zazywanie aspiryny innych substancji biologicznie czynnych oraz infekcje wirusowe, wszystkie moga
stymulowac produkcje pozapalnych cytokin. Opracowane wytyczne w 2007 r. s uaktualnieniem wytycznych pu-
blikowanych w latach 1991, 1997 i 2002, ktéry wprowadza nowe strategie monitorowania objawéw astmy.
Stowa kluczowe: astma, fenotyp, polimorfizm.

Asthma is a heterogeneous disease, the pathology which is a result of improper immune responses to
usual antigens. The chronic inflammatory response is the underlying cause of airway remodeling characterized by
increased smooth muscle mass, goblet cell hyperplasia and sub epithelial fibrosis. It is known that asthma is pro-
voked by allergens, exercise, hyperventilation and inhalation of non-isotonic aerosols, aspirin, many other sub-
stances and respiratory viruses. All of them stimulate the production of pro-inflammatory cytokines. The revised
guidelines 2007 which update the complete asthma guidelines published in 1991, 1997 and 2002 introduced no-

vel strategies to monitor asthma symptoms.
Key words: asthma, phenotype, polymorphism.

Definicja astmy zaproponowana w dokumen-
cie GINA 2007 r. (Global Initiative for Astma) [1]
podkresla ztozonos¢ patogenezy, ktéra determi-
nuje obraz kliniczny choroby. Jak wynika z licz-
nych obserwacji, obraz kliniczny astmy jest bar-
dzo réznorodny i czesto osobniczo zmienny.
Wiemy jednak, ze pod pozornie tym samym
obrazem klinicznym kryja sie rézne czynniki
sprawcze i odmienna patogeneza.

W kazdym przypadku wystepowanie astmy
wiaze sie nieroztacznie z toczacym sie w drogach
oddechowych procesem zapalnym, nadreaktyw-
noscia miesni gtadkich oskrzeli i ich obturacja.

Z tych tez wzgledéw, pomimo uptywu lat, nie
udato sie precyzyjnie okresli¢ definicji astmy,
ktéra ma stale charakter opisowy. Z jednej strony
uwzglednia proces zapalny i udziat w nim wielu
komérek uktadu immunologicznego, a z drugiej —
zmiany czynnosciowe drég oddechowych, ktére
sa w réznym stopniu z soba powiazane.

Poznanie ludzkiego genomu pomogto wpraw-
dzie w ustaleniu lokalizacji kilku genéw odpo-

wiedzialnych za wzrost ryzyka zachorowania na
astme, jednak ostatnio podkresla sie bardzo
znaczny udziat czynnikéw Srodowiskowych
w rozwoju choroby, réwniez astmy u dzieci [2].

Nalezy podkresli¢, ze wiele dzieci, u ktérych
rozwija sie astma, nie ma rodzinnego wywiadu
choréb alergicznych, a réwniez rodzice chorzy
na astme maja zdrowe dzieci.

Fenotyp w biologii to zespét wszystkich do-
strzegalnych cech organizmu, ktéry jest wyni-
kiem wspdtdziatania czynnikéw dziedzicznych
oraz srodowiskowych.

Uwzgledniajac zatem réznorodnos¢ czynni-
kéw srodowiskowych oraz rézne predyspozycje
genetyczne, mozna mowic o réznych fenotypach
astmy [3]. Obecnie przyjety podziat astmy na po-
sta¢ atopowa i nieatopowa najlepiej odzwiercie-
dla te réznice.

Astma atopowa to posta¢ choroby zwiazana
z wystepowaniem atopii, czyli dziedzicznie uwa-
runkowanej predyspozycji do produkcji przeciw-
ciat w klasie IgE i cho¢ czynniki sprawcze sg r6z-
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ne, jest to zawsze astma alergiczna. Alergeny,
cho¢ moga by¢ rézne, taczg sie z przeciwciatami
o wysokim powinowactwie (FcRIl) na powierzch-
ni komdrek tucznych w obecnosci immunoglobu-
liny E(IgE) i inicjuja degranulacje komdrek i uwol-
nienie mediatoréw reakcji alergicznej.

Bardziej r6znorodna fenotypowo jest astma
nieatopowa. Moze to by¢ astma wywotana wysit-
kiem (EIA — exercice-induced asthma), nietoleran-
cja NLPZ (AIA — aspiryn-induced asthma) czy
czynnikami infekcyjnymi (Al infective asthma).
W astmie nieatopowej, w wyniku duzej ekspozy-
cji na alergeny, moze réwniez dochodzi¢ do wy-
tworzenia przeciwciat, czyli typowej reakc;ji aler-
gicznej, tak sie dzieje w przypadku alergenéw za-
wodowych, lekéw czy srodkéw kontrastowych.

Oczywiscie podziat na astme atopowa, tzw.
IgE-zalezng, i nieatopowa, IgE-niezalezna, z zato-
Zenia jest sztuczny. Wystepowanie zjawiska ato-
pii, czyli dziedzicznej predyspozycji do zwiekszo-
nej produkgji przeciwciat klasy IgE pod wptywem
kontaktu z alergenem, ktdre jest cecha astmy ato-
powej, nie jest réwnoznaczne z rozpoznaniem
choroby. Zjawisko atopii dotyczy okoto 25-30%
0s6b, a na astme choruje okoto 5-7% oséb doro-
stych. Jednoczesnie stwierdzenie atopii wcale nie
wyklucza rozpoznania astmy nieatopowej. Naj-
wieksze trudnosci zaréwno diagnostyczne, jak
i terapeutyczne dotycza astmy indukowanej prze-
bytym procesem zapalnym, najczesciej zakaze-
niem wirusowym, oraz astmy u kobiet, zwtaszcza
w okresie okotomenopauzalnym.

W zwiazku z faktem, ze nawet fenotypu astmy
nie udato sie doktadnie okresli¢, nalezy raczej
mowic o zespole objawdw, a nie jednej konkret-
nej chorobie.

Rozwdj technik wizualizacyjnych morfome-
trycznych i immunocytochemicznych umozliwit
poznanie doktadnej lokalizacji toczacego sie pro-
cesu zapalnego u chorych na astme. Nie udato
sie jednak okresli¢ zwiazku przyczynowego mie-
dzy stopniem nasilenia procesu zapalnego w dro-
gach oddechowych oraz stopniem klinicznej
ciezkosci astmy.

Zgodnie z zaleceniem GINA (aktualizacja
2007 r.) odchodzi sie dzisiaj od podziatu astmy
przewlektej na tagodna, umiarkowang i ciezka,
podziatu wedtug stopnia ciezkosci choroby, i za-
stepuje podziatem, ktéry uwzglednia stopier kon-
troli choroby. Stary podziat stanowi nadal podsta-
we do randomizowania chorych podczas pro-
wadzenia badan klinicznych oraz analizy
otrzymanych wynikéw.

Narzedzia do oceny stopnia kontroli sg szero-
ko dostepne i sprawdzone, a zasada postepowa-
nia bardzo prosta. Na pierwszej wizycie ocenia
sie stopieri kontroli choroby, ustala leczenie,
ktore jest weryfikowane przy kolejnych wizytach.
Przy stabilnym obrazie choroby po trzech miesia-

cach mozna zmniejszy¢ dawki stosowanych le-
kéw, natomiast przy braku kontroli leczenie po-
winno by¢ zintensyfikowane.

Zeby uznac ze astma jest catkowicie kontrolo-
wana, musza byc¢ spetnione cztery warunki: nie
wystepuja zadne objawy, badania czynnosciowe
uktadu oddechowego sa prawidtowe, aktywnos¢
zyciowo nie podlega zadnym ograniczeniom i nie
ma skutkéw niepozadanych stosowanych lekow.

Zasady leczenia astmy wedtug GINA 2007 r.
opieraja sie na pieciu stopniach leczenia.

Leczenie astmy przewlektej zwykle rozpoczy-
na sie od stosowania kortykosteroidéw wziew-
nych w GKS, w $redniej dawce w monoterapii
lub matej dawce w GKS w potaczeniu z LABA.
W przypadku nieuzyskania petnej kontroli zwiek-
sza sie dawke, dodaje lek anty-LT, LABA lub teo-
filine. Jesli nie uzyskujemy kontroli, stosujemy
GKS doustnie, a u 0séb z astmg Ig-E zalezng na-
lezy tez rozwazy¢ leczenie omalizumabem (hu-
manizowanym przeciwciatem anty-IgE).

Dzisiaj nikt juz nie neguje wzajemnych inter-
akcji czynnikéw genetycznych i srodowiskowych
w rozwoju astmy [4].

Jednak wzajemne ich powiazanie jest niezwy-
kle trudne ze wzgledu na udziat wielu miejsc ge-
nowych odpowiedzialnych za rozwdj astmy,
a rowniez zmieniajacych sie czynnikéw srodowi-
skowych [5].

Jak sie okazato, miejsca genetyczne (loci),
ktérym przypisuje sie jakikolwiek zwigzek z feno-
typem astmy, zajmuja znaczng czes¢ ludzkiego
genomu [6].

Jednym z najwczesniej i najlepiej poznanych
miejsc genowych, powiazanych z rozwojem ast-
my, jest region w chromosomie pigtym 5g. W nim
znajduja sie geny, m.in. dla interleukin: IL-3, IL-4,
[L-5, IL-9, IL-13, IL-28, GM-CSF, CD-14, LTC-
-4S (syntazy leukotrienu LTC-4) oraz receptoréw
Br-adrenergicznego (B,AR) oraz glukokortykoste-
roidowego (GKR).

Badania genetyczne pozwalajg nie tylko na
poznanie genu i jego lokalizacji, ale réwniez je-
go wiasciwosci biologicznych. Defekty genowe
identyfikuje sie na ogét przez badanie poszcze-
gélnych produktéw genowych (tzn. jego nature
lub ilos¢) albo konsekwencje nieprawidtowego
produktu genowego (fenotyp — tzn. obserwowane
cechy charakterystyczne).

Do sposobéw badania fenotypu nalezy zali-
czy¢: wywiad i badanie fizykalne, testy bioche-
miczne (aktywno$¢ enzymatyczna, ruchliwosé
elektroforetyczna biatek), wykrywanie antyge-
néw, badania cytogenetyczne oraz analize mole-
kularng (polimorfizm dtugosci fragmentéw re-
strykcyjnych — RLFP, PCR, mikromacierze DNA
i oligonukleotydowe).

Astma jest choroba fenotypowo niejednorod-
na, co w znacznym stopniu utrudnia prawdopo-
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dobienistwo znalezienia genéw wptywajacych na
rozwéj choroby.

Zgodnie z ostatnimi rekomendacjami zawar-
tymi w dokumencie GINA 2007 r. zaleca sie po-
szukiwanie markeréw genetycznych dla atopii,
nadreaktywnosci oskrzeli, réwnowagi komdrek
Thy/Th1 oraz mediatoréw zapalenia alergicznego.

W ciagu ostatnich lat opisano wiele polimorfi-
zmow genowych, tzn. istnienia dwéch lub wiecej
alleli danego genu, ktére moga kodowac rézne
odmiany tej samej cechy.

Blisko 400 genom przypisuje sie zwiazek
z rozwojem astmy [7]. Wiekszos¢ dotychczas
opisanych polimorfizméw dotyczy pojedynczego
nukleotydu (SNP — single nucleotide polymor-
phism). Polimorfizm pojedynczego nukleotydu
moze by¢ wynikiem inercji (wstawienia pojedyn-
czego nukleotydu), delecji (braku pojedynczego
nukleotydu) oraz substytucji (zastgpienia jednego
nukleotydu innym nukleotydem).

Opisano zwiazek miedzy wystepowaniem po-
limorfizmu jednej z kluczowych pozapalnych cy-
tokin IL-4 a stezeniem IgE i wystepowaniem
nadreaktywnosci i gorszych wskaznikéw badan
czynnosciowych uktadu oddechowego u chorych
na astme. Nie udowodniono jednak powiazania
polimorfizmu IL-4 z wystepowaniem astmy.

Wykazano, ze razem z wystepowaniem
nadreaktywnosci dziedziczy sie sktonnos¢ do
produkcji zwiekszonej liczby IgE, a geny odpo-
wiedzialne za nadreaktywnos¢, ktére znajduja sie
na chromosomie 5q, sg blisko miejsc odpowie-
dzialnych za regulacje wytwarzania IgE.

Jednak nadreaktywnos¢ oskrzeli wystepuje we
wszystkich postaciach astmy, réwniez w tzw. nie-
atopowej czy niealergicznej. Wystepuje u oséb,
u ktérych testy skérne sa ujemne, a poziom IgE
prawidtowy.

Wiadomo, ze réwniez zakazenie wirusowe
moze u chorych na astme nasila¢ reaktywnosc
miesni gtadkich oskrzeli. Zakazenie wirusowe
moze spowodowac pojawienie sie nadreaktyw-
nosci réwniez u oséb bez przewlektej patologii
ptucnej. Fakt ten zostat zauwazony po raz pierw-
szy przez Empey, a w 1976 r. potwierdzono wie-
loma badaniami [8].

Czeste infekcje uktadu oddechowego przebyte
w dzieciristwie zalicza sie od dawna do istotnych
czynnikéw ryzyka wystapienia astmy. Szczegélnie
duzo uwagi poswiecono wirusowi RS, ktéry wy-
wotuje zapalenia oskrzelikéw u matych dzieci.
W znaczacej liczbie przypadkéw przebycie
w dziecinistwie zapalenia oskrzelikow o tej etiolo-
gii wiaze sie z wystapieniem nadreaktywnosci
oskrzeli (nawet po kilku latach od zachorowania)
oraz indukowaniem wystapienia atopii. Wirus RS
i wirus paragrypy maja zdolnos¢ pobudzania pro-
dukcji swoistych przeciwciat w klasie IgE. Zna-
miennie czesciej u tych oséb, niz w grupie kon-

trolnej, wystepuje astma w péZniejszym okresie
zycia. Zauwazono, ze infekcja wirusowa u dzieci
obcigzonych genetycznie (alergia atopowa
u obojga rodzicéw) moze torowac droge dla roz-
woju choroby alergicznej. W ciagu ostatnich lat
odkryto, ze glikoproteina G na kapsydzie wirusa
RS stymuluje odpowiedZ immunologiczng z prze-
waga komorek Th,, komdrek odpowiedzialnych
za zapalenie alergiczne u chorych na astme ato-
powa. Patomechanizm wystapienia nadreaktyw-
nosci w wyniku zakazenia wirusowego jest ztozo-
ny. Wirusy zwiekszaja reaktywno$¢ miesni gtad-
kich oskrzeli w wyniku zniszczenia nabtonka
oddechowego, uwalniania cytokin i mediatoréw
zapalnych oraz indukcji zapalenia neurogennego
i uwalniania neuropeptydéw [9].

Wielu badaczy wskazuje na podobieristwo re-
akcji zapalnej IgE-zaleznej powstajacej w wyniku
prowokacji alergenowej i tej indukowanej przez
wirusy oddechowe [10].

Wirusy indukuja odpowiedz komérkowaq i hu-
moralna, przewaza jednak odpowiedz komérko-
wa.

Bardziej udokumentowany jest zwiazek poli-
morfizmu gendéw kodujacych receptor dla IL-4
(IL-4R). Wykazano, ze kilkanascie polimorfizméw
receptora IL-4 moze mie¢ znaczenie w rozwoju
astmy i atopii. Jeden z wariantéw polimorfizmu
receptora IL-4 wiaze sie z pobudzeniem aktywno-
$ci czynnika transkrypcyjnego STAT6 (Signal
Transducers and Activators of Transcription), biat-
ka, ktére bierze udziat w przekazywaniu informa-
cji do jadra komdérkowego i aktywacji transkryp-
cji genéw [11].

Duze znaczenie dla rozwoju astmy ma z pew-
noscia polimorfizm genu interleukiny 13.

Ekspresja IL-13 koreluje ze wskaznikami czyn-
nosci ptuc. IL-13 razem z faricuchem IL-4Ra ak-
tywuje STAT6, nasila synteze IgE, a polimorfizm
genoéw kodujacych IL-13 i IL-4R zwigksza kilka-
krotnie ryzyko wystapienia astmy w poréwnaniu
z osobami bez polimorfizméw [12].

Miejsce genowe na chromosomie jedenastym
(11q), gdzie znajduje sie gen taricucha B recepto-
ra Fce RI, receptora o wysokim powinowactwie
dla IgE, réwniez wptywa na fenotyp astmy. Jego
polimorfizmy wiaza sie z rozwojem atopii oraz
nadreaktywnoscig oskrzeli niezaleznie od atopii.
Nie do korica zostat jednak potwierdzony zwia-
zek polimorfizmu z rozwojem astmy, sugeruje sie
natomiast jego udziat w powstawaniu astmy aspi-
rynowej [13].

Na chromosomie 11 zlokalizowany jest réw-
niez gen z rodziny T-bet. Wykazano, ze czynnik
transkrypcyjny T-bet, ktéry jest produktem tego
genu, kontroluje subpopulacje komdrek Th po
okresie noworodkowym. Niedobdr tego czynnika
wyzwala objawy astmy. Obecnos¢ T-bet jest nie-
zbedna dla podjecia przez stymulowane limfocy-
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ty Th produkcji IFN-y. Eksperymentalna ekspresja
T-bet na limfocytach Th, spowodowata zaprze-
stanie produkcji cytokin pozapalnych: IL-4 i IL-5,
a komérki podejmowaty produkcje IFN-y. Czyn-
nik transkrypcyjny T-bet moze zatem zmieniac
profil zréznicowanych limfocytéw z Thy na Thy.

W chromosomie dwudziestym (2p) zidentyfi-
kowano gen ADAM 33 (A Desintegrin and Metal-
loprotease) réwniez powigzany z wystepowa-
niem astmy i nadreaktywnosci. Gen ADAM 33
jest odpowiedzialny za kodowanie btonowej me-
taloproteinazy enzymu, ktéry wykazuje dziatanie
proteolityczne i dodatkowo wptywa na uwalnia-
nie czynnikéw wzrostowych. Duzg ekspresje te-
go genu wykazuja fibroblasty i komdrki miesni
gtadkich drég oddechowych. Polimorfizmy
ADAM 33 moga prowadzi¢ do zaburzenia funk-
cji jego produktéw, moga by¢ odpowiedzialne za
przebudowe drég oddechowych [14].

Szeroko rozpowszechnione biatka receptoréw
TLR (Toll-like receptor) sa jednymi z kluczowych
czasteczek bioracych udziat w generowaniu od-
powiedzi immunologicznej w odpowiedzi na
czynniki srodowiskowe. Proces ten odbywa sie
przez aktywacje komorek i stymulacje produkcji
przeciwciat [15].

TLR i ligandy TLR sa powiazane z wystepowa-
niem i przebiegiem astmy. Podwyzszony poziom
liposacharydéw, ktére sa ligandami TLR4, ujemnie
koreluje z wystepowaniem astmy. CpG oligodeo-
ksy-nukleotyd, ktéry jest ligandem TLRo, byt stoso-
wany z réznym skutkiem w leczeniu modelowej
astmy myszy i szczuréw. Naturalny ligand TLR;
czasteczka pochodzenia wirusowego, a takze syn-
tetyczne zwiazki farmakologiczne z grupy amida-
zochinolonéw ligandy TLR; i TLRg hamuja ostra
alergiczng modelowa reakcje astmatyczng u my-
szy. Zastosowanie syntetycznego (TLR)-7 ligandu
(528463) hamuje naptyw komdrek zapalnych do
BALF oraz do przestrzeni w poblizu drég odde-
chowych i przestrzeni okotonaczyniowej, zmniej-
sza poziom cytokin zaréwno Thy, jak i Thy-zalez-
nych. W wyniku prowokacji alergenowej obniza
sie produkcja IL-4, IL-5, IL-9 oraz IL-6, réwniez
produkcja IL-Tav i IL-1B oraz chemokiny CXCL-1
ulega, ale tylko nieznacznemu obnizeniu, nato-
miast znacznie spada produkcja IFN-y. Kontynua-
cja leczenia za pomoca ligandu TLR-7/5 zapobiega
rozwojowi remodelingu hiperplazji komérek kub-
kowych i miesni gtadkich [16].

Najwieksze problemy z rozpoznaniem astmy
dotycza astmy wczesnodzieciecej. W pierwszym
numerze ,Allergy” z 2008 r. opublikowano doku-
ment przeznaczony dla lekarzy pediatréow i leka-
rzy rodzinnych, ktéry uwzglednia historie natural-
na, patofizjologie astmy dzieciecej oraz rekomen-
dacje rozpoznawania choroby i leczenia [17].

Raport jest czesScia programu PRACTALL,
ktory stanowi owoc wspdlnej pracy grupy eksper-

téw powotanych przez towarzystwa naukowe:
EAACI i AAAAL w celu stworzenia jednolitych za-
leceri postepowania u dzieci chorych na astme
w Europie i Ameryce.

We wczesnym okresie dzieciecym wystepuje
nadwrazliwos¢ na alergeny wewnetrzne, sktadni-
ki kurzu, dopiero w okresie péZniejszym — rozwi-
ja sie nadwrazliwos¢ na pyitki roslin i plesnie.
Czesto tez w tym okresie wystepuje powysitkowy
skurcz oskrzeli (EIA).

Skutecznos¢ tzw. lekéw kontrolujacych prze-
bieg choroby, zwtaszcza sterydéw, lekéw prze-
ciwleukotrienowych, krotonéw, wskazuja na zna-
czenie zapalenia w patogenezie EIA. Powysitko-
wy skurcz oskrzeli wystepuje nie tylko u chorych
na astme. Stwierdza sie go u chorych na inne
przewlekte choroby uktadu oddechowego, a tak-
ze u 0s6b zdrowych. Krétkotrwaty wysitek powo-
duje zwykle rozkurcz oskrzeli, jednak wysitek
przewlekty trwajacy powyzej 15 minut moze do-
prowadzi¢ do skurczu oskrzeli zwykle kilka mi-
nut po zaprzestaniu wysitku.

Rozpoznanie astmy wczesnodziecigcej jest
ciagle bardzo trudne. Jest ono najbardziej praw-
dopodobne woéwczas, gdy objawy obturacji
oskrzeli wystepuja czesto lub sa o bardzo ciezkim
przebiegu, a jednoczesnie wykluczono inne
schorzenia prowadzace do obturacji oraz stwier-
dzono czynniki ryzyka rozwoju astmy (np. ato-
pia). Ostatecznym kryterium rozpoznania jest
jednak odpowiedZ na leki przeciwzapalne i roz-
szerzajace oskrzela.

Od pewnego czasu kwestionowano wiele
dziatari prewencyjnych, ktére byty stosowane
u dzieci w celu zapobiezenia rozwojowi astmy,
zwiaszcza skuteczno$¢ eliminacji, tzw. czynni-
kéw przyczyniajacych sie do rozwoju astmy
u dzieci [18].

Za zalecenia nieuzasadnione uznano m.in.
diety eliminacyjne u kobiet w ciazy, diety hipo-
alergiczne matek karmiacych czy profilaktyke far-
makologiczng u dzieci chorych na atopowe za-
palenie skéry. Waznym czynnikiem ryzyka roz-
woju astmy u dzieci > 4 r.z. jest alergia
pokarmowa, ktdra jest najczestsza postacia alergii
we wczesnym okresie zycia.

Za bardzo wazne zalecenie uznano ograni-
czenie ekspozycji na dym tytoniowy, zaréwno
w zyciu ptodowym, jak i po urodzeniu. Palenie
podczas ciazy zwieksza czterokrotnie ryzyko
choréb przebiegajacych ze swiszczacym odde-
chem oraz dwukrotnie ryzyko rozwoju astmy.

Wiemy, ze czynniki, ktére nawet w niewiel-
kim stopniu wptywaja na rozwdj ptuc w okresie
ptodowym oraz we wczesnym miesigcach zycia,
moga wptywac na stan ptuc w pézniejszym okre-
sie zycia. Palenie papieroséw przez rodzicéw,
zwtlaszcza matke, jest zwigzane z mniejsza po-
jemnoscia ptuc u ich dzieci. Dzieci biernie pala-
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ce maja tez wyzszy poziom IgE, wieksza nadreak-
tywnos¢ oskrzeli, wiekszg zmiennos¢ PEF. Pale-
nie papierosow jest uwazane za niezalezny czyn-
nik ryzyka rozwoju astmy.

Osoby chore na astme, zwtaszcza mezczyzni,
osoby wysokie, palace, maja z wiekiem wiekszy
spadek wartosci FEV; niz pozostate osoby. Pale-
nie papieroséw i astma maja jednak addycyjny,
ale niepotegujacy sie wptyw na spadek FEV; [19].
Zwracaja tez uwage, ze czestsze zachorowania
na astme w pierwszej dekadzie zycia dotycza
chtopcéw, natomiast wsréd nastolatkéw czesciej
choruja dziewczeta, zwtaszcza te z nadwaga
i wczesng menstruacja. W wiekszym stopniu te
réznice zaznaczaja si¢ w czestosci wystepowania
atopii. Chtopcy w wieku 13 lat czesciej niz
dziewczynki maja dodatnie testy skérne na wszy-
stkie alergeny. Z nadwrazliwoscia na kurz domo-
wy i alergen kota wiaze sie obserwowany
u chtopcéw czestszy wzrost nieswoistej nadreak-
tywnosci oskrzeli. Nadreaktywnos¢ u dzieci nie-
atopowych stwierdza sie tylko wéwczas, gdy ba-
dania czynnosciowe sa nieprawidfowe, natomiast
u dzieci atopowych — nadreaktywnos¢ obserwuje
sie réwniez przy prawidtowych wynikach badan
spirometrycznych.

Od dawna obserwowano, ze niektére kobiety
chore na astme maja zaostrzenie objawéw
w okresie przed- i w czasie miesigczki. Przedmie-
sigczkowe pogorszenie astmy obserwuje sie
u 30-40% kobiet. Przyczyna nie jest wyjasniona.
Proces ten okresla sie jako perimenstrual asthma
(PMA). W przeprowadzonym badaniu prospek-
tywnym dotyczacym obserwacji objawéw choro-
by w okresie okotomiesiagczkowym okazato sie,
ze u wielu kobiet dochodzi w tym okresie do wy-
stapienia objawdw, na ktérych wystepowanie
wczesniej nie zwracaty uwagi [20].

Badania in vitro wykazuja, ze progesteron
zwieksza produkcje IL-1 i IL-5, natomiast estra-
diol — zwieksza wytwarzanie IFN-y. Komérki za-
palne maja na swojej powierzchni receptory dla
estrogenu i progesteronu, nie do korica jednak
wiadomo, jaka jest ich ekspresja na poszczegdl-
nych komdrkach. Stwierdzono, ze u kobiet cho-
rych na astme w gérnych drogach oddechowych
ekspresja receptoréw dla estrogenéw i progeste-
ronu wystepuje tylko na powierzchni komérek
tucznych. Spadek poziomu progesteronu przed
miesiaczka moze utatwia¢ degranulacje komérek
tucznych i uwalnianie histaminy [21].

PiSmiennictwo

Kontrowersyjng i wymagajaca dalszych obser-
wagji jest teoria higieniczna rozwoju astmy. Jak
wiemy, przebyte zakazenia moga z jednej strony
chroni¢ przed rozwojem astmy przez zmiane licz-
by komérek Th, produkujacych cytokiny prozapal-
ne na korzys¢ komérek Thy produkujacych INF-y,
ograniczajac w ten sposéb rozwdj alergicznego za-
palenia. Z drugiej jednak strony zakazenia, zwta-
szcza wirusowe oraz zakazenia zwigzane z udzia-
tem bakterii atypowych, czesto sa czynnikiem in-
dukujacym rozwdj choroby, sa réwniez przyczyna
zaostrzenri w przebiegu astmy. Z ostatnich obserwa-
cji wynika, ze przed rozwojem astmy chroni tez za-
kazenie bakteria Helicobacter pylori [22].

W péznych latach 90. ubiegtego stulecia zaob-
serwowano, ze z astma zwiazana jest otytos¢ [23].
W nastepnych latach potwierdzono, ze otytosc jest
czynnikiem ryzyka astmy, nie jest natomiast czynni-
kiem ryzyka wystepowania nadreaktywnosci [24].

Zwiazek otytosci z astma jest nie do korica
jasny. Bierze sie pod uwage wiele mechanizméw:
w tym reflux, wyzsze ciSnienie wewnatrztorakal-
ne, styl zycia (dieta, brak ruchu) oraz czynniki so-
cjoekonomiczne.

Podsumowanie

Astma, jak sie wydaje, jest bardziej zespotem
chorobowym, niz choroba, ktérg charakteryzuja
rézne fenotypy.

O ujawnieniu choroby decyduje interakcja
czynnikéw genetycznych i $rodowiskowych.
Osoby o tym samym fenotypie moga miec
odmienng predyspozycje genetyczna.

Wiadomo, ze osoby z silnymi markerami ge-
netycznymi nie muszg zachorowac na astme, je-
§li nie dojdzie u nich do ekspozycji alergenowej,
a jednoczesnie osoby ze stabymi markerami ge-
netycznymi — moga ujawni¢ objawy choroby
przy silnej ekspozycji alergenowej.

Wyodrebnienie fenotypéw posrednich, do
ktérych zaliczono: wystepowanie alergii, nadre-
aktywnosci lub zapalenia, pozwala wprawdzie
na znalezienie markeréw genetycznych dla tak
zdefiniowanych fenotypéw, co jednak nie zna-
czy, ze sg one swoiste dla astmy. Polimorfizmy
genoéw dla poszczegdlnych cytokin ich recepto-
réw czynnikéw wzrostu i innych substancji biolo-
gicznie czynnych sa wspdlne dla wielu réznych
jednostek chorobowych.
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Zakazenia Chlamydia trachomatis w praktyce
lekarza rodzinnego
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Chlamydia trachomatis infections in practice of family physician
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E - przygotowanie maszynopisu, F — opracowanie pismiennictwa, G — pozyskanie funduszy

W artykule przedstawiono charakterystyke zakazeri wywotanych przez Chlamydia trachomatis, ze
szczegblnym uwzglednieniem terapii zakazen ostrych i ich powiktarn w poszczegélnych grupach pacjentéw. Opi-
sano takze przebieg zakazen uktadu moczowo-ptciowego u ludzi, w tym znaczenie chlamydii w przypadkach re-
aktywnego zapalenia stawéw, wptywie tych bakterii na nieptodnos¢ u obojga ptci oraz role tych drobnoustrojéw
w schorzeniach przewlektych u dorostych i dzieci. Przedstawiono réwniez schematycznie mechanizm odpowie-
dzialny za powstawanie poronien i porodéw przedwczesnych u kobiet w cigzy. Zwrécono takze uwage na ran-
ge tych patogenéw w réznych zespotach chorobowych. Tresci zawarte w niniejszej pracy moga by¢ pomocne
w skierowaniu pacjenta przez lekarza rodzinnego na specjalistyczne badania w kierunku C. trachomatis i prowa-
dzenie wiasciwej terapii.

Stowa kluczowe: Chlamydia trachomatis, zakazenia, leczenie.

In the present study the characteristics of infections caused by Chlamydia trachomatis, with particu-
lar consideration of the treatment for acute infections and their complications in different group of patients are pre-
sented. The authors referred the course of genitourinary tract infections in humans, including: the role of C. tra-
chomatis in reactive arthritis, the influence of these bacteria on the occurrence of infertility in both sexes as well
as their significance in chronic infections in adults and children. The mechanism responsible for the miscarriage
and a preterm delivery in pregnant women was also schematically described in the study. The exceptional status
of these pathogens in pathogenesis of different diseases was also exposed. The contents of this study may be help-
ful for the family physicians in referring a patient to the diagnostic examinations for Chlamydia trachomatis and
in conducting an adequate therapy.

Key words: Chlamydia trachomatis, infections, treatment.

Pierwsze dane dotyczace zakazeri chlamydia-
mi pochodza sprzed wielu wiekéw przed nasza
erg (Chiny — 27 w. p.n.e., Egipt— 19 w. p.n.e., Gre-
cja—5 w. p.n.e,, Rzym — 1 w. p.n.e.). Juz w papi-
rusie z Ebers pojawia sie pierwszy opis schorzenia
oka prowadzacy do bliznowatych zmian. Wéw-
czas zostato ono okreslone jako ,szorstkie oko” —
jaglica w 60 r. n.e. przez lekarza z Sycylii — Pedo-
niusza Diaskarydesa. Do Europy jaglica trafita pod
koniec XVII wieku. Pierwsze wzmianki dotyczace
objawoéw zapalnych w obrebie cewki moczowej —
,wyciek z ciata” — pochodza z Ksiegi Kaptariskiej
Starego Testamentu [1]. Drobnoustréj Chlamydia
trachomatis w postaci wtretéw cytoplazmatycz-
nych wykryli uczestnicy ekspedycji naukowe;j
Halberstradter i Prowazek w 1907 r. w wymazach
ze spojowek zwierzat i ludzi chorych na jaglice
[1-3]. Poczatkowo chlamydie byty traktowane ja-

ko pierwotniaki lub wirusy, dopiero w latach 70.
ubiegtego wieku zostaty zaliczone do bakterii
Gram-ujemnych. Dzi§ wiadomo, ze s to drobno-
ustroje systematycznie zaliczane do bakterii, po-
siadajace jednak cechy zaréwno bakterii, jak i wi-
ruséow [4-6].

Nazwa ,chlamydia” pochodzi od greckiego
stowa chlamys lub chlamydos - ptaszcz, na
podobieristwo ktérego wtrety cytoplazmatyczne
wytwarzane przez bakterie otaczaja jadro komor-
ki gospodarza [1]. Chlamydie sa duza grupa
drobnoustrojéw namnazajacych sie wytacznie
w zywych komédrkach eukariotycznych. Sa to
bezwzgledne pasozyty wewnatrzkomdrkowe,
niezdolne do samodzielnej syntezy ATP (energe-
tycznie zalezne od komérki gospodarza).

Sciana komérkowa tych drobnoustrojéw ma bu-
dowe podobng do bakterii Gram(-) (zawiera mniej
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peptydoglikanu, ktéry pozbawiony jest kwasu mu-
raminowego). Chlamydie maja wspdlny antygen
grupowy i unikatowy, wewnatrzkomérkowy cykl
rozwojowy z dwiema postaciami morfologicznymi.
Poszczegdlne gatunki réznig sie miedzy soba wie-
loma cechami fenotypowymi i chorobotwdrczoscia
[7, 8]. Dotychczas réznicowanie gatunkéw odby-
wato sie na podstawie ksztattu ciatka elementarne-
go (EB), antybiotykowrazliwosci i homologii DNA.

Zakazenia uktadu moczowo-
-ptciowego u mezczyzn

Nierzezaczkowe zapalenie cewki moczowej

(NGU)

Zakazenia C. trachomatis stwierdza sie:

e u okoto 25-60% przypadkéw NGU u hetero-
seksualnych mezczyzn,

e u homoseksualistéw wystepuja one rzadziej
(ok. 10%),

e u chorych z nasilonymi objawami stanowi
75% [2].

Kryterium diagnostyczne NGU:

e stwierdzenie 4-5 leukocytéw wielojadrza-
stych w wymazach z cewki moczowej bar-
wionych metoda Grama,

e oznaczanie liczby PMN w osadzie moczu
10-20 w polu widzenia,

e oznaczanie w moczu aktywnosci enzymdw
leukocytarnych; esterazy leukocytarnej, ela-
stazy PMN i mieloperoksydazy [4].

Okres inkubacji NGU:

e wynosi 7-21 dni,

e obserwowana jest znaczna rozpietos¢ w okre-
sie inkubacji choroby od 3 dni do 5,5 miesiaca,

e 3-7 tygodni — w znacznej grupie chorych.
Przebieg kliniczny ma charakter podostry

i skapoobjawowy; NGU o etiologii chlamydialne;j

charakteryzuja:

e miernie nasilone dolegliwosci dysuryczne (pie-
czenie, swiad, b6l w cewce moczowej, zwia-
zane zwykle z czestym oddawaniem moczu),

e wyciek z cewki moczowej, umiarkowany, po-
jawiajacy sie czesto z rana (tzw. objaw kropli
rosy porannej) o charakterze wodnistym, sluzo-
wym, $luzowo-ropnym, rzadko ropnym [2, 4].

Porzezaczkowe zapalenie cewki moczowej

(PGU)

e u mezczyzn z GU, srednio u 20-30% stwier-
dza sie jednoczesne zakazenie C. trachomatis,

e PGU rozpoznaje sie, gdy u pacjentéw leczo-
nych z powodu GU utrzymuja sie nadal lub
pojawiaja sie ponownie po krétkim okresie
bezobjawowym dolegliwosci ze strony cewki
moczowej [19, 20],

e w przypadku PGU chlamydie wykrywa sie
w wyzszym odsetku niz w NGU (44-87%).

Zwezenie cewki moczowej

e do zwezenia cewki moczowej dochodzi naj-
czesciej u chorych z NGU o dtugim, przewle-
ktym i nawrotowym przebiegu (2-4%); w sy-
tuacji niewtasciwego lub zbyt pézZnego wta-
czenia leczenia,

e objawy zwiazane ze zwezeniem cewki mo-
czowej wystepuja czesciej u chorych z PGU
niz z NGU [2, 4].

Zapalenie najadrzy

e wystepuje ono u 1-3% chorych z NGU o etio-
logii C. trachomatis, najczesciej zajeciu ulega
jedno najadrze chociaz zdarza sie réwniez za-
palenie obustronne,

e z objawéw klinicznych dominuja ostry bdl
w okolicy najadrza, czesto uniemozliwiajacy
chodzenie, bél podbrzusza, goraczka i zte sa-
mopoczucie,

e badaniem przedmiotowym stwierdza sie
obrzek, tkliwos¢ najadrza oraz ucieplenie
i zaczerwienienie skory worka mosznowego,

e chlamydie sq przyczyna ponad 2/3 przypad-
kéw ostrego zapalenia najadrzy u mtodych
aktywnych seksualnie mezczyzn < 35. r.z.,

e u mezczyzn starszych gtéwnymi czynnikami
etiol. stanu zapalnego sa pateczki z rodziny
Enterobacteriaceae i Pseudomonas aeruginosa,

e chlamydialne zapalenie najadrzy moze pro-
wadzi¢ do czesciowej lub catkowitej niedroz-
nosci kanalikéw wyprowadzajacych nasienie
i do uposledzenia ptodnosci [1, 4, 13].

Zapalenie gruczotu krokowego

e u pacjentéw z niebakteryjnym zapaleniem
stercza, chlamydie stwierdza sie w EPS od 0
do 34%, w nasieniu — do 56% przypadkéw,

e u chorych z chlamydialnym prostatitis obser-
wuje sie obecnos¢ markeréw stanu zapalnego
(PMN), zwiekszong aktywnos¢ elastazy granu-
locytarnej, obnizenie poziomu kwasu cytry-
nowego, bedacego wyktadnikiem funkcji wy-
dzielniczej stercza,

e objawy podmiotowe w CP s3a nieznaczne
i wielokrotnie uchodza uwagi chorego,

e pacjenci skarza sie na lekkie béle w trakcie
oddawania moczu,

e tepy bdl w kroczu lub w okolicy tylnego od-
cinka cewki moczowej [20],

e bole te promieniujg w kierunku jader lub pa-
chwin, a takze w kierunku okolicy krzyzowej,

e pacjenci skarza sie na bolesne wzwody cztonka
lub bdl pojawiajacy sie w momencie wytrysku.

Nieptodnos¢

e wptyw chlamydii na uposledzenie ptodnosci
U mezczyzn nie zostat ostatecznie rozstrzy-
gniety,

e CZN moze prowadzi¢ do czesciowej lub cat-
kowitej niedroznosci kanalikéw wyprowadza-
jacych, a nastepnie do zmniejszenia ilosci na-
sienia,
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e w CZN obserwuje sie obnizong liczbe i nie-
prawidtowa budowe plemnikéw,

e obecnos¢ zakazenia w pecherzykach nasien-
nych i w gruczole krokowym wywotuje
zwiekszong produkcje sluzu oraz zmiane pH,
a dalej ostabienie ruchu plemnikéw [6, 12,
14].

Zakazenia uktadu moczowo-ptciowego u kobiet

e zakazenie C. trachomatis UMP u kobiet
w okresie aktywnosci seksualnej stwierdzane
jest znacznie czesciej niz innymi czynnikami
STD. Ze wzgledu na skapo- lub bezobjawowy
przebieg infekcji (40-75%), jak réwniez brak
swoistych objawéw klinicznych, zakazenie
czesto nie jest rozpoznawane,

¢ infekcje serotypami D-K C. trachomatis u ko-
biet zwykle dotyczy réwnoczesnie kilku
miejsc anatomicznych: szyjki macicy, cewki
moczowej i odbytnicy [5, 6, 17].

Zakazenia UMP u kobiet charakteryzuja sie
bogata i r6znorodng symptomatologia.
Zapalenie szyjki macicy
e najczestsza posta¢ zakazenn C. trachomatis,

ktére ze wzgledu na powinowactwo do na-

btonka walcowatego ma charakter endocervi-
citis,

e zakazona szyjka macicy umozliwia szerzenie
sie zakazenia droga wstepujaca, a takze moze
stanowic¢ Zrédto zakazenia dla partneréw se-
ksualnych oraz noworodkéw,

e odsetek wykrywania bakterii u kobiet z ZSM
wynosi 20-40%, a w postaciach z towarzy-
szaca nadzerka — 50-80%,

e 7ZSM charakteryzuje sie przekrwieniem
i obrzekiem btony sluzowej tarczy szyjki oraz
wystepowaniem sluzowo-ropnej wydzieliny,

e zmianom zapalnym u 20% kobiet towarzyszy
nadzerka czesci pochwowej szyjki macicy, fa-
two krwawigca przy dotyku [5-7, 12],

e w chlamydialnym zapaleniu szyjki macicy
w obrazie kolposkopowym stwierdza sie wy-
stepowanie nietypowej strefy regeneracyjnej
na tarczy czesci pochwowej oraz ektopie bro-
dawkowata,

e w obrazie histologicznym ogniskowe nacieki
limfocytarne w podscielisku nabtonka ptaskie-
go w postaci tzw. grudek chtonnych,

e badanie cytologiczne u kobiet CZSM wykazu-
je cechy stanu zapalnego i zmiany patologicz-
ne jader komdérek metaplastycznych,

e w rozmazie wydzieliny z szyjki macicy obser-
wuje sie zwiekszong liczbe PMN > 20 w polu
widzenia mikroskopu swietlnego [16, 17].

Zapalenie cewki moczowej — zespé6t cewkowy

e zakazeniu szyjki macicy moze towarzyszyc
infekcja cewki moczowej badz tez zakazenie
dotyczy wylacznie cewki,

e zakazenie C. trachomatis tylko cewki moczo-
wej u kobiet przebiega w postaci tzw. zespotu

cewkowego, ktéry charakteryzuje sie objawa-

mi dysurycznymi, czestomoczem oraz leuko-

cyturia i ujemnymi wynikami rutynowych ba-

dan bakteriologicznych moczu,

e badaniem przedmiotowym stwierdza sie za-
czerwienienie i obrzek ujscia zewnetrznego
cewki moczowej oraz obecnos¢ sluzowo-rop-
nej lub sluzowej wydzieliny,

e zespot cewkowy dotyczy zwykle partnerek se-
ksualnych mezczyzn z NGU o etiologii C. tra-
chomatis,

e czestos¢ jego wystepowania w tej grupie ko-
biet ocenia sie na 30% [9, 10].

Zapalenie pochwy

e wyjatkowo rzadko, w granicach 4% stwierdza
sie objawy zapalenia pochwy w przebiegu za-
kazenia C. trachomatis,

e dotyczy ono kobiet przestrojonych hormonal-
nie po amputacji narzadu rodnego,

e oraz dziewczat przed okresem pokwitania (2,
4].

Zapalenie gruczotu Bartholina

o rzadka lokalizacjq zakazenia C. trachomatis
stanowi przewdd wyprowadzajacy gruczotu
Bartholina, ktéry w wyniku zamkniecia $wia-
tta prowadzi do wytworzenia ropnia gruczotu,

e gruczot ulega wéwczas obrzekowi i powiek-
szeniu [2, 4],

e pojawia sie b6l w okolicy zajetego gruczotu,
nasilajacy sie przy wykonywaniu ruchéw.

Zapalenie tkanki okotowatrobowej

(zespot Fitz-Hugh-Curtisa)

e zapalenie jajowodéw o etiologii C. trachoma-
tis, powiktane zapaleniem otrzewnej oraz
okotowatrobowej tkanki tacznej (perihepatitis)
stanowi triade zespotu Fitz-Hugh-Curtisa,

e okoto 70% przypadkéw tego zespotu jest
zwiazanych etiologicznie z zakazeniem C.
trachomatis,

o charakterystyczny dla tego zespotu jest obraz
laparoskopowy, ktéry w ostrej fazie perihepa-
titis wykazuje cechy przekrwienia powierzch-
ni watroby i otrzewnej oraz ztogi wiéknika,

e natomiast w stadium przewlektym typowe
zrosty pomiedzy przednia powierzchnig wa-
troby i $ciang brzucha, przypominajace struny
wiolinowe [2, 4].

Powiktaniem chlamydialnego zapalenia jajo-
wodéw u miodych seksualnie aktywnych kobiet
moze by¢ réwniez:

e zapalenie okotowyrostkowe,

e zapalenie okotokatnicze,

¢ rozlane zapalenie otrzewnej z towarzyszacym
wodobrzuszem [5, 6, 13].

Zapalenie gruczotéw Skenego

e gruczoty przycewkowe (Skenego), podobnie
jak uchytki przycewkowe, wystane sa nabton-
kiem walcowatym, co czyni je podatnymi na
zakazenie chlamydiami,
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e zakazenia tych gruczotéw przez chlamydie
naleza jednak do rzadkosci,

e w przypadku ich zakazenia obserwuje sie
w ujsciu zewnetrznym gruczotéw Skenego
niewielka ilos¢ sluzowo-ropnej lub ropnej wy-
dzieliny,

e zakazeniu towarzyszy bolesnos¢ w okolicy
zewnetrznego ujscia cewki moczowej oraz
dysuria [2, 4].

Zesp6t srédmiazszowego zapalenia kanalikéw

nerkowych i jagodéwki (TINU)

e zespot TINU jest rzadkim zespotem chorobo-
wym, opisanym w 1990 r. przez Stuppa i wsp.,

e wystepuje gtéwnie u kobiet,

e w opisanym przypadku tego zespotu stwier-
dzono serologiczne dowody zakazenia C. tra-
chomatis [2].

Zakazenie kobiety ciezarnej

e zakazenie C. trachomatis UMP kobiety ciezar-
nej moze byc¢ przyczyna patologicznego prze-
biegu ciazy i stanowi¢ zagrozenie dla ptodu,
noworodka i matki,

ez zakazeniem C. trachomatis kobiety cigzarnej
zwigzane sa réwniez takie powiktania, jak:

— porody przedwczesne,

— cigza obumarta,

— przedwczesne pekniecie bton ptodowych,

— niska waga urodzeniowa noworodka,

— zakazenie okotoporodowe noworodka [5,
6,12, 15].

Mechanizm odpowiedzialny za powstawanie

poronieni i porodéw przedwczesnych

— zwigzany jest z fosfolipaza A2 i uruchamiang
przez nig kaskada kwasu arachidowego,

— lizosomy komérek bton ptodowych zawieraja
wysokie stezenia fosfolipazy A2, ktéra jest
prekursorem syntezy prostaglandyn,

— uszkodzenie lizosoméw komdrek doczesnej
lub owodni w wyniku zakazenia C. trachoma-
tis pobudzaja synteza prostaglandyn, ktére
z kolei wyzwalaja czynno$¢ skurczowa maci-
cy, doprowadzajac do poronieri lub porodéw
przedwczesnych,

— niebezpieczeristwo dla kobiety ciezarnej zaka-
zonej C. trachomatis stanowi zapalenie endo-
metrium po porodzie lub cieciu cesarskim, ktére
moze doprowadzi¢ do krwotoku z jamy macicy
lub do posocznicy, zapalenia jajowodéw
i otrzewnej oraz nieptodnosci wtérnej (2, 4].

Zakazenia u noworodkéw i dzieci

— do zakazenia noworodka najczesciej docho-
dzi w czasie przechodzenia przez kanat rod-
ny, chociaz opisane zostaty przypadki infekcji
chlamydialnych u dzieci urodzonych droga
ciecia cesarskiego,

— zapalenie spojéwek — najczestsza postac kli-
niczna — to witretowe zapalenie spojowek,
ktére stanowi 18-50% przypadkow,

objawy kliniczne wystepuja miedzy 5.-14.
dniem po porodzie i moga miec¢ rézne nasile-
nie, od zakazenia bezobjawowego do ciezkie-
go ropnego zapalenia,

choroba rozpoczyna sie pojawieniem $luzo-
wej wydzieliny, ktéra powoli przybiera cha-
rakter ropny. Powieki ulegaja obrzekowi [12].

Zapalenie spojéwek

spojowki sa zaczerwienione,

stopniowo procesem zapalnym objeta jest
spojowka catej gatki ocznej,

wystepuje brodawkowaty przerost, gtéwnie
w obrebie tarczki powieki gérnej,
powiktaniem jest bliznowacenie spojéwek
i wakuolizacja rogéwki,

niekiedy zapaleniu spojéwek towarzyszy za-
palenie btony sluzowej nosa lub zapalenie
ucha srodkowego; u dzieci starszych do zaka-
zenia spojowek dochodzi prawdopodobnie
przez przeniesienie bakterii za posrednictwem
brudnych rak czy uzywanych wspdlnie z ro-
dzicami recznikéw [2, 4].

Zapalenie ptuc

zakazenie chlamydialne u noworodkéw
w 3-20% przypadkéw moze przebiegac
w postaci srédmigzszowego zapalenia ptuc,
rozwija sie ono miedzy 2.-16. tygodniem zy-
cia dziecka,

ponad 95% przypadkéw ma przebieg bezgo-
raczkowy,

z objawéw klinicznych dominuje: tachykar-
dia, przyspieszony oddech oraz krztuscopo-
dobny napadowy kaszel z niewielkg iloscig
wydzieliny,

zmniejszony apetyt i utrata masy ciata,
przebieg zwykle jest tagodny z tendencja do
przewlekania sie,

cho¢ opisywane sa tez ciezkie postacie,
w obrazie radiologicznym ptuc czesto stwier-
dza sie rozedme i srédmigzszowe nacieki za-
palne,

we krwi obwodowej — eozynofilie i hiperim-
munoglobulinemie,

w okoto 50% przypadkéw CZP towarzyszy
lub poprzedza go wtretowe zapalenie spo-
jowek.

niezdiagnozowane oraz nieleczone lub nie-
prawidtowo leczone CZP u noworodkéw mo-
ze doprowadzi¢ do trwatej destrukcji uktadu
oddechowego,

obserwowano tez przewlekta niewydolnos¢
oddechowa u noworodkéw, niemowlat i star-
szych dzieci zwigzang z zakazeniem C. tra-
chomatis,

przyczyna tych patologicznych zmian byto
wewnatrzmaciczne zakazenie chlamydialne
i zapalenie bton ptodowych [2, 4, 12].



Inne zakazenia u dzieci
Zakazenia C. trachomatis noworodkow i star-
szych dzieci moga dotyczy¢ réwniez:

e pochwy,

e odbytnicy,

¢ ucha srodkowego,

e jamy nosowo-gardiowej,

e zapalenia mézgu i opon mézgowo-rdzenio-

wych,

e u dzieci starszych — zapalenie migsnia serco-
wego — dowody serologiczne,

o zwiazek zakazenn C. trachomatis z zespotem
nagtej Smierci niemowlat (SIDS).

Inne zakazenia u mezczyzn i kobiet

e wtretowe zapalenie spojéwek,

e zapalenie spojéwek wystepujace u oséb do-
rostych towarzyszy najczesciej zakazeniu
UMP, do zakazenia dochodzi przez autoin-
fekcje,

e przebieg infekcji ma charakter podostry,

e okres wylegania CZS wynosi od kilku dni do
kilku tygodni,

e w obrazie klinicznym dominuje: tzawienie,
przekrwienie spojéwek, swiattowstret, niezbyt
nasilony obrzek powiek oraz obecnos¢ sluzo-
wo-ropnej wydzieliny,

e CZS nie powoduje slepoty, chociaz obserwo-
wano w jego przebiegu powiktania w postaci
tuszczki lub owrzodzeri rogéwki 2, 4, 17].

Odczynowe zapalenie stawéw (OZS)

e OZS jest to zapalenie rozwijajace sie w wyni-
ku infekcji umiejscowionej poza obrebem sta-
waéw, charakteryzuje sie ono:

— ostrym przebiegiem, zajeciem mniej niz 10
stawdw, wystepowaniem gtéwnie w obre-
bie koriczyn dolnych,

— ustepowaniem w okresie 1-18 miesiecy,

— brakiem zmian destrukcyjnych w obrazie
radiologicznym,

— rzadkim wspétwystepowaniem objawodw
ze strony uktadu nerwowego i sercowo-na-
czyniowego,

e zespot Reitera obserwuje sie u 1-3% mez-
czyzn chorych na NGU; cechg charaktery-
styczna tradycyjnie pojmowanego zespotu
Reitera jest triada objawdw, ktéra obejmuje:
— odczynowe zapalenie stawdw,

— zapalenie spojéwek,

— zapalenie cewki moczowej,

e czynnikiem zakaZznym najczesciej wywotuja-
cym OZS (ok. 80%) jest C. trachomatis,

e zakazenie chlamydiami obserwuje sie u po-
nad 50% oséb z zespotem SARA, do ktérych
zalicza sie takze zmiany stawowe wystepuja-
ce w zespole Reitera,

e pacjenci z OZS maja podwyzszone stezenie
przeciwciat 1gG zaréwno w surowicy, jak
i w ptynie stawowym,

e w niektérych przypadkach OZS udato sie wy-

kry¢ EB C. trachomatis w ptynie stawowym
oraz w btonie maziowej,

e OZS w zespole Reitera dotyczy najczesciej
duzych stawéw koriczyn dolnych: kolanowe-
go, skokowego oraz stawdw Srédstopia,

e proces chorobowy obejmuje zazwyczaj kil-
ka stawow, podczas gdy zajecie tylko jedne-
go stawu obserwuje sie u okoto 10% pacjen-
tow,

e w trakcie badania stwierdza sie obrzek, bole-
snos¢ oraz ograniczenie ruchomosci w obre-
bie zajetego stawu; skéra w ich okolicy jest
zwykle zaczerwieniona i ucieplona,

e wielu pacjentéw z zespotem Reitera skarzy sie
na béle w okolicy krzyzowo-ledZzwiowej,

e U 2/3 z nich stwierdza sie w scyntygrafii zmia-
ny kregostupowe typu sacroilitis,

e U co czwartego pacjenta, szczegélnie w przy-
padkach o ciezkim przebiegu, zmiany krego-
stupowe maja cechy spondyloarthrosis [18].

Leczenie niepowiktanych
zakazen C. trachomatis

e doksycyklina doustnie 100 mg 2 x dz. przez 7
dni,

e azytromycyna doustnie 1 g jednorazowo alter-
natywnie,

e erytromycyna doustnie 500 mg 4 x dz. przez
7 dni,

e klarytromycyna doustnie 250 mg 2 x dz. lub
500 mg 1 x dz. przez 7 dni,

e roksytromycyna doustnie 150 mg 2 x dz. przez
7 dni,

o ofloksacyna doustnie 400 mg 1 x dz. przez 7
dni [1, 11].

Leczenie kobiet w ciazy i w okresie laktacji

e erytromycyna doustnie 500 mg 4 x dz. przez
7 dni,

e azytromycyna doustnie 1 g jednorazowo,

e amoksycylina doustnie 500 mg 3 x dz. przez
7-10 dni [3].

Leczenie noworodkéw i niemowlat

e erytromycyna (zawiesina) doustnie 40-50
mg/kg/m.c./dobe w 4 dawkach podzielonych
przez 10-14 dni,

e azytromycyna (zawiesina) doustnie 10
mg/kg/m.c./dobe jednorazowo przez 3 dni.
Leczenie zapalenia najadrzy, gruczotu krokowe-

go, zespotu Reitera, zapalenia odbytnicy

e doksycyklina doustnie 100 mg 2 x dz. przez
10-21 dni,

e erytromycyna doustnie 500 mg 4 x dz. przez
1-21 dni,

e azytromycyna doustnie 500 mg 1 x dz. przez
3 dni (po 10 dniach kuracje powtérzyd),

e klarytromycyna doustnie 250 mg 2 x dz. lub
500 mg 1 x dz. przez 10-21 dni,
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e roksytromycyna doustnie 150 mg 2 x dz. 3. azytromycyna doustnie 500 mg 1 x dz. przez
przez 10-21 dni, 3 dni (po 10 dniach kuracje powtérzyd),
e ofloksacyna doustnie 400 mg 1 x dz. przez 4. klarytromycyna doustnie 250 mg 2 x dz. lub
10-21 dni [2, 11, 12, 20]. 500 mg 1 x dz. przez 10-21 dni,
Leczenie zapalenia narzadéw miednicy mniej- 5. roksytromycyna doustnie 150 mg 2 x dz.
szej o etiologii C. trachomatis przez 10-21 dni,
1. doksycyklina doustnie 100 mg 2 x dz. przez 6. ofloksacyna doustnie 400 mg 2 x dz. przez 14
14 dni, dni + cefalosporyna (i.m., i.v.) przez 14 dni,
2. erytromycyna doustnie 500 mg 4 x dz. przez 7. metronidazol (p.o., i.v.) przez 14 dni [2, 4,
14 dni, 20].
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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

Opieka nad pacjentami zakazonymi HIV jest sprawowana miedzy innymi przez lekarzy rodzin-
nych. Wyzwaniem dla lekarzy jest olbrzymia ré6znorodnos¢ i ztozonos¢ probleméw medycznych, dotyczacych
tej grupy pacjentéw. Ze wzgledu na rosnaca liczbe zakazen HIV istnieje potrzeba podnoszenia wiedzy na ten te-
mat wsréd pracownikéw stuzby zdrowia oraz ustalenia przejrzystych standardéw kompleksowej opieki medycz-
nej. W niniejszym opracowaniu przedstawiono praktyczne informacje na temat epidemiologii, patofizjologii
i przebiegu klinicznego zakazenia HIV u dzieci. Zwrécono uwage na problem zapobiegania odmatczynym zaka-
zeniom HIV, podkreslajac koniecznos¢ rozpowszechnienia badar przesiewowych kobiet w wieku prokreacyj-
nym. Szczegétowo oméwiono symptomatologie zakazenia HIV u dzieci, akcentujac obowiazek uwzgledniania
tej etiologii w rozpoznaniu réznicowym nieswoistych objawéw. Przyblizono problemy zwigzane z przewlektym
monitorowaniem stanu zdrowia dzieci przyjmujacych leki antyretrowirusowe, takie jak: postepowanie w przy-
padku incydentalnych infekcji, dziatania niepozadane i interakcje lekéw. Przedstawiono informacje na temat pro-
gramu szczepien ochronnych dzieci zakazonych HIV. W prezentacji powyzszych zagadnieri zaakcentowano ro-
le Scistej wspétpracy lekarzy rodzinnych ze specjalistami w dziedzinie HIV/AIDS.

Stowa kluczowe: HIV, dzieci, lekarz rodzinny.

Medical management of HIV-infected patients is held among others by family doctors. Vast diversity
and complexity of medical issues, concerning this group of patients is challenging for practitioners. With regard
to increasing number of HIV infections, education on this subject in health-care workers and establishing clear
standards of complex medical care is required. This paper presents practical information concerning epidemiolo-
gy, pathophysiology and clinical course of HIV-infection in children. The problems related to prevention of mo-
ther-to-child HIV transmission were taken into consideration and the necessity of wide-spread screening of wo-
men in reproductive age was emphasized. The symptomatology of pediatric HIV infection was precisely descri-
bed, pointing out the obligation of taking this etiology into account in differential diagnosis of non-specific
symptoms. The issues of long-term monitoring of health status of children treated with antiretrovirals were intro-
duced, such as: management of incidental infections, drugs adverse effects and interactions. The information con-
cerning vaccination schedule of HIV-infected children was also provided. Role of close cooperation between fa-
mily doctors and specialists was pointed in all presented topics.

Key words: HIV, children, family doctor.

Wstep

Specjalizacja lekarza rodzinnego, ze wzgledu na
bardzo szeroki zakres kompetencji w opiece nad
pacjentami, wymaga nabycia wiedzy w zakresie
réznych probleméw medycznych. Czesto sa to za-
gadnienia charakteryzujace sie duza ztozonoscia,
potrzeba Scistej wspdtpracy ze specjalistami i indy-
widualizacji opieki medycznej wobec poszczegdl-
nych pacjentéw. Przedmiotem rozwazan niniejsze-
go opracowania jest zakazenie HIV u dzieci jako

problem dotyczacy lekarzy rodzinnych. Autorzy sta-
wiaja sobie za zadanie przyblizenie pozytecznej
wiedzy na temat rozpoznawania, przebiegu i lecze-
nia choroby, ostrych i przewlektych probleméw me-
dycznych zwiazanych z zakazeniem, a takze towa-
rzyszacych zagadnieri psychospotecznych. Aby
kompleksowa opieka nad tg grupa pacjentéw byta
skuteczna i zgodna z miedzynarodowymi standar-
dami postepowania, potrzebne jest z pewnoscia
okreslenie zasad wspdtdziatania lekarzy rodzinnych
oraz specjalistéw choréb zakaznych na tym polu.
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Epidemiologia zakazenri HIV u dzieci

Zaréwno w Swiadomosci spotecznej, jak
i w opinii wielu lekarzy, zakazenie HIV wydaje
sie pozostawac problemem marginalizowanym.
Tymczasem dane epidemiologiczne informuja
o statej dynamice wystepowania nowych zaka-
zer, zaréwno w skali globalnej, jak i lokalne;.
Wsréd ponad 11 tysiecy oséb do tej pory zakazo-
nych HIV w Polsce odnotowano okoto 140 za-
chorowan u dzieci [1]. Te liczby nakazuja trakto-
wac zakazenie HIV jako realny problem w prak-
tyce lekarskiej. W wymienionej powyzej
catkowitej liczbie zdecydowana wiekszos¢ dzie-
ci (powyzej 90%) zakazita sie droga wertykalna.
Ograniczenie czestosci zakazeri odmatczynych
stanowi w ostatnich latach gtéwny cel na drodze
do opanowania epidemii zakazeri HIV w popula-
cji dzieciecej. W krajach rozwinietych grupa
szczegolnie narazona na zakazenie jest mtodziez
[2]. Profil drég zakazenia w tej grupie w przybli-
zeniu odpowiada populacji dorostej (zakazenia
na drodze kontaktéw seksualnych oraz dozylnej
narkomanii), a rosnacy odsetek zakazern wsréd
mtodziezy jest zapewne pochodng takich zja-
wisk, jak rozpowszechnienie srodkéw psychoak-
tywnych oraz liberalizacja obyczajowosci seksu-
alnej. W analizach epidemiologicznych zwraca
réwniez uwage obserwowana od wielu lat w wo-
jewdédztwie dolnoslaskim najwyzsza zapadalnosé
na zakazenie HIV w skali kraju (Srednio 3,8 zaka-
zeri na 100 000 oséb/rok w okresie 2000-2004)
[1]. Mozna sie spodziewad, ze zagadnienie
HIV/AIDS bedzie w kolejnych latach narastaja-
cym wyzwaniem zaréwno dla specjalistéw cho-
réb zakaznych, jak i dla lekarzy rodzinnych.

Problem odmatczynych zakazen HIV

Ze wzgledu na podstawowe znaczenie trans-
misji wertykalnej w epidemiologii zakazenia HIV
u dzieci istnieje stata koniecznos¢ podnoszenia
standardéw profilaktyki, co jest zadaniem interdy-
scyplinarnym, wymagajacym zaangazowania po-
toznikéw, neonatologéw, lekarzy rodzinnych/pe-
diatréw oraz specjalistéw choréb zakaznych.

Wsréd zakazonych HIV kobiet, ktére z ré6znych
powoddw nie zostaty objete procedurami profilak-
tycznymi, catkowite ryzyko przeniesienia zakaze-
nia na potomstwo u dzieci nie karmionych piersia
ocenia sie na 15-30%. W przypadku karmienia
naturalnego ryzyko to wzrasta do 20-45% [3].

Strategia zapobiegania transmisji wertykalnej,
opracowana przez Swiatowa Organizacje Zdro-
wia, opiera sie¢ na maksymalnym ograniczeniu
czynnikow ryzyka przez: profilaktyke antyretro-
wirusowa ciezarnej i noworodka, wtasciwe pro-
wadzenie porodu (w uzasadnionych przypad-

kach kwalifikacja do planowego ciecia cesarskie-
go) oraz zakaz karmienia piersig. Zastosowanie
sie do powyzszych zasad pozwala obnizy¢ ryzy-
ko transmisji zakazenia do 1-2% [4]. Znaczenie
profilaktyki udowodniono réwniez w badaniach
przeprowadzonych w Polsce. W osrodku war-
szawskim w okresie 1994-2005 wykazano 20%
catkowite ryzyko transmisji wertykalnej HIV, przy
czym przy zastosowaniu profilaktyki matki i no-
worodka ryzyko to wynosito 4%, a w przypadku
braku profilaktyki: 46% [5].

Najistotniejszym ograniczeniem w prowadze-
niu skutecznej profilaktyki odmatczynych zaka-
zeri HIV jest problem niewystarczajacej diagno-
styki przesiewowej w kierunku HIV u kobiet
w wieku prokreacyjnym. Wine za taki stan rzeczy
ponosi niestety srodowisko lekarskie. Wsréd pa-
cjentéw Kliniki Pediatrii i Choréb Infekcyjnych,
u ktérych rozpoznano zakazenie HIV, az w 91%
(21/23) przypadkéw odmatczynych zakazer HIV
rozpoznanie choroby u dziecka poprzedzato dia-
gnoze matki [6], a wiekszos¢ kobiet w tej grupie
nie wiedziata o mozliwosci wykonania testu
przesiewowego. Naprzeciw potrzebie elimino-
wania takich sytuacji wychodzi polskie prawo-
dawstwo, zgodnie z ktérym lekarz sprawujacy
opieke nad kobieta w ciazy jest obowigzany po-
informowac ja o dostepnosci badania w kierunku
zakazenia HIV, roli tego badania w profilaktyce
zakazenia u noworodka oraz przeprowadzic¢
przed wykonaniem badania odpowiednie pora-
dnictwo [7]. Niestety, czestos¢ wykonywania ta-
kich testéw pozostaje niewielka.

Niska wykonywalnos¢ badan przesiewowych
moze by¢ zwigzana z btednym przekonaniem le-
karzy o istnieniu ,grup ryzyka” oraz niewielkim
narazeniu na zakazenie wsréd kobiet pozornie
zdrowych i niepodejmujacych zachowan po-
wszechnie uznawanych za ryzykowne (np. stoso-
wanie dozylnych narkotykéw). Tymczasem
w ostatnich latach do ponad 70% zakazeri HIV
w Polsce dochodzi droga kontaktéw heteroseksu-
alnych. Wykazano ponadto paradoksalnie zwiek-
szone ryzyko przeniesienia zakazenia na dzieci
wsréd kobiet niebedacych narkomankami. Wyni-
ka to z tego, ze w grupie 0s6b stosujacych dozyl-
ne narkotyki czesciej podejrzewa sie zakazenie
HIV, a w zwiazku z tym proponuje sie diagnosty-
ke i w pore stosuje metody zapobiegania [2].

Odpowiedzialnos¢ za wdrazanie dobrej prak-
tyki w kwestii badari przesiewowych spoczywa
na ginekologach-potoznikach oraz na lekarzach
rodzinnych, a udzielenie stosownych informacji
pacjentowi powinno by¢ elementem wizyt lekar-
skich w okresie poprzedzajacym koncepcje oraz
we wczesnym okresie cigzy. Przekonanie lekarza
o zasadnosci wykonania badania, a takze podkre-
Slenie rutynowosci takiego testu, sa istotnymi ele-
mentami poradnictwa, przetamujacymi nieufnosc¢
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pacjentki wobec rodzaju sugerowanego badania.

Warto poinformowad pacjentke o mozliwosci

wykonania badania przesiewowego w Punktach

Anonimowego Testowania zlokalizowanych

w wiekszosci wiekszych miast w Polsce, gdzie

badanie zostanie przeprowadzone w warunkach

szanujacych prawa pacjenta, a takze zostanie
udzielona kompetentna informacja w zakresie
poradnictwa przed- i potestowego.

Identyfikacja zakazenia ciezarnej daje mozli-
wos¢ zastosowania skutecznej profilaktyki. We-
dtug obowiazujacych w Polsce rekomendacji od
pierwszej doby zycia noworodka stosuje sie leki
antyretrowirusowe przez 4-6 tygodni; stosuje sie
od 1 do 3 lekéw antyretrowirusowych w zalezno-
ci od sytuacji klinicznej. Lekami stosowanymi
w profilaktyce noworodka sa: zydowudyna (Retro-
vir), lamiwudyna (Epivir), newirapina (Viramune),
lopinawir z ritonawirem (Kaletra). Wskazania do
rozszerzonej profilaktyki noworodka dotycza sy-
tuacji, gdy matka nie stosowata lekéw ARV w trak-
cie cigzy badzZ leczenie to byto nieskuteczne, po-
réd przedtuzat sie powyzej 4 godzin lub wigzat
sie z dodatkowymi obcigzeniami (np. krwawienie,
amniotomia, kleszcze, préznociag) [8].

Obecnie prowadzone sg liczne badania nad
skutecznoscig lekéw antyretrowirusowych w po-
stepowaniu profilaktycznym [9], co pozwala
przypuszczad, ze przekonania na temat postepo-
wania z noworodkiem beda nadal ewoluowaty,
a ich zmiany beda skutkowaty modyfikacjami
obowiazujacych rekomendacji. Z punktu widze-
nia lekarza rodzinnego, istotne jest zwrécenie
uwagi na nastepujace problemy:

1) koniecznos¢ regularnego podawania lekow
w ciagu pierwszych 4 lub 6 tygodni zycia,

2) mozliwe dziatania niepozadane lekow (zwta-
szcza niedokrwistos¢ zwigzana ze stosowa-
niem zydowudyny, stanowiace] stata sktado-
wa profilaktyki),

3) koniecznos¢ modyfikacji dawkowania lekéw
wraz ze zmiang masy ciata dziecka.

Te aspekty powinny by¢ rozpatrzone na wizy-
cie patronazowej w 1. miesigcu zycia.

Z podstawowych badari dodatkowych
w wiekszosci przypadkéw wystarczajaca jest
kontrola morfologii krwi, z uwzglednieniem

ewentualnych wskazan do rozszerzenia diagno-
styki w przypadku wystepowania niepokojacych
objawdéw. Korekta dawek przyjmowanych lekéw
na podstawie aktualnej masy ciata moze zosta¢
przeprowadzona przez lekarza rodzinnego na
podstawie obowiazujacych, dostepnych w sieci
WWW rekomendacji [8] lub kontaktu konsulta-
cyjnego z osrodkiem doswiadczonym w prowa-
dzeniu leczenia antyretrowirusowego. Zada-
niem lekarza rodzinnego jest réwniez zobligo-
wanie rodzicéw pacjenta do zgtoszenia sie do
osrodka specjalistycznego miedzy 4. i 6. tygo-
dniem zycia dziecka, gdyz w tym okresie musza
zosta¢ przeprowadzone szczegétowe badania
etiologiczne oraz ocena licznych parametréw
laboratoryjnych. Ponowne badania specjali-
styczne niemowlecia sg wykonywane po ukori-
czeniu 3. miesigca zycia. Zgodnie z obowiazu-
jacymi procedurami diagnostycznymi [8], do-
piero na tym etapie uzyskuje sie wiazaca
informacje na temat wykluczenia lub potwier-
dzenia zakazenia dziecka. Lekarz rodzinny po-
winien otrzymac petng informacje na temat po-
stepowania z pacjentem w osrodku specjali-
stycznym, ma réwniez mozliwos¢ konsultacji na
kazdym etapie opieki nad pacjentem.

Patofizjologia zakazenia HIV
u dzieci

Zakazenie HIV prowadzi do stopniowej regre-
sji odpornosci komérkowej na drodze ztozonych
mechanizméw molekularnych. Stopien zaawan-
sowania immunologicznego dla poszczegdlnych
grup wiekowych wyrazony spadkiem liczby lim-
focytéw CD4 najdoktadniej definiuje klasyfikacja
Swiatowej Organizacji Zdrowia [16].

Istotng cecha charakteryzujaca przebieg zaka-
Zenia u dzieci jest znacznie wigksza w poréwna-
niu z populacja dorosta dynamika choroby.
Uktad immunologiczny dziecka charakteryzuje
wysoka liczba limfocytéw pomocniczych, co
w potaczeniu z niedojrzatoscia mechanizméw
obronnych tych komérek stwarza mozliwosé
szybkiej replikacji wirusa HIV i skutkuje nagtq
progresja objawéw klinicznych, co wykazano

Tabela 1. Klasyfikacja immunologiczna w zakazeniu HIV u dzieci (WHO)

Stopieri zaawansowania

Wartos¢ CD4 zaleznie od wieku

niedoboru odpornosci

<11 mies. | 12-35 36-59 25 lat

(%) mies. (%) | mies. (%) | (kom./mm?)
Bez niedoboru > 35 > 30 > 25 > 500
Umiarkowany niedobdr 30-35 25-30 20-25 350-499
Zaawansowany niedobér | 25-29 20-24 15-19 200-349
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w licznych badaniach [10-13]. Objawy definiu-
jace AIDS w pierwszych dwdch latach zycia roz-
wija 40% pacjentéw zakazonych wertykalnie
[14]. Objecie dziecka zakazonego HIV wtasciwa
kompleksowa opieka medyczna juz w pierwszym
roku zycia daje szanse na prawidtowy rozwdj
psychofizyczny bez objawéw choroby [5].
W obliczu faktu niedostatecznej wykrywalnosci
zakazeni w populacji kobiet, na lekarzach rodzin-
nych i pediatrach spoczywa zadanie rozpozna-
wania zakazeri wsréd dzieci na podstawie obja-
woéw klinicznych.

Symptomatologia zakazenia HIV
u dzieci

Kluczem do skutecznego postepowania w za-
kazeniu HIV u dzieci jest wczesne rozpoznanie.
Wyniki leczenia antyretrowirusowego zaleza bo-
wiem bezposrednio od stopnia zaawansowania
choroby w chwili rozpoczecia farmakoterapii.
Niestety, objawy wystepujace u dzieci zakazo-
nych HIV, ze wzgledu na ich nieswoisty charak-
ter, najczesciej nie pozwalaja na postawienie
szybkiego i jednoznacznego rozpoznania (2, 5].
U wiekszosci pacjentéw w chwili postawienia
diagnozy istnieje koniecznos¢ wiaczenia terapii
antyretrowirusowej ze wzgledu na obecnos¢ po-
waznych objawéw klinicznych lub immunolo-
gicznych. Wsréd pacjentéw Kliniki Pediatrii
i Choréb Infekcyjnych Akademii Medycznej we
Wroctawiu az w 40% przypadkéw rozpoznanie
zakazenia HIV nastapito poza okresem niemow-
lecym, z czego w potowie przypadkéw miedzy 5.
a 10. rokiem zycia, a 68% pacjentéw w chwili
rozpoznania prezentowato zaawansowany lub
ciezki niedobdr odpornosci [6]. W podobnej ana-
lizie, dotyczacej najwiegkszej w Polsce grupy pa-
cjentéw, 26% rozpoznan postawiono u dzieci
powyzej 3. roku zycia; wykazano réwniez zwia-
zek péznej diagnozy z zaawansowaniem klinicz-
nym i immunologicznym choroby [15].

Wobec powyzszych faktéw, nie sposéb prze-
cenic roli lekarzy rodzinnych w mozliwie wczes-
nym rozpoznawaniu zakazenia HIV u dzieci na
podstawie prezentowanych objawéw klinicz-
nych. Istnieja dwie ogdlnie dostepne klasyfikacje
precyzyjnie opisujace bogata symptomatologie
HIV/AIDS u dzieci: klasyfikacja CDC z 1994 r.
i klasyfikacja WHO z 2006 r. [16].

Praktyka kliniczna pokazuje, ze objawy obser-
wowane we wczesnym etapie zakazenia sa mato
charakterystyczne. W badaniach Kliniki Pediatrii
i Choréb Infekcyjnych wsréd wczesnych obja-
wéw najczesciej obserwowano uogdlniong limfa-
denopatie, hepatosplenomegalie oraz wyktadniki
zapalenia watroby, zmiany w obrazie krwi obwo-
dowej (zwtaszcza niedokrwistos¢ i matoptytko-

wosc), a takze ciezkie zakazenia bakteryjne wy-
stepujace w wywiadzie jako pojedynczy incy-
dent. Najczestszym objawem zaawansowanego
zakazenia byty nawracajace zapalenia ptuc [6].

U dzieci najwieksze znaczenie w symptoma-
tologii zakazenia HIV maja infekcje towarzyszace
nabytemu niedoborowi odpornosci. Okoto 20%
choréb definiujacych AIDS  wystepujacych
u dzieci stanowia zakazenia, wsréd przyczyn
ktérych dominuja patogeny bakteryjne (Strepto-
coccus pneumoniae, Salmonella, gronkowce, pa-
ciorkowce, Haemophilus influenzae), a najczest-
szymi postaciami klinicznymi sa: zapalenia ptuc,
bakteriemia, sepsa, a takze zakazenia nieinwazyj-
ne o nietypowym i ciezkim przebiegu, takie jak:
zapalenie ucha srodkowego, zapalenie zatok, za-
kazenia skéry i tkanki podskérnej [17]. Wsréd pa-
cjentéw osrodka warszawskiego wykazywano
duza czestos¢ infekcji, takich jak: nawracajace
zapalenia ptuc, ciezkie zapalenia oskrzeli, bie-
gunki, a wsréd ciezkich zakazeri oportunistycz-
nych najczesciej rozpoznawano gruZlice [18].

Zakazeniu HIV czesto towarzyszy niedozy-
wienie, zwfaszcza w krajach o nizszym statusie
spotecznym. W populacji dzieci hinduskich ce-
chy niedozywienia stwierdzano u 56,7% pacjen-
tow [13]. W krajach rozwinietych stosunkowo
rzadko dochodzi do ciezkich postaci zespotu wy-
niszczenia, definiowanego jak utrata powyzej
10% masy ciata [17].

Powyzsza analiza wykazuje niestychang réz-
norodnos¢ manifestacji klinicznych zakazenia
HIV u dzieci, co stwarza zrozumiate trudnosci
diagnostyczne. Wazne jest jednak, aby wobec
niecharakterystycznych objawéw (a zwtaszcza
zespotéw objawodw), a takze nietypowej manife-
stacji schorzeri o znanym przebiegu klinicznym,
zawsze uwzgledniac zakazenie HIV w diagnosty-
ce réznicowej. Kazdy pacjent, u ktérego istnieje
podejrzenie zaburzeri odpornosci, powinien zo-
sta¢ skierowany do poradni specjalistycznej.

Kompleksowa opieka
nad pacjentem zakazonym HIV

Zadania w zakresie leczenia antyretrowiruso-
wego, monitorowania skutecznosci terapii, dzia-
tari niepozadanych lekéw oraz ogdlnego stanu
zdrowia pacjentéw realizowane sg przez osrodki
specjalistyczne we wspétpracy z lekarzami ro-
dzinnymi. Pacjent leczony antyretrowirusowo,
jak kazdy inny, nieuchronnie bedzie korzystat
z pomocy lekarza rodzinnego, zwtaszcza w sytu-
acji wystapienia infekcji, w zwiazku z czym le-
karz praktykujacy w podstawowej opiece zdro-
wotnej musi w razie jakichkolwiek watpliwosci
mie¢ mozliwos¢ szerokich konsultacji z osrod-
kiem specjalistycznym prowadzacym pacjenta.
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Tabela 2. Klasyfikacja kliniczna w zakazeniu HIV u dzieci (WHO)

1. Stopieri zaawansowania klinicznego
e bez objawéw
e przewlekta uogélniona limfadenopatia

2. Stopieri zaawansowania klinicznego

¢ hepatosplenomegalia

e papular pruritic eruptions (zmiany skérne grudkowe ze swigdem)

e rozlegty mieczak zakazny

e grzybica paznokci

e nawracajace owrzodzenia jamy ustnej

e lineal gingival erythema (LGE) (brzezne zaczerwienienie dziaset)

e zapalenie kacikow ust

e powiekszenie slinianek przyusznych

e pdtpasiec
e bezobjawowe limfocytarne zapalenie ptuc (lymphocytic interstitial pneumonitis — LIP)
e nawracajace lub przewlekte infekcje gérnych drég oddechowych (zapalenie ucha srodkowego, wyciek
z ucha, zapalenie zatok)

3. Stopieri zaawansowania klinicznego
e Sredniego stopnia niedozywienie bez dodatkowej przyczyny, niedostatecznie odpowiadajace na standardowe
leczenie
przewlekta biegunka bez dodatkowej przyczyny (= 14 dni)
goraczka bez dodatkowej przyczyny, przerywana lub stata, trwajaca powyzej 1 mies.
kandydoza jamy ustnej wystepujaca powyzej 2 miesigca zycia
leukoplakia wtochata jamy ustnej
ostre martwicze wrzodziejace zapalenie dzigset lub przyzebia
brzezny przerost dzigset (lineal gingival hyperplasia)
ciezkie nawracajace zapalenia ptuc
rozlegte i zlewne brodawki skérne
mieczak zakazny z wykwitami o duzych rozmiarach i nietypowej morfologii
przewlekta choroba ptuc zwiazana z HIV (takze rozstrzenie oskrzeli)
objawowe limfocytarne zapalenie ptuc (LIP)
niedokrwistos¢ (< 8 g/dl) i/albo granulocytopenia (< 500/mm?) bez dodatkowej przyczyny
matoptytkowosc¢ (< 50 K/mm?) bez dodatkowej przyczyny trwajaca powyzej 1 mies.

4. Stopieri zaawansowania klinicznego
e zespot wyniszczenia lub ciezkie niedozywienie bez dodatkowej przyczyny, niedostatecznie odpowiadajace
na standardowe leczenie
ciezkie nawracajace infekcje bakteryjne (z wyjatkiem zapalenia ptuc)
opryszczka bton sluzowych lub skéry trwajaca powyzej 1 mies.
gruzlica pozaptucna
miesak Kaposiego
kandydoza przetyku
toksoplazmoza OUN (poza okresem noworodkowym)
HIV-encefalopatia
zakazenie CMV (retinitis lub posta¢ narzadowa z wyjatkiem watroby, sledziony i weztéw chtonnych, poza
okresem noworodkowym)
kryptokokoza pozaptucna
rozsiane grzybice endemiczne (np. histoplazmoza, kokcydioidomykoza)
kryptosporydioza
izosporoza
rozsiane zakazenie pratkami niegruzliczymi
kandydoza tchawicy, oskrzeli lub ptuc
trzewne zakazenie HSV
nabyta przetoka odbytu zwigzana z HIV
chtoniak OUN lub B-komérkowy
postepujaca wieloogniskowa leukoencefalopatia (progressive multifocal leukoencephalopathy — PML)
kardiomiopatia lub nefropatia zwiazana z HIV
miesak gtadkokomdrkowy i inne guzy lite zwigzane z HIV
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Nalezy tu stwierdzi¢, ze postepowanie lecznicze
w typowych problemach infekcyjnych wieku
dzieciecego u pacjentéw z tagodnym niedobo-
rem odpornosci lub bez takiego niedoboru (a taki
status charakteryzuje zdecydowana wiekszos¢ le-
czonych antyretrowirusowo dzieci) nie rézni sie
od postepowania z pacjentami, ktérzy nie sa ob-
cigzeni przewlektymi schorzeniami. W podsta-
wowej opiece zdrowotnej pacjenci zakazeni HIV
w wiekszosci sytuacji wymagaja stosowania stan-
dardowych, obecnie rekomendowanych lekéw
o sprawdzonej skutecznosci. Interakcje lekéw
antyretrowirusowych z lekami stosowanymi
w pediatrii s rzadkie. Dotychczas nie wykaza-
no istotnych (np. wymagajacych modyfikacji da-
wek) interakcji miedzy stosowanymi u dzieci le-
kami antyretrowirusowymi a nastepujacymi cze-
sto wykorzystywanymi lekami: antybiotyki
(penicyliny, cefalosporyny, makrolidy), leki anty-
histaminowe (klemastyna, cetyryzyna, loratady-
na), mukolityki (ambroksol, bromheksyna), leki
przeciwgoraczkowe i przeciwzapalne (paraceta-
mol, ibuprofen). W kwestiach budzacych wat-
pliwosci nalezy rozwazy¢ konsultacje w osrod-
ku specjalistycznym.

Waznym punktem opieki nad dzieckiem zyja-
cym z HIV jest monitorowanie rozwoju psychofi-
zycznego [19]. Nieprawidtowosci moga by¢
zwigzane z naturalnym przebiegiem zakazenia
oraz z dziataniami niepozadanymi lekéw anty-
retrowirusowych. Ocena paramentéw psychofi-
zycznych réwniez wymaga optymalnej wspotpra-
cy lekarza rodzinnego i osrodka specjalistycznego.
Podczas kazdej wizyty lekarskiej przeprowadza-
nej w ramach podstawowej opieki zdrowotnej
powinno sie dokonywac oceny podstawowych
parametréw fizycznych (masa ciata, wzrost)
w oparciu o normy centylowe. Aspektem niezwy-
kle pozadanym, cho¢ czesto trudno osiagalnym,
jest zapewnienie regularnej opieki psychologa
dzieciecego, dysponujacego odpowiednimi me-
todami i doswiadczeniem w ocenie rozwoju psy-
chicznego dziecka. Istotne sa réwniez informacje
na temat funkcjonowania pacjenta w srodowisku
spotecznym: domowym, przedszkolnym, szkol-
nym; obecnos¢ sygnatéw sugerujacych zjawiska
patologiczne w rodzinach (przemoc domowa, na-
rkomania, alkoholizm). Nalezy pamietac o posza-
nowaniu zdefiniowanych praw pacjenta zyjacego
z HIV, przede wszystkim réwnouprawnienia w do-
stepie do opieki zdrowotnej oraz prawa do zacho-
wania w tajemnicy informacji o zakazeniu [20].

Wszelkie dane pozyskane przez lekarza ro-
dzinnego moga mie¢ ogromne znaczenie dla sku-
tecznosci dtugofalowej opieki nad pacjentami.
Na podstawie dotychczasowych doswiadczeri
w pracy z pacjentami zakazonymi HIV zauwaza
sie, ze pacjenci ze wzgledu na przewlekty cha-
rakter opieki moga ulega¢ znuzeniu i w réznym

stopniu rezygnowac z konsekwentnego realizo-
wania zaleceri lekarskich, dotyczacych przede
wszystkim systematycznosci w przyjmowaniu le-
kéw antyretrowirusowych, ale réwniez ogétu za-
chowarni prozdrowotnych. Dlatego tez uwaza sig,
ze wielka zastuga i rola lekarzy rodzinnych
wspétuczestniczacych w opiece nad dzie¢mi za-
kazonymi HIV jest ustawiczne wzmacnianie sity
zalecen sformutowanych przez specjalistéw cho-
réb zakaznych.

Dziatania niepozadane
lekéw antyretrowirusowych

Leczenie antyretrowirusowe charakteryzuje
sie wystepowaniem licznych dziatan niepozada-
nych, zaréwno wczesnych, jak i diugofalowych.
Wsréd najczestszych dziatarn niepozadanych
tych lekéw najczesciej obserwuje sie: zaburzenia
zotadkowo-jelitowe (wymioty, biegunka, bdle
w jamie brzusznej), niecharakterystyczne wysyp-
ki, bole gtowy, przewlekte zmeczenie. Do rzad-
szych objawdw naleza: uszkodzenie watroby, za-
palenie trzustki, obwodowa neuropatia [17]. Nie-
ktore leki sa zwigzane ze swoistymi dziataniami
niepozadanymi. W praktyce czestymi przyktada-
mi sa: niedokrwistosc i granulocytopenia zwigza-
ne ze stosowaniem zydowudyny (Retrovir), obja-
wy ze strony OUN (np. wytwdrcze czy depresyj-
ne) u pacjentéw stosujacych efawirenz (Stocrin)
czy tez ciezkie reakcje alergiczne w poczatko-
wym okresie stosowania newirapiny (Viramune)
lub abakawiru (Ziagen) [14]. Diagnostyka pod ka-
tem potencjalnych dziatari niepozadanych terapii
HAART jest istotnym elementem okresowych wi-
zyt kontrolnych pacjentéw w osrodku specjali-
stycznym, objawy te moga jednakze wystapi¢ na
kazdym etapie leczenia, co zobowiazuje lekarza
rodzinnego do ich znajomosci w podstawowym
zakresie i uwzgledniania przy interpretacji obja-
wow prezentowanych przez pacjenta.

Wsréd istotnych dziatari niepozadanych wiele
uwagi poswieca sie lipodystrofii, definiowanej ja-
ko zespdt objawow przebiegajacych z obwodo-
wa utratg podskdrnej tkanki ttuszczowej na twa-
rzy, koriczynach i posladkach, a takze centralnym
gromadzeniem sie tkanki ttuszczowej w okolicy
brzucha i karku [8]. Progresja tych objawdéw jest
tak szybka, Ze sa rozpoznawane juz u dzieci
w wieku 4 lat. W badaniach dotyczacych dzieci,
u ktérych leki antyretrowirusowe stosowano Sre-
dnio przez 4 lata, odsetek objawowej lipodystro-
fii wynosit 22,5%, ponadto zaobserwowano $ci-
sty zwigzek wystepowania tego objawu ze stoso-
waniem okreslonych lekéw: stawudyny (Zerit),
didanozyny (Videx) oraz lopinawiru z ritonawi-
rem (Kaletra). Odnotowano réwniez wystepowa-
nie zaburzen w lipidogramie bez klinicznych ob-
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jawéw lipodystrofii u 87% pacjentéw leczonych
antyretrowirusowo [21]. Poza niekorzystnym
efektem estetycznym lipodystrofii, stanowigcym
problem zwtaszcza dla pacjentéw dorastajacych,
najpowazniejsze konsekwencje zaburzen lipido-
wych dotycza wczesnego rozwoju miazdzycy
i powigzanych powiktar sercowo-naczyniowych.

Mozliwosci zapobiegania progresji objawdéw
lipodystrofii u dzieci sa ograniczone ze wzgledu
na brak wiarygodnych danych na temat stosowa-
nia u dzieci lekéw poprawiajacych profil lipido-
wy (statyny, fibraty). Wedtug zalecen ekspertéw,
do podstawowych metod profilaktycznych nale-
zy: stosowanie diety niskottuszczowej i niskowe-
glowodanowej oraz propagowanie zdrowego
trybu zycia z odpowiednig dla wieku aktywno-
$cia fizyczna [8]. Sa to z pewnoscia cele, ktérych
realizacja w najwiekszym stopniu musi odbywac
sie w zakresie podstawowej opieki zdrowotnej,
chociazby w postaci podejmowanych przy oka-
zji wizyt lekarskich dziatari edukacyjnych i mo-
tywujacych.

Program szczepieni ochronnych

Strategia szczepieri opracowana dla dzieci za-
kazonych HIV oraz dzieci urodzonych z zakazo-
nych matek zaktada petna refundacje rozszerzo-
nego kalendarza szczepien, ktory jest realizowa-
ny w osrodkach specjalistycznych [8]. Réznice
w poréwnaniu ze standardowym kalendarzem
szczepieni sq istotne. Program umozliwia szcze-
pienia skojarzonymi szczepionkami przeciwko
btonicy, tezcowi, krztuscowi, poliomyelitis i HiB,
szczepienia przeciwko inwazyjnym zakazeniom
pneumokokowym i meningokokowym, wirusom
grypy, ospy wietrznej i brodawczaka ludzkiego.
Refundacja wymienionych szczepieri poza osrod-
kiem specjalistycznym nie jest obecnie mozliwa,
wobec czego rodzice decydujacy sie na szcze-
pienia dziecka w osrodku podstawowe] opieki
zdrowotnej w miejscu zamieszkania powinni we-
dtug wskazéwek lekarza rodzinnego na wtasny
koszt uzupetnic¢ rekomendowane szczepienia.

U pacjentéw zakazonych HIV wykazywano
skutecznos¢ standardowych szczepieri (przeciw-

PiSmiennictwo

ko grypie, odrze, wirusowemu zapaleniu watroby
typu B), poréwnywalna z ta osiagana w zdrowej
populacji. Ze wzgledu na specyfike tej grupy pa-
cjentéw, zagrozonej w wiekszym stopniu powi-
ktaniami wymienionych zakazen, postuluje sie
monitorowanie odpowiedzi poszczepiennej i jej
wzmacnianie przez dodatkowe dawki [22]. U pa-
cjentéw zakazonych HIV zaleca sie odstapienie
od szczepienia OPV. U dzieci matek HIV*,
u ktérych odstapiono od szczepienia BCG
w okresie noworodkowym, w przypadku wyklu-
czenia zakazenia nalezy uzupetnic to szczepie-
nie przed ukoriczeniem 12. miesigca zycia [8].

Z cafg stanowczoscig nalezy podkresli¢, ze
przeciwwskazania do szczepieni sq w tej grupie
pacjentéw bardzo rzadkie, a ich nieuzasadnione
odroczenie, zwtaszcza w pierwszym roku zycia,
moze skutkowac ciezkimi i powiktanymi infek-
cjami. Jedyne zastrzezenie dotyczy szczepionek
zywych (odra, swinka, rézyczka, ospa wietrzna),
ktére sa przeciwwskazane tylko u pacjentéw
z gtebokim niedoborem odpornosci [8].

Podsumowanie

Specjalisci zajmujacy sie problematyka HIV od
lat postulujg koniecznos¢ podnoszenia wiedzy na
ten interdyscyplinarny temat wsréd personelu me-
dycznego [2]. Autorzy niniejszego opracowania
starali sie przedstawi¢ zagadnienie w wymiarze po-
trzebnym do sprawowania podstawowej opieki
zdrowotnej nad pacjentami zyjacymi z HIV. Do
najwazniejszych zadar lekarza rodzinnego naleza:
1) podnoszenie jakosci dziatan profilaktycznych

w celu ograniczenia czestosci odmatczynych

zakazen HIV,

2) wiasciwe rozpoznawanie objawéw sugeruja-
cych zakazenie HIV i traktowanie testowania
w tym kierunku jako elementu rutynowego
rozpoznania réznicowego w opiece pedia-
trycznej,

3) wspdtpraca w dtugofalowej opiece nad pa-
cjentem zyjacym z HIV z uwzglednieniem
probleméw medycznych, psychospotecznych
i prawnych.
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Problemem klinicznym osteoporozy (OP) sg ztamania, zatem celem diagnostyki jest identyfikacja
chorych zagrozonych ztamaniami. Rozpoznanie osteoporozy wedtug kategorii densytometrycznych WHO
z 1994 r. nie spetnia tego wymogu, poniewaz 70% ztamari dokonuje sie w grupie oséb ze wskaznikiem T-score
powyzej —2,5. Wspétczesnie, zgodnie z opublikowanymi zaleceniami IOF-2007 i raportem WHO-2008 decyzja
terapeutyczna powinna by¢ podejmowana na podstawie obliczenia 10-letniego bezwzglednego ryzyka ztamania.
Ryzyko to dla danego chorego moze byc¢ obliczone na podstawie znanego ryzyka populacyjnego, BMD i obecno-
$ci niezaleznych klinicznych czynnikéw ryzyka, jak: niskie BMI < 20 kg/m?, obecnos¢ ztamania blizszego korica
kosci udowej (bkku) u rodzicéw, przebyte ztamania niskoenergetyczne po 50. r.z., stosowanie glikokortykostero-
idéw, reumatoidalne zapalenie stawéw, palenie papieroséw, naduzywanie alkoholu. Jako standard proponowane
jest obliczanie 10-letniego bezwzglednego ryzyka ztamania blizszego korca kosci udowej (bkku), poniewaz zta-
manie to stanowi najpowazniejsze powiktanie osteoporotyczne pociagajace za soba najciezsze skutki kliniczne
i ekonomiczne.

Stowa kluczowe: osteoporoza, diagnostyka, ryzyko ztamania, czynniki ryzyka, FRAX.

Fractures are the clinical problem of osteoporosis therefore identification of subjects who belong to
risk groups is the aim of diagnosis. WHO from 1994 densitometry categories of diagnosis does not fulfill this re-
quirement because 70% of fractures occurs in patients with T-Score value above —2.5. Currently according to |OF-
-2007 Guidelines and WHO Report 2008, therapeutic decision should be based on calculation of 10 years abso-
lute risk fracture. For particular patient this risk can be calculated using BMI or BMD and clinical risk factors such
as: advanced age, prior fragility fracture, parental history of proximal femur fracture, low BMI, low bone mass, gli-
cocortycosteroids treatment, rheumatoid arthritis, smoking, overuse of alcohol. 10 years absolute risk fracture of
proximal femur is proposed as standard because of the most serious clinical and economical consequences.

Key words: osteoporosis, diagnostics, fracture risk, risk factors, FRAX.

Health USA (NIH) na podstawie analizy 2449 po-

Definicja osteoporozy
zycji literatury z okresu 1995-1999 opracowata

Pierwsza, powszechnie zaakceptowana defi-
nicja osteoporozy, stworzona przez ekspertéw
WHO w Hongkongu w 1993 r., okresla osteopo-
roze jako: ,chorobe uktadowa szkieletu, charak-
teryzujaca sie niska masg kostna, zaburzeniem
mikroarchitektury i zwiekszong tamliwoscia” [1,
2]. W 2001 r. grupa ekspertéw National Osteopo-
rosis Foundation (NOF) i National Institutes of

nowa definicje, stwierdzajaca, ze osteoporoza
jest: ,chorobg szkieletu charakteryzujaca sie upo-
sledzona wytrzymatoscia kosci, co powoduje
zwigkszone ryzyko ztamania. Wytrzymatos¢ ko-
sci przede wszystkim odzwierciedla gestos¢ mi-
neralng w pofaczeniu z jakoscig kosci” [3]. Na
podstawie tych definicji okreslono nastepujace
kategorie diagnostyczne osteoporozy utrzymane
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jako nadal obowiazujace w raporcie WHO-2008
(1, 4, 5].

Kryteria diagnostyczne WHO

Rozpoznanie wartos¢ wskaznika T lub Z:
norma (+1,0)—(=1,0),

osteopenia -1,0 —-2,4,

osteoporoza <-2,5,

ciezka OP £-2,5 i jedno lub wiecej ztaman.
Nalezy podkresli¢, ze osoby z osteoporozg
wedtug tych kryteriéw maja podwyzszone ryzyko
ztamania, ale stwierdzenie przeciwne, tj. wyklu-
czenie osteoporozy, nie oznacza mniejszego ry-
zyka ztamania, gdyz na ryzyko to sktadajg sie tez
inne, oprécz obnizonej gestosci mineralnej kosci
(BMD), czynniki.

Metoda pomiaru BMD

Standardem diagnostyki OP jest badanie me-
toda podwdjnej absorpcjometrii rentgenowskiej
(DXA - dual energy x-ray absorptiometry). W wy-
niku pomiaru otrzymuje sie bezwzgledng wartosc
gestosci mineralnej wyrazong wedtug masy (BMC
— bone mineral content). Podzielenie tej liczby
przez powierzchnie pomiaru daje gestos¢ mine-
ralng kosci w g/cm? (BMD — bone mineral densi-
ty) [4, 6, 7]. Pomiar gestosci mineralnej kosci me-
toda ilosciowej tomografii komputerowej (QCT —
quantitative computed tomography) ma wielka
wartos$¢ naukowa, ale nie jest uznany za badanie
standardowe [8]. Badanie z zastosowaniem ilo-
$ciowej ultrasonografii QUS (quantitative ultraso-
nography) nie okresla gestosci mineralnej kosci
i nie moze by¢ stosowane w diagnostyce osteo-
porozy. Metoda ta moze by¢ wykorzystywana do
oceny ryzyka ztamania [9, 10].

Bezwzgledny wynik pomiaru w jednostkach
masy — BMD uzupetnia jego poréwnanie do gru-
py kontrolnej w postaci wskaznikéw ,T” i ,Z”.
Wskaznik T jest liczbg odchyleri standardowych
od szczytowej masy kostnej w 20.-29. roku zycia
zdrowych kobiet, ktérej ujemna wartosc jest tym
wieksza, im jesteSmy starsi. Zgodnie z rozktadem
krzywej Gaussa, tylko 65-70% z nich miesci sie
w granicach T-score + 1,0 odchylenia standardo-
wego od normy, 15% wykazuje BMD w grani-
cach od -1,0 do -2,5, a 0,6% nawet ponizej
T-score -2,5, nie wykazujac zadnej patologii, mo-
ze co najwyzej ceche genetyczng [2].

Wskaznik Z oznacza wielokrotnos¢ odchyler
standardowych pomiaru danego pacjenta w po-
réwnaniu z odpowiadajaca mu wiekowo grupa
kontrolng, czyli niejako réznicuje norme wieku
od choroby. Z-score < -1,0 w kazdym wieku oz-
nacza nizsza od normy wieku mase kostng

i Swiadczy albo o wadzie genetycznej (bardzo
rzadko), albo (najczesciej) o skutkach oddziaty-
wania jakiegos czynnika (czynnik ryzyka ztama-
nia), ktéry doprowadzit do utraty masy kostnej
i zwiekszyt ryzyko ztamania.

Miejsce pomiaru

Wedtug stanowiska WHO [4], podstawowym
miejscem pomiaru BMD jest bkku, ale mozna tez
stosowaé pomiar w odcinku ledZzwiowym krego-
stupa. Wskazniki te wykonane metoda DXA w in-
nych lokalizacjach, jak i wykonane innymi meto-
dami, nie sa réwnowazne i nie moga by¢ stosowa-
ne wymiennie. Przyjeto réwniez, ze u mezczyzn
nalezy stosowac takie same kryteria diagnostycz-
ne. Zalety pomiaréw w bkku [11, 12]:

— najlepiej okreslaja ryzyko ztamania bkku,

— spadek BMD w tej okolicy ma najwyzszy gra-
dient — zatem ma najwiekszg wartos¢ diagno-
styczna (2,6!; tab. 3),

— jest obecnie standardowym pomiarem do
obliczen 10-letniego absolutnego ryzyka zta-
mania,

— pomiary te sg wiarygodne w kazdym wieku.
Wady pomiaru w bkku [6]:

— zmiany osteoporotyczne pojawiaja si¢ znacz-
nie pézniej niz w kregostupie,

— trudnosci we wiasciwym ustawieniu koriczyn
w zaawansowanych zmianach zwyrodnienio-
wych stawu biodrowego.

Pomiar BMD w blizszym koricu ko$ci udowej
bkku (szyjce kosci udowej)

Panuje powszechna zgodnosé, ze jest to naj-
bardziej wartosciowe miejsce pomiaru. Znakomi-
ta wiekszo$¢ autoréw przyjmuje pomiar w regio-
nie szyjki (neck) oraz total (obejmujacy szyjke,
kretarz i tréjkat Warda). Niektérzy zalecaja réow-
niez badanie w kretarzu (trochanter). Istnieje tez
zgodnos¢, ze pomiar w tréjkacie Warda nie ma
wartosci diagnostycznej. W celu rozpoznania
przyjmuje sie najnizsza wartos¢ BMD w jednym
z miejsc pomiaru. Pomiary w bkku stosowane sa
w badaniach klinicznych. Badanie w tym regionie
pozwala najdokfadniej okresli¢ ryzyko ztamania
i pomiar ten jest konieczny, jezeli planujemy obli-
czac bezwzgledne ryzyko ztamania [6, 11, 13].

Pomiar BMD w kregostupie

Powszechnie przyjmuje sie srednig wartos¢
pomiaru dla kregéw Li-Ls w projekcji PA. Obe-
cnie odstgpiono od oceny kregéw w odcinku
Lo-L4, co uprzednio zalecano z racji czestszych
ztaman kregu L;. Zaleta pomiaréw BMD w krego-
stupie jest to, ze z racji duzej zawartosci kosci be-



leczkowej tutaj najwczesniej pojawia sie zmiany
osteoporotyczne oraz z tego samego powodu —
najwczesniej uwidocznia sie efekty lecznicze.
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Pomiar BMD kregostupa pozwala najdoktadniej
przewidzie¢ ztamanie w tej lokalizacji. Pomiary
te stosowane sa jako kryterium w badaniach kli-
nicznych. Wada pomiaréw w kregostupie sa po-
jawiajace sie z wiekiem zmiany zwyrodnieniowe,
ktére przez generowanie osteofitow podnosza
wartos¢ pomiaru BMD [6, 11].

Pomiary obwodowe przedramienia

W Polsce najwigksza liczba badan gestosci
mineralnej kosci dotyczy przedramienia. W wiek-
szosci dane te pochodzg z akgji firm farmaceu-
tycznych promujacych leki na osteoporoze.
Whbrew obowiagzujacym zasadom przyjmuje sie
otrzymany w tych badaniach wskaznik T jako
kryterium rozpoznania osteoporozy i na tej pod-
stawie jest wdrazane leczenie farmakologiczne.
Nalezy podkresli¢ zasadnicza réznice w pomia-
rach przedramienia wykonywanych za pomoca
aparatéw catego ciata (Hologic, Lunar, Norland)
i aparatow obwodowych skonstruowanych wy-
tacznie do pomiaréw przedramienia (DTX-Osteo-
meter-Hologic, PIXI-Lunar, Norland i inne). Inter-
pretacja wynikéw pomiaru przedramienia jest
$cisle uzalezniona od okolicy pomiaru i rodzaju
aparatu. Z racji réznorodnosci aparatéw w wybo-
rze miejsca nalezy stosowac sie do zaleceni pro-
ducenta.

Osteoporoza a ryzyko ztamania

Wyniki wielu badan w ostatnich 8 latach jed-
noznacznie wykazaty, ze 50-70% ztaman wy-
stepuje u oséb z prawidtowymi wartosciami
wskaznika T, tj. wyzszymi niz legendarne -2,5.
[lustruje to wykres Siris z 2004 r. (ryc. 1). Na osi
poziomej okreslono poziomy wskaznikéw T,
a czestosc i liczbe ztamarn na osiach pionowych.
Czesto$¢ ztaman wzrasta z obnizeniem sie
wskaZnika T (oznacza to réwniez wzrost z wie-
kiem), ale bezwzgledna liczba ztaman jest naj-
wieksza w przedziale T-score od -0,5 do -1,5
[14].

Zatem rozpoznanie oparte na podstawie
wskaznika T-score nie tylko nie identyfikuje cho-
rych narazonych na ztamanie, ale fatszywie infor-
muje o nieistniejacym ryzyku o oséb z prawidto-
wa wartoscig BMD.

Skoro problemem osteoporozy sa ztamania,
a badanie densytometryczne nie pozwala na
odréznienie oséb obarczonych ryzykiem i bez ry-
zyka, niezbedne jest wprowadzenie innej metody
okreslenia ryzyka ztamania. Publikacje z 2000 r.,
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Rycina 1. Czestos¢ i liczebnos¢ ztamar w zaleznosci
od rozktadu BMD (wg [14])

podsumowujace doswiadczenia ze stosowania
kryteriow diagnostycznych WHO z 1994 ., zapo-
czatkowaty odwrét od T-score —2,5 jako celu dia-
gnostycznego i wskazania do leczenia [10, 15,
16].

W Polsce badania te byty réwniez intensyw-
nie popularyzowane i wartos¢ innych czynnikéw
ryzyka niz pomiar BMD wykazat Badurski
[17-20]. W bezobjawowej osteoporozie (OP)
,nic sie nie dzieje, az do wystapienia ztamania”.
Podobnie jak w przypadku zawatu miesnia serco-
wego, rozpoznanie mozliwe jest dopiero po jego
dokonaniu. Badania epidemiologiczne jednakze
zidentyfikowaty czynniki ryzyka przyspieszajace
wystapienie ztamania lub zawatu. Umiejetne
wykorzystanie tej wiedzy precyzuje rozmiary za-
grozenia i daje lepsze szanse w leczeniu/zapo-
bieganiu. Kiedys diagnostyka kardiologiczna za-
grozenia zawatem opierata sie jedynie na poda-
wanych przez chorych w wywiadzie bélach
wieicowych, poziomie cholesterolu i obrazie za-
tamkéw T w EKG. Obecnie ocenia sie catkowite
ryzyko zawatu, wyrazajac je w procentach praw-
dopodobieristwa w najblizszych 5 latach. Stato
sie to mozliwe po wiaczeniu do tej oceny wielu
czynnikéw ryzyka, jak: palenie tytoniu, otytos¢,
nadcisnienie, cukrzyca, hiperlipidemia itd.,
z ktérych kazdy moze stanowi¢ samodzielng
przyczyne zawatu.

Podobne podejscie metodologiczne zastoso-
wano réwniez w osteoporozie, ktéra z natury rze-
czy jest wynikiem dziatania wielu czynnikéw.
w tym genetycznych, starzenia sig, zmian hormo-
nalnych, diety, jak i oddziatywania na mase kost-
na zaburzern w innych narzadach. Do tego samo
ztamanie jest wynikiem nie tylko obnizonej wy-
trzymatosci mechanicznej kosci, ale i dziatajacej
sity. Pojawia sie ono wskutek upadkéw w prawie
100% ztaman obwodowych, a w wypadku zta-
mari kregostupa wystarczajaca jest sita ciazenia
[21].

Stato sie zatem oczywiste, ze na ryzyko zta-
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mania sktadaja sie czynniki szkieletowe i poza-
szkieletowe. Jezeli uznamy, ze osteoporoza jest
,chorobg prowadzaca do ztaman”, to nie sposéb
ograniczyc jej tylko do czynnikéw szkieletowych.

Czynniki ryzyka ztamania

Istnieje wiele czynnikéw ryzyka ztamania
udokumentowanych w pracach naukowych,
ktére niezaleznie od wieku i BMD samodzielnie
okreslaja wzrost ryzyka ztamania (ryzyko wzgled-
ne — RW). Decyzja, ktére z nich przyjac do obli-
czen ryzyka ztamania, jest trudna. Zasadniczym
przetomem byto ogtoszenie wynikéw pracy gru-
py roboczej WHO pod kierunkiem Kanisa, ktéra
przeanalizowata wystepowanie ztamari w popu-
lacyjnych badaniach prospektywnych (Epidos,
Ofely, CaMoS, EVOS/EPOS, Hiroshima, Roche-
ster, Sheffield, Rotterdam, Kupio, Gothenburg I,
Gothenburg Il, DOES [4]. W sumie zebrano dane
dla 59 232 pacjentéw, u ktérych wystapito 5444
ztamari, w tym 3495 ztamari osteoporotycznych
i 957 ztaman bkku.

Na tej podstawie okreslono wysoka znamien-
nos¢ statystyczna dla nastepujacych klinicznych
czynnikéw ryzyka ztamania: wiek, pte¢, BMD
bkku, przebyte ztamanie po 50. r.z., niska masa
ciata (BMI — body mass index), reumatoidalne za-
palenie stawow, ztamanie bkku u rodzicéw, prze-
wlekte zazywanie glikokortykosteroidéw, aktual-
ne palenie papieroséw, nadmierne spozywanie
alkoholu (wiecej niz 2 jednostki dziennie). Obe-
cnos¢ kazdego z tych czynnikéw, niezaleznie od
BMD, zwigksza ryzyko ztamania o okreslony
wspotczynnik zwany ryzykiem wzglednym (RW —
relative risk RR). Zestawienie tych czynnikéw
wraz z odpowiadajacymi im warto$ciami RW
przedstawia tabela 1.

Wartos¢ ryzyka wzglednego (RW) wskazuje,
jak dalece rosnie zagrozenie ztamaniem u osoby
obcigzonej danym czynnikiem ryzyka w poréw-
naniu z ryzykiem w populacji nieobcigzonej da-
nym czynnikiem. Zrozumiate, ze tym wieksze jest
ryzyko ztamania, im wiecej takich czynnikéw
jednoczesnie oddziatuje u danej osoby.

Za schorzenia bedace wtérng przyczyng oste-
oporozy i w istotny sposéb zwiekszajace ryzyko
ztamania, ale w sposéb zalezny od BMD, uznano
nieleczony hipogonadyzm u mezczyzn i kobiet,
nieswoiste choroby zapalne jelit, przedtuzone
unieruchomienie (po urazach rdzenia kregowe-
go, choroba Parkinsona, dystrofia miesni), cu-
krzyca typu 1, choroby tarczycy (gtéwnie niele-
czona nadczynnos¢ tarczycy).

Po wielu dyskusjach przyjeto, ze najlepiej ryzy-
ko ztamania okresla bezwzgledne ryzyko ztamania
(RB — absolute risk — AR), na ktére sktadaja sie war-
tosci ryzyka populacyjnego (RP) i wartosci ryzyka
wzglednego poszczegdlnych czynnikéw ryzyka
ztamania (RW). Uznano, ze najbardziej wiarygod-
na jest ocena ryzyka ztamania w perspektywie 10-
-letniej (RB-10). Za standardowe miejsce ztamania,
dla ktérego oblicza sie RB-10, przyjeto ztamanie
bkku, poniewaz ztamanie w tym miejscu jest naj-
ciezszym powikfaniem osteoporozy w aspekcie kli-
nicznym i ekonomicznym, a zarazem jest najdokta-
dniej ewidencjonowane w lecznictwie [22, 23].
Niemniej jednak nie mozna ignorowac ryzyka zfa-
mania kregostupa ani innych powazniejszych zta-
man pozakregowych, jak: dalszego korica przedra-
mienia, blizszego korica ramienia, miednicy, zeber,
blizszego korica piszczeli.

Dang wyjsciowa do obliczenia bezwzgledne-
go ryzyka ztamania (RB) jest ryzyko populacyjne
(RP). Podlegamy mu wszyscy, a jego wielkosc
nieuchronnie zwieksza sie z wiekiem. Réwnole-
gle z obnizaniem aktywnosci fizycznej masa mie-
$niowa i sprawnos¢ ruchowa maleja, zas podat-
nos¢ na upadki wzrasta, a ryzyko i czestos¢ zta-
mari rosnie. Jednoczesnie skutkiem tych i innych
czynnikéw obniza si¢ masa kostna. Te dwa czyn-
niki, kostny i pozakostny, determinuja rozmiary
zagrozenia ztamaniem. Ryzyko to okresla sie dla
danej populacji na podstawie wystepowania zta-
mari w badaniach prospektywnych.

Do czasu publikacji badan z innych krajéw za
wzdr do obliczen przyjeto dane z prospektywne-
go badania epidemiologicznego dotyczacego zta-
mari przeprowadzonego w Szwecji [22], wskazu-
jacego na rosnace osobnicze prawdopodobieri-
stwo ztamania w perspektywie najblizszych 10 lat

Tabela 1. Niezalezne, kliniczne czynniki ryzyka ztamania i odpowiadajace im wartosci

ryzyka wzglednego ztamania bkku (RW) - (wg WHO [4])

Czynniki ryzyka

RW

Ztamania biodra u rodzicéw

Przewlekte leczenie glikokortykosteroidami
Niski wskaznik masy ciata (BMI)
Reumatoidalne zapalenie stawéw
Aktualne palenie tytoniu

Naduzywanie alkoholu (> 2 jednostki/dobe)

Uprzednio przebyte ztamanie po 50. r.z. po niewielkim urazie | 1,85

2,27
2,31
przy BMI = 20; RW = 1,95
1,95
1,84
1,68
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Tabela 2. 10-letnie ryzyko ztamania bkku w populacji kobiet i mezczyzn w r6znym wieku (RP-10) (wg [22])

Kobiety/wiek 45 50 55 60 65 70 75 80 85
Ryzyko (RP-10) 0,4 0,6 1,2 2,3 3,9 7,3 1,7 15,5 16,1
MezczyZnijwiek 45 50 55 60 65 70 75 80 85
Ryzyko (RP-10) 0,5 0,8 0,8 1,2 2,1 3,4 5,9 7,6 7,1

i méwiace o tzw. ryzyku populacyjnym ztamania
(RP-10), co przedstawione zostato w tabeli 2.

Krzywa wzrostu RP-10 oznacza, ze w wieku
50-59 lat jedna na 333 kobiet dozna ztamania
bkku, w wieku 60-69 lat jedna na 42, 10 lat
p6zniej jedna na 13, a powyzej 80. roku zycia juz
co szosta. Taka jest czestos¢ ztamarni. Liczebnos¢
natomiast, np. w tej samej, dziewiatej dekadzie
zycia kobiet, jest kilkakrotnie mniejsza niz parn
sze$¢dziesiecioletnich i siedemdziesiecioletnich,
zatem bezwzgledna liczba ztamari w populacji
kobiet po menopauzie najwieksza jest w mtod-
szej i liczniejszej populacji [24].

Na podstawie powyzszych danych dotycza-
cych czynnikéw ryzyka ztamania zostat opraco-
wany przez WHO [4] algorytm obliczania 10-let-
niego bezwzglednego ryzyka ztamania — FRAX™
(WHO Fracture Risk Assessment Tool) zaréwno
dla wystapienia ztamania bkku, jak i jakiegokol-
wiek ztamania osteoporotycznego, dostepny na
stronie http://shef.ac.uk/FRAX.

Mozna skorzystac z algorytmu w postaci elek-
tronicznego kalkulatora, gdzie po wpisaniu pod-
stawowych danych pacjenta (wiek, pte¢, masa cia-

ta, wzrost) oraz zaznaczeniu istniejacych czynni-
kéw ryzyka ztamania uzyskuje sie wynik RB-10 za-
réwno ztamania bkku oraz jakiegokolwiek ztama-
nia osteoporotycznego. Uproszczona wersje obli-
czania RB-10 stanowig tabele uwzgledniajace
liczbe czynnikéw ryzyka, wiek i pte¢ oraz BMD (T-
-score), a przy jego braku BMI (body mass index).

Ponizej przyktady tabel dla obliczenia RB-10
wystapienia ztamania bkku u kobiet po 65. r.z.
przy znanej wartosci BMD szyjki kosci udowej
(tab. 4) oraz przy znanym BMI (bez BMD) (tab. 5).
Tabele dla pozostatych grup wiekowych dostep-
ne sg na wspomnianej stronie FRAX.

Inne czynniki ryzyka ztamania

Chociaz nie wykazano w stopniu statystycznie
znamiennym niezaleznego wptywu na zwigksze-
nie ryzyka ztaman, czynnikami niekorzystnie
oddziatujgcymi na metabolizm kosci sa:

e mata aktywnos¢ fizyczna, szczegélnie z zabu-
rzeniem koordynacji miesniowo-nerwowej

i ze sktonnoscig do upadkéw;

Tabela 3. Wzrost RW wystapienia ztamania w lokalizacji, w ktérej przeprowadzono badanie

BMD u kobiet, w miare spadku BMD o kazde T-score —1,0 (tzn. o 1,0 SD, odchylenia standar-
dowego, spadku BMD ponizej sredniej wieku) (wg [25])

Miejsce pomiaru Ztamanie Ztamanie Ztamanie Ztamania
przedramienia | sz.k.u. kregu wszystkie
Przedramie (czes¢ dystalna) 1,7 1,8 1,7 1,4
Szyjka kosci udowej (sz.k.u.) 1,4 2,6 1,8 1,6
Kregostup 1,5 1,6 2,3 1,5

Tabela 4. 10-letnie bezwzgledne ryzyko wystapienia ztamania bkku (%) przy znanym BMD T-score w zakresie

szyjki kosci udowej u kobiet po 65. r.z. w populacji UK

Liczba klinicznych BMD T-score (szyjka kosci udowej)

czynnikéw ryzyka

ztamania -4,0 -3,0 -2,0 -1,0 0 1,0
0 14 51 1,7 0,6 0,2 0,1
1 21 7,7 2,7 0,9 0,3 0,1
2 30 11 4,0 1,4 0,5 0,2
3 41 17 6,1 2,2 0,8 0,3
4 54 24 9,0 3,2 1,2 0,4
5 67 33 13 4,8 1,8 0,6
6 79 45 19 7,0 2,6 1,0

Zrédto: http://shef.ac.uk/FRAX.
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Tabela 5. 10-letnie bezwzgledne ryzyko wystapienia ztamania bkku (%) przy znanym BMI (bez BMD) u kobiet

powyzej 65. r.z. w populacji UK

Liczba klinicznych BMI (kg/m?)

czynnikéw ryzyka

ztamania 15 20 25 30 35 40
0 4.1 2,3 1,3 1,0 0,8 0,6
1 7,2 4,1 2,3 1,8 1,4 1,1
2 12 7,1 4,0 3,1 2,4 1,9
3 20 12 6,9 5,4 4,2 3,3
4 31 19 12 9,1 7,1 5,5
5 45 31 19 15 12 9,3
6 62 46 30 24 19 15

Zrédto: http://shef.ac.uk/FRAX.

e zly ogdlny stan zdrowia ze wspétoddziatywa-
niem choréb przewodu pokarmowego (zespét
ztego wchtaniania, resekcja zotadka), pierwot-
nej i wtérnej nadczynnosci przytarczyc, prze-
wlektej niewydolnosci nerek; niedozywienie,
szczegblnie z niedoborami biatka, wapnia
i witaminy D (w tym dtugotrwaty brak ekspo-
zycji skéry na Swiatto stoneczne).

Réznicowanie przyczyn
niskiej masy kostnej

Zebranie wywiadu i badanie fizykalne zazwy-
czaj pozwala na identyfikacje pacjentéw zagro-
zonych ztamaniem (screening selektywny) wsku-
tek osteoporozy pierwotnej (niedobdr estroge-
néw, starzenie sie ustroju) lub osteoporozy
wtérnej (inne znane przyczyny) juz przez lekarza
opieki podstawowej. Podejrzenie osteoporozy
wtérnej jest podstawa do bezposredniego kiero-
wania tych oséb do dalszej diagnostyki i leczenia
specjalistycznego — w zaleznosci od choroby
podstawowej.

Przy braku konsensusu co do rodzaju i zakre-
su diagnostyki laboratoryjnej niskiej masy kostnej
u 0s6b bez wywiadu i cech klinicznych, wskazu-
jacych na jej przyczyne (asymptomatyczni), po-
zostaja do wykorzystania doswiadczenia klinicy-
stéw w ustalaniu przyczyn niskiej masy kostnej
(réznicowanie najczestszych uogélnionych osteo-
patii, tj. osteoporozy pierwotnej z osteomalacja,
pierwotng i wtérna nadczynnoscia przytarczyc,
szpiczakiem mnogim) [26-28].

W Swietle danych z literatury i doswiadczer
wiasnych, uwzgledniajac dostepnos¢ i koszt ba-
dan dodatkowych u kazdego chorego ze zmniej-
szong gestoscia mineralng kosci, nalezy wykonac
badania laboratoryjne. Rozpocza¢ nalezy od ba-
dan podstawowych krwi oraz tradycyjnych badan
biochemicznych oceniajacych gospodarke wap-
niowa (pierwszego rzutu), a w uzasadnionych
przypadkach prowadzi¢ dalszg diagnostyke, wy-

korzystujac badania laboratoryjne specjalistyczne
(drugiego rzutu).
Badania podstawowe (1. rzutu):
OB, morfologia,
fosfataza zasadowa, kreatynina,
kalcemia, fosfatemia,
dobowe wydalanie wapnia z moczem.
Badania specjalistyczne (2. rzutu):
PTH,
25(0OH)D,
biatko monoklonalne.
Wysokie wartosci odczynu opadania krwinek
czerwonych (OB) nakazuja prowadzenie badar
w kierunku szpiczaka mnogiego (tab. 6). Hiper-
kalcemia sugeruje przede wszystkim pierwotna
nadczynnos¢ przytarczyc lub chorobe nowotwo-
rowa, czesto o przebiegu skapo- lub bezobjawo-
wym. Hipokalcemia u osoby z obnizong masa
kostna przemawia za osteomalacja. Hipofosfate-
mie stwierdza sie najczesciej w osteomalacji
i pierwotnej nadczynnosci przytarczyc. Zwiek-
szona aktywnosc fosfatazy zasadowej w surowicy
krwi u chorego z prawidtowa czynnoscia watro-
by moze wystepowaé w osteomalacji, przy za-
awansowanych zmianach kostnych — w pierwot-
nej nadczynnosci przytarczyc i szpiczaku mno-
gim. Zwiekszone wydalanie wapnia z moczem
(UCa/24 godz.) towarzyszy chorobom przebiega-
jacym z hiperkalcemia, tj. pierwotnej nadczynno-
sci przytarczyc i szpiczakowi mnogiemu. Hiper-
kalciuria przy prawidtowym stezeniu Ca w suro-
wicy krwi wskazuje na hiperkalciurie samoistna.
Hipokalciuria moze wystepowac u 0séb z osteo-
malacja wskutek niedoboru witaminy D. Ozna-
czenie aminotransferaz i kreatyniny jest pomocne
w ujawnieniu przewlektej patologii watroby i ne-
rek, skutkujacych rozwojem wtérnej nadczynno-
$ci przytarczyc i zmianami kostnymi; ufatwiaja
one tez dobdr wiasciwego leczenia i dawkowa-
nie lekéw) [29-32].

Jesli u 0séb z obnizonym BMD badania pod-
stawowe sg nieprawidtowe, to nalezy wykonac
dodatkowe badanie specjalistyczne (2. rzutu)
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Tabela 6. R6znicowanie przyczyn niskiej masy kostnej

Rozpoznanie Osteoporoza | Osteomalacja | Pierwotna Witérna nad- Szpiczak mnogi
nadczynnosé¢ | czynnos¢
przytarczyc przytarczyc

oB N N N N (0

Kalcemia N IN T IN T™N

Fosfatemia N ) 2 ™ ™

Fosfataza zasadowa N T T ™ ™

UCa/24 godz. N IN T IN ™

PTH N T T T IN

25 (OH)D N IN IN IN N

Biatko monoklonalne () ) ) ) (+)

ukierunkowane na rozpoznanie konkretnej choro-
by (PTH — nadczynnos¢ przytarczyc, biatko mo-
noklonalne — szpiczak mnogi, 25 (OH)D - osteo-
malacja z niedoboru witaminy D) [26, 32-34].

Strategia diagnostyki
ryzyka ztamania

Podstawa strategii diagnostyki ryzyka ztama-
nia jest identyfikacja chorych z czynnikami ryzy-
ka ztamania, szczegdlnie tymi najbardziej istot-
nymi podanymi przez WHO [4], wymienionymi
w tabeli 1, nastepnie przypisanie badanej osobie
odpowiedniego poziomu ryzyka, tj. obliczenie
RB-10 wystapienia ztamania blizszego korica
kosci udowej lub innych powaznych ztaman
osteoporotycznych. Pozwala to na zakwali-
fikowanie pacjenta do jednego z trzech
pozioméw zagrozenia (blizszy koniec kosci
udowej) (ryc. 2):

* wysokiego — powyzej 14%, wymagajacego
leczenia niezaleznie od poziomu masy kost-
nej (ale BMD moze by¢ mierzona, w przypad-

ku jej monitorowania w trakcie leczenia lub
w zamiarze zastosowania leku, ktéry wykazu-
je swoja skutecznos¢ tylko przy niskim BMD),
e dredniego — miedzy 8-14%, w ktérym BMD
moze przesadzi¢ o przesunieciu poziomu
zagrozenia albo w dét, albo w gére i zadecy-
dowac o potrzebie leczenia,

e niskiego — ponizej 8%, niewymagajacego
interwencji ani dodatkowych badan.

Podany prég interwencji leczniczej jest
wynikiem ugody i opracowan réznych grup
eksperckich i uwzglednia RB-10 ztamania
blizszego korica kosci udowej [35].

Europejska Agencja Medyczna (European
Medicine Agency) [36], opierajac sie na stwier-
dzonej czestosci wystepowania ztaman w gru-
pach placebo w ramach przeprowadzonych
badari klinicznych [25], zaleca, by kryterium
wiaczeniowym do badari nad nowymi lekami
byty nastepujace poziomy 10-letniego ryzyka
ztamania:

e bkku 5-7,5%,
* powazniejsze ztamania pozakregowe 10-15%,
e kregostupa 15-20%.

Ocena prawdopodobienstwa ztamania
Wywiad: czynniki ryzyka ztamania — 10 RB

/

!

BMD
+ ponowna ocena 10 RB

wysokie

i

leczy¢

| wysokie |

leczy¢

Rycina 2. Algorytm postepowania diagnostycznego i kwalifikacji do leczenia
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Whioski

Celem diagnostyki osteoporozy jest okreslenie
ryzyka ztamania. 10-letnie bezwzgledne ryzyko
ztamania mozna obliczy¢ na podstawie algoryt-
mu FRAX™, ktéry uwzglednia badanie densy-

wskaza¢ osoby z podwyzszonym ryzykiem
ztamania, niestety prawidtowy wynik badania
DXA go nie wyklucza.

Informacje. Algorytm FRAX w j. polskim
dostepny jest na stronie www.pfo.pl. Informacje
o osteoporozie i ryzyku ztamania dostepne sg na

tometryczne lub BMI i kliniczne czynniki ryzyka
ztamania.

Polskim Portalu Osteoporozy: www.osteo-

Badanie densytometryczne moze poroza.org.
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W pracy przedstawiono specyfike orzekania lekarza biegtego o specjalizacji z zakresu kardiologii
na potrzeby ZUS oraz Sadu Pracy. Choroby uktadu krazenia, ze wzgledu na swoje rozpowszechnienie, stanowia
dominujaca grupe schorzern wymagajacych opiniowania. Omoéwiono zagadnienia zwigzane z orzekaniem
0 zaawansowaniu poszczegélnych schorzen uktadu krazenia w aspekcie nie tylko stopnia zaawansowania choro-
by, lecz takze oceny zdolnosci do pracy. Podkreslono czesto wystepujaca koniecznosc oceny interdyscyplinarnej
0s6b ze stwierdzanymi chorobami uktadu krazenia. Przedstawiono zakres niezbednych oraz pomocniczych
badari potrzebnych przy opiniowaniu nastepujacych schorzen: stabilna choroba wiericowa, przebyte ostre
zespoty wiericowe, nadcisnienie tetnicze, zaburzenia rytmu serca i przewodnictwa, nabyte wady serca oraz serce
ptucne. Wyodrebniono specyfike oceny zdolnosci do pracy oséb po przeprowadzonym zabiegu kardiochirur-
gicznym, zaréwno w zakresie nabytych wad serca, jak i po pomostowaniu tetnic wiericowych. Przedstawiono
znaczenie przeprowadzonego wywiadu, badania przedmiotowego w ocenie omawianych schorzer. Okreslono
znaczenie spoczynkowego badania EKG jak i 24-godzinnego monitorowania jego zapisu metodg Holtera, testéw
wysitkowych na biezni, préby dobutaminowej, badania echokardiograficznego, koronarografii i innych badari
w opiniowaniu kardiologicznym.

Stowa kluczowe: choroby uktadu krazenia, orzecznictwo sagdowo-lekarskie, niezdolnos¢ do pracy.

The paper presents a process of decision-making by a professional physician specialist in cardiology
for the use of Social Insurance Institution and for labour law court. Cardiovascular diseases are the dominant group
in the insurance decision-making because of their wide spread. The problems of occupational health in the aspect
of specific heart diseases was discussed with the determination of the degree of the disability and capacity to
employment. A multidisciplinary analysis of the patient with cardiovascular diseases was underlined. The author
described range of the necessary and decisive diagnostic tests required in decision-making in the following dis-
eases: stable coronary heart disease (CHD), acute coronary syndromes (ACS), arterial hypertension, arrhythmias
and conduction disturbances, valvular and other acquired heart diseases and pulmonary hypertension. Specific
features of the evaluation of the patient and his/her ability to work after cardiosurgery of the acquired heart dis-
eases and coronary artery bypass graft surgery was shown. The significance of the past history of the patient and
physical examination in the aspect of the discussed diseases. The role of a standard 12-lead ECG and 24-hour
Holter monitoring as well as other tests such as ECG exercise test, dobutamine stress echo test, coronary angio-
graphy and others were determined.

Key words: heart diseases, work ability, labour law court, disability.

Specyfika orzecznictwa lekarskiego

Orzecznictwo lekarskie na potrzeby ZUS oraz
Sadu Pracy odbiega od typowego postepowania,
jakie towarzyszy procesowi leczniczemu. Lekarz
orzecznik nie wptywa bezposrednio na przebieg
ocenianych schorzen. Jego obowigzkiem nato-
miast jest analiza wystepujacych choréb pod ka-
tem zdolnosci do pracy badanej osoby. Lekarz
orzecznik powinien takze prognozowac postep

stwierdzonych schorzen i ich wptyw nie tylko na
aktualna, lecz takze przyszta zdolnos¢ do pracy
badanego.

Choroby uktadu krazenia stanowig dominuja-
cy odsetek orzekanych schorzeri. Niniejsza praca
zawiera jedynie analize kilku najczesciej wyste-
pujacych choréb, ktére pozostaja w gestii orzeka-
nia lekarzy kardiologéw. Pominiete zostaty cho-
roby naczyniowe, w ktérych wymagane jest orze-
czenie lekarzy neurologéw czy angiologow.
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Nalezy zaznaczy¢, ze w ocenie wptywu scho-
rzenia na zdolnos¢ do pracy kazdy przypadek
zmusza do indywidualnego podejscia, wymaga-
jacego nie tylko analizy stopnia zaawansowania
choroby, lecz takze kwalifikacji zawodowych
oraz zakresu wykonywanych czynnosci w zwiaz-
ku z praca zarobkowa. Na podstawie tej oceny
lekarz przedstawia opinig, w ktérej uznaje bada-
nego za zdolnego do pracy, czesciowo niezdol-
nego do pracy (czyli niezdolnego do wykonywa-
nia pracy zgodnie ze swoim wyksztatceniem lub
zgodnie z wykonywang praca) oraz catkowicie
niezdolnego do pracy (niezdolnego do jakiejkol-
wiek pracy).

W ocenie orzeczniczej w zakresie kardiologii
najczesciej mamy do czynienia z nastepujacymi
schorzeniami:

e choroba wiericowa,

nadcisnienie tetnicze,

zaburzenia rytmu serca i przewodnictwa,

nabyte wady serca,

serce ptucne.

Inne schorzenia wystepuja znaczne rzadzie;j.

Istnieje takze duza liczba schorzeri, w ktérych

ocena kardiologiczna nierzadko musi by¢ uzu-

petniona o opinie biegtych innej specjalnosci,
badZ witasnie ci biegli positkuja sie opinia kardio-
logiczna. Taka sytuacja dotyczy miedzy innymi:

e miazdzycy uogdlnionej — chromanie przestan-
kowe moze wymagac oceny angiologicznej,

e przebyty zawat serca — moze powodowac sta-
ny depresyjne wymagajace oceny psychia-
trycznej,

e cukrzyca — oprécz oceny diabetologicznej
moze wymagac badania kardiologicznego,
okulistycznego, angiologicznego czy nefrolo-
gicznego,

e utraty przytomnosci — wymagaja réwniez oce-
ny neurologicznej,

e choroby tarczycy — w przypadku zaburzer ryt-

mu ocena endokrynologa moze by¢ uzupet-
niona o opinie kardiologiczng,

e wspomniane wyzej serce ptucne moze wyma-
gac¢ wspolnej oceny kardiologicznej i pulmo-
nologicznej.

Stabilna choroba wiericowa

Choroba wiericowa jest jednym z najczesciej
wystepujacych w naszej populacji schorzen, dla-
tego ocenie orzeczniczej poddawana jest po-
wszechnie. W Polsce na chorobe wiericowa cier-
pi 1,5-2 mln oséb, a rocznie z tego powodu
umiera okoto 40 tys. Szacuje sie ze okoto
80-85% chorych pomimo leczenia ma nadal do-
legliwosci wiericowe.

Najistotniejszym w okresleniu stopnia za-
awansowania schorzenia jest wywiad — czestosc
i okolicznosci wystepowania dolegliwosci bélo-
wych w klatce piersiowej. Nalezy jednak mie¢ na
uwadze, ze nie wszystkie dolegliwosci podawane
przez badanego sa w rzeczywistosci bélami ste-
nokardialnymi.

Z czestoscig wystepowania boéléw stenokar-
dialnych (dtawicowych) wiaze sig¢ nierozerwalnie
dorazne stosowanie krétko dziatajacych prepara-
téw nitrogliceryny. Przy analizie czestosci i prze-
ciwbdlowych efektéw ich zazycia nalezy z jednej
strony bra¢ pod uwage mozliwy efekt placebo,
z drugiej natomiast krétki czas efektywnego dzia-
tania (terminu waznosci) postaci tabletkowych
preparatow.

Spoczynkowy zapis EKG ma niewielkie zna-
czenie w przypadku oceny zaawansowania cho-
roby wiericowej (bez przebytego zawatu serca).
Bardzo cenny natomiast jest wynik elektrokardio-
graficznego testu wysitkowego, przeprowadzane-
go obecnie najczesciej na biezni ruchomej, rza-
dziej na cykloergometrze rowerowym. Pozwala

Tabela 1. Powiazanie pomiedzy wynikiem testu wysitkowego a codziennymi czynnosciami zyciowymi i praca

zawodowa

Rodzaj wysitku

Czynnosci zyciowe i praca zawodowa

Bardzo lekki

< 3 MET samochodu

mycie sig, golenie, ubieranie, spacer, gra w bilard, praca siedzaca, prowadzenie

Lekki i umiarkowany

prace domowe, przenoszenie ciezaréw 7-15 kg, jazda na rowerze, taniec powolny,

3-6 MET szybki spacer, praca stojaca

Znaczny aktywnos¢ ptciowa, mycie samochodu, przenoszenie ciezaréw 15-30 kg, ptywanie,

6-9 MET jazda konna, bieganie, jazda na rowerze, tyzwach i wrotkach, tynkowanie $cian,
mycie okien

Ciezki wchodzenie po schodach > Il pietra, szybki taniec, szybki bieg, siatkéwka, tenis

9-11 MET stotowy, narciarstwo, przenoszenie ciezaréw 30-40 kg, ciezkie prace w ogrodzie,

praca w kottowni, odgarnianie sniegu

Bardzo ciezki
>11 MET

szybkie wchodzenie po schodach, przenoszenie ciezaréw > 40 kg, rabanie drewna
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on stwierdzi¢ nie tylko ewentualne wystepowanie
niedokrwienia serca, ale — co jest bardzo wazne
w kwalifikacji do pracy — oceni¢ wydolnos¢ wy-
sitkowa. Obecnie najpowszechniejszym mierni-
kiem osiaganej wydolnosci wysitkowej jest tak
zwany réwnowaznik metaboliczny — MET (meta-
bolic equivalent). 1 MET odpowiada zapotrzebo-
waniu na tlen, ktére wystepuje w spoczynku.
Wartosci MET dla czesto wystepujacych obcia-
zer wysitkiem przedstawia tabela 1. W przypad-
ku niemoznosci przeprowadzenia testu wysitko-
wego na biezni ruchomej lub cykloergometrze
rowerowym stosuje sie farmakologiczne préby
obcigzeniowe — na przyktad prébe dobutamino-
wa. W naszym kraju rzadko wykonuje sie bada-
nia izotopowe. Oba rodzaje badan (préba dobu-
taminowa, badanie izotopowe) sg skuteczne
w ocenie wystepowania niedokrwienia, znacznie
gorzej jednak, w poréwnaniu z testem wysitko-
wym okreslajag wydolnos¢ wysitkowa.

W ocenie orzeczniczej bardzo wazny jest wy-
nik koronarografii. Pozwala on nie tylko na okre-
Slenie aktualnego stanu tetnic wiericowych, ale
réwniez prognozowanie ewentualnego dalszego
postepowania terapeutycznego (planowane zabie-
gi rewaskularyzacyjne — angioplastyka wiericowa,
pomostowanie aortalno-wiericowe lub niemoz-
nos¢ przeprowadzenia takiego postepowania).

Znaczenie uzupetniajagce w ocenie choroby
wiericowej moze mie¢ wynik badania Holtera
(24-godzinnego monitorowania akcji serca).
W badaniu tym istotne jest stwierdzenie ewentu-
alnego wystepowania ztozonych komorowych
zaburzeri rytmu, a zwlaszcza czestoskurczéw ko-
morowych.

Przebyte ostre zespoty wiericowe

Szacuje sig¢, ze w Polsce rocznie dochodzi do
okoto 100 tys. zawatéw serca z uniesieniem od-
cinka ST w zapisie EKG (STEMI) oraz poréwny-
walnej liczby ostrych zespotéw wiericowych bez
uniesienia odcinka ST (NSTEMI). Pomijajac sam
okres bezposrednio po incydencie, ktéry
w znacznym stopniu ogranicza zdolnos¢ do pra-
cy, w dtuzszym przedziale czasu istotne jest okre-
$lenie: planowanego postepowania rewaskulary-
zacyjnego (angioplastyka, pomostowanie), stop-
nia uszkodzenia migsnia lewej komory,
wystepowania komorowych zaburzen rytmu oraz
obecnos¢ dolegliwosci stenokardialnych. Dlate-
g0, W ocenie orzeczniczej, oprécz wywiadu naj-
istotniejsze sa: spoczynkowe i ewentualnie wysit-
kowe badanie EKG, badanie echokardiograficz-
ne, badanie Holtera oraz wynik ewentualnej
koronarografii (z wynikiem zabiegu angioplastyki
wiericowej, jezeli byta przeprowadzana np.
w ostrej fazie choroby). Nalezy pamieta¢, ze

czestym przypadkiem jest niekorzystny pozawa-
towy remodeling w zakresie lewej komory.
W zwiazku z tym, do petnej oceny funkcji serca
nie wystarcza badanie echokardiograficzne prze-
prowadzone bezposrednio po zawale, konieczne
sa pozZniejsze badania wykonywane okresowo.
Osoby po przebytym zawale serca oraz prze-
prowadzonym zabiegu rewaskularyzacyjnym
moga by¢ poddawane rehabilitacji w ramach pre-
wencji ZUS. Wykonana podczas takiej rehabilita-
cji ocena uktadu krazenia ma bardzo istotne zna-
czenie w orzekaniu o zdolnosci do pracy.

Nadcisnienie tetnicze

W ocenie orzeczniczej stwierdzenie etiologii
nadcisnienia ma niewielkie znaczenie. Jedynie
w przypadku nadcisnienia wtérnego o potencjal-
nie usuwalnej przyczynie mozna uwzglednia¢
ten czynnik w prognozowaniu przysztej zdolno-
$ci do pracy. W ogromnej jednak wiekszosci wy-
stawiana opinia dotyczy pierwotnego nadcisnie-
nia tetniczego. Podstawowe znaczenie orzeczni-
cze maja nie tyle wartosci cisnienia (gdyz moga
one by¢ modyfikowane przez badanego, np.
w celu wytudzenia swiadczeri), co stwierdzane
zmiany narzadowe. W zwigzku z tym w ocenie
orzeczniczej niezbedne sa wyniki badania okuli-
stycznego dna oka, echokardiograficznego z oce-
na grubosci miesnia lewej komory serca oraz
ewentualne badanie moczu z analizg biatkomo-
czu. Obecnie do oceny zmian narzadowych
w przebiegu nadcisnienia tetniczego wprowadza
sie ultrasonograficzng ocene kompleksu infima-
media w zakresie uktadu tetniczego. Znaczenie
uzupetniajace maja wyniki ambulatoryjnego mo-
nitorowania cisnienia tetniczego (zapisy pojedyn-
czych pomiaréw lub badanie ABPM) i EKG.

Ogdlnie ujmujac, bardzo rzadko wystepuja
tak znaczne zmiany narzagdowe w przebiegu nad-
cisnienia tetniczego, ktére powodowatyby catko-
witg niezdolnos¢ do pracy badanego, a czescio-
wa niezdolnos¢ do pracy moze dotyczyc¢ jedynie
zawodéw wymagajacych niewystepowania scho-
rzeri uktadu krazenia (piloci, gérnicy dotowi itp.).
Oczywiscie w przypadku wystapienia powiktania
nadcisnienia tetniczego, jakim jest udar osrodko-
wego uktadu nerwowego czy niewydolnos¢ ne-
rek, zdolnos¢ do pracy moze by¢ znacznie ogra-
niczona.

Zaburzenia rytmu serca
i przewodnictwa

Najczesciej wystepujacym zaburzeniem ryt-
mu, ktére jest poddawane ocenie orzeczniczej,
to migotanie przedsionkéw. Komorowe zaburze-
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nia rytmu sa przewaznie elementem sktadowym
oceny w chorobie wiericowej lub kardiomiopa-
tii. Oczywiscie czesto na podtozu etiologicznym
migotania przedsionkéw lezy inne schorzenie
(nadczynnos¢ tarczycy, nadcisnienie tetnicze),
ale nawet wtedy migotanie przedsionkéw jest
objawem w zasadniczym stopniu ograniczaja-
cym zdolnos¢ do pracy. W ocenie orzeczniczej
podstawowe znaczenie maja zapisy EKG (kla-
syczne spoczynkowe lub Holtera). Istotne takze
sa badania okreslajace etiologie migotania
przedsionkéw, gdyz jej okreslenie umozliwia
prognozowanie zdolnosci do pracy w przyszto-
$ci (np. nadczynnosc tarczycy moze zostac wyle-
czona). Ogélnie ujmujac, utrwalone migotanie
przedsionkéw o ,stabilnej” czestosci akcji komér
i bez objawdéw niewydolnosci krazenia moze po-
wodowac czesciowa niezdolnos¢ do pracy, pod-
czas gdy napadowe migotanie z czestymi incy-
dentami napadéw moze skutkowac catkowity
niezdolnoscia do pracy.

W zaburzeniach przewodnictwa (zahamowa-
nie zatokowe, bloki przewodnictwa zatokowo-
-przedsionkowego czy przedsionkowo-komoro-
wego, utrwalone migotanie przedsionkéw z wol-
na akcja komdr) przeprowadza sie podobne ba-
dania, jak w zaburzeniach rytmu. Czesto ko-
nieczna jest implantacja sztucznego stymulatora.
Do czasu implantacji pacjenci najczesciej maja
orzeczong catkowitg niezdolnos¢ do pracy, po
implantacji i kontroli stwierdzajacej skuteczna
stymulacje orzeka sie czesciowa niezdolnos¢ lub
osoby staja sie zdolne do pracy.

Nabyte wady serca

W przypadku nabytych wad serca podstawo-
we znaczenie ma badanie echokardiograficzne
przezklatkowe ewentualnie rozszerzone o bada-
nie przezprzetykowe. Uzupetniajagce znaczenie
maja zapisy EKG (spoczynkowe i Holtera) oraz
zdjecie klatki piersiowej. W przypadku zakwalifi-
kowania osoby do zabiegu kardiochirurgicznego
w okresie poprzedzajacym operacje, a takze
w czasie rehabilitacji pozabiegowej, pacjenci sa
catkowicie niezdolni do pracy. W pézniejszym
okresie zdolnos¢ do pracy zalezy od skutecznosci
korekcji wady, zachowanej funkcji hemodyna-
micznej serca oraz od ewentualnego wystapienia
powiktan pooperacyjnych. W kazdym przypadku
do oceny orzeczniczej niezbedne jest petne bada-
nie echokardiograficzne wykonane po zabiegu.

Podobna sytuacja wystepuje w zwigzku
z kwalifikacja osoby z chorobg wiericowa do za-
biegu pomostowania tetnic wiericowych. W tych
przypadkach oprécz badania echokardiograficz-
nego (przed i po zabiegu) konieczne sg typowe
badania oceniajace stopieri zaawansowania cho-

roby wiericowej (EKG, koronarografia, ewentual-
nie test wysitkowy).

Serce ptucne

Serce ptucne jest schorzeniem, w ktérym do
uszkodzenia uktadu krazenia (rozstrzer prawej
komory, nadcisnienie ptucne) dochodzi w prze-
biegu zmniejszenia sie tozyska ptucnego spo-
wodowanego choroba uszkadzajaca ptuca.
W zwiagzku z tym na obraz schorzenia naktada
sie niewydolnos¢ oddechowa, ktérej stopieri za-
awansowania podlega ocenie pulmonologicznej.
Czesto jednak przeprowadzane jest badanie zdol-
nosci do pracy przez biegtego kardiologa. W oce-
nie niezbedne jest badanie echokardiograficzne
uzupetnione o zapisy EKG spoczynkowego i Hol-
tera oraz RTG ptuc i spirometria. Ogélnie ujmu-
jac, w przypadku gdy stwierdza sie jedynie
wzrost ci$nienia w tetnicy ptucnej i prawej komo-
rze podczas wysitku (I okres choroby), najczesciej
orzekana jest czeSciowa niezdolnos¢ do pracy.
Stwierdzenie znacznie podwyzszonych wartosci
cisnienia w spoczynku (Il okres choroby) czy spa-
dek rzutu minutowego (Il okres) skutkuje orze-
czeniem catkowitej niezdolnosci do pracy.

Podsumowanie

Przedstawione omoéwienie schorzeri bedacych
w gestii orzekania biegtych kardiologéw nie wy-
czerpuje wszystkich przypadkéw. Zasygnalizo-
wane zostaty tylko najczesciej wystepujace.
Zasadniczo brak jest dostepnej literatury porusza-
jacej w sposéb kompleksowy te zagadnienia.
Istotne jest podkreslenie, ze oprécz przedstawio-
nych wynikéw badan, ktére sa konieczne lub po-
mocne w wystawieniu opinii, bardzo wazny jest
przeprowadzony wywiad lekarski oraz badanie
przedmiotowe. Nalezy jednak pamietac, ze wy-
wiad moze w niektérych przypadkach odbiegac
od rzeczywistego obrazu schorzenia (moze wy-
stepowac zaréwno celowa symulacja lub dysy-
mulacja). Wiele z przedstawionych schorzen (sta-
bilna choroba wiericowa, nadcisnienie tetnicze)
moze mie¢ bardzo skape objawy kliniczne pod-
czas badania, a jedynym potwierdzeniem rzeczy-
wistego zaawansowania choroby sa wyniki ba-
dan dodatkowych. Ponadto przedstawione w pra-
cy zwiazki miedzy zaawansowaniem danego
schorzenia a stopniem zdolnosci do pracy maja
charakter bardzo ogélny i nie uwzgledniaja
poszczegblnych jednostkowych przypadkéw
(wspdtistnienie innych objawéw czy schorzen,
rodzaj wykonywanej pracy). Dlatego w kazdym
z nich wymagane jest indywidualne podejscie do
problemu.
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Nuzerice i nuzyca — co powinien wiedzie¢ lekarz rodzinny?
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Demodex hominis and demodicosis — what should general practitioner
know?
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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

Nuzence to powszechnie wystepujace mikroskopijne pasozyty skéry cztowieka zasiedlajace mie-
szki wtosowe i gruczoty tojowe. Rzadko, przy masywnym zakazeniu, moga wywotac¢ objawy chorobowe, zwy-
kle o typie wysypek rumieniowo-ztuszczajacych twarzy lub zapalenie powiek przebiegajace ze Swiadem okresla-
ne jako nuzyca. Wystapieniu objawéw klinicznych sprzyja niedobér odpornosci. W pracy przedstawiono znacze-
nie chorobowe, kliniczne, diagnostyke i leczenie nuzycy.

Stowa kluczowe: nuzeniec, Demodex folliculorum, Demodex brevis, nuzyca.

Demodex folliculorum is a common microscopic ectoparasite of human pilosebaceous follicles that
concentrates in the seborrheic areas. Opinions about its role in pathogenesis of skin disorders have ranged from
the belief in the etiological role of Demodex in facial eruptions to the complete denial of parasite’s pathogenici-
ty. Demodex is generally regarded as part of the natural human commensal flora. Overgrowth observed especial-
ly in immunocompromised patients may lead to clinical symptoms: typically erythemato-squamous eruption in
the facial T-zone or blepharitis called demodecosis. The paper presents pathogenesis, clinical importance, diagno-

sis and treatment of demodicidosis.

Key words: Demodex folliculorum, Demodex brevis, demodicosis.

Wstep

Nuzyca, zwana nuzenica lub demodekoza
(demodicidosis — tac., demodicosis — ang.) jest
chorobg pasozytnicza skéry wywotang przez nu-
zerice, gatunek mikroskopijnego roztocza z ro-
dzaju Demodex. Opinie na temat chorobotwar-
czosci nuzencow sa rézne. Przypisuje sig¢ im zna-
czenie w schorzeniach dermatologicznych
twarzy albo catkowicie zaprzecza chorobotwor-
czosci roztocza. Wiadomo, ze pasozyty po-
wszechnie zasiedlajg mieszki wtosowe i gruczoty
tojowe zdrowych ludzi i rzadko wywotuja obja-
wy kliniczne. Zwykle uznawane sa za nieszkodli-
we saprofity. Objawy kliniczne nuzycy wystepuja
rzadko, przy nadmiernym wzroscie populacji
roztoczy, przewaznie w stanach uposledzenia
odpornosci, podobnie jak wystepuje to w zakaze-
niach oportunistycznych. Opisane w XIX w.
przez Henlego i Simona [1-3] roztocza staty sie
obecnie przedmiotem wzmozonego zaintereso-
wania ze wzgledu na przypisywang im role w pa-
togenezie czestych, opornych na leczenie scho-

rzeri dermatologicznych, jak tradzik rézowaty,
tradzik grudkowy/grudkowo-krostkowy i pokrew-
ne jednostki chorobowe [4-7].

Nuzerice ludzkie

Nuzence (fac. Demodex) sa rodzajem wyjat-
kowo matych, podtuznych roztoczy, dtugosci
0,1-0,4 mm. Nuzerice wystepuja u licznych ssa-
kéw, ale sa wysoce swoiste gatunkowo, dlatego
znaczenie w medycynie maja tylko nuzerice
ludzkie. U ludzi wystepuja dwa gatunki nuzeni-
céw: Demodex folliculorum zyjacy w mieszkach
wiosowych oraz Demodex brevis zasiedlajacy
gtebiej potozone gruczoty tojowe. Nuzerice loka-
lizujq sie zwykle w okolicy powiek, nosa i policz-
kéw i innych miejscach skdry przettuszczajacej
sie, jak: kanat stuchowy zewnetrzny, skéra czofa,
brody i gruczoty apokrynowe narzadéw ptcio-
wych. Roztocza zywig sie przede wszystkim wy-
dzieling gruczotéw tojowych i komérkami na-
skérka. Moga spozywac takze osocze, limfe
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i krew, ale nie draza kanatléw w skorze, jak
Swierzbowce, ani nie wysysaja krwi. Petny cykl
rozwojowy zachodzi w mieszkach wiosowych.
Dojrzate osobniki sktadaja jaja, z ktérych nastep-
nie rozwijaja sie larwy, przeksztatcajace sie
w dojrzate ptciowo nuzerce. Cykl trwa okoto
miesiaca, doroste osobniki zyja okoto 5 dni.

Drogi zakazenia

Do zakazenia pasozytami dochodzi najcze-
$ciej podczas bezposredniej stycznosci z osoba
zarazong (skéra ze skdrg) oraz posrednio przez
skazone przedmioty (szczotki do mycia ciata,
gabki, reczniki, grzebienie, odziez). Wazna role
w przenoszeniu choroby moga odgrywac przybo-
ry kosmetyczne i kosmetyki (tusze do rzes, cienie
do powiek, pudry, réze itp.) pochodzace od oso-
by zarazonej i kurz zawierajacy jaja nuzenca
przylepiajacy sie do ttustej skéry. Zarazi¢ mozna
sie réwniez za posrednictwem kocéw i poscieli
uzywanej przez wiele oséb (pensjonaty, motele,
hotele, domy wczasowe). Szczegdlnie podatne
na zakazenie sg osoby powyzej 60. roku zycia
i kobiety uzywajace kosmetykéw utatwiajacych
przyklejenie sie jaj (pudry i kremy). Czeste mycie
twarzy mydtem i golenie nie wptywa na inten-
sywnos¢ zarazenia [8].

Epidemiologia

Nuzerice sg wszedobylskimi pasozytami po-
wszechnie wystepujacymi na catym Swiecie,
w réznych grupach etnicznych, w tym u Abory-
gendéw, Maoryséw, Nigeryjczykéw i Eskimoséw
[9]. Prawdopodobnie wiekszos¢ ludzkosci jest
zarazona. Uwaza sig, ze nuzerice wystepujg cze-
$ciej u kobiet, a odsetek zakazonych rosnie z wie-
kiem, siegajac 100% u ludzi starszych [10, 11].
W badaniach Raszeji-Kotelby i wsp. nie stwier-
dzono zarazen u dzieci 8-10 letnich, zakazonych
byto 6% pacjentéw w wieku 11-30 lat oraz 59%
w wieku 31-50 lat [9]. Brakuje wigkszych badar
epidemiologicznych z terenu Polski.

Chorobotwdérczosé

Wystapienie objawéw klinicznych zalezy od
gestosci populacji nuzericéw, stanu odpornosci
gospodarza i podatnosci osobniczej uwarunko-
wanej przez czynniki genetyczne. Predyspono-
wane sa osoby o HLA Cw2 i Cw4 [12, 13]. Za
norme uwaza sie wystepowanie do 5 pasozytéw
na 1 cm? skéry [14]. Nasilone zmiany skérne
w nuzycy obserwowano u zakazonych wirusem

HIV oraz u pacjentéw z obnizong odpornoscia
po leczeniu przeciwnowotworowym [15-17].

Przebieg i postaci kliniczne choroby

Zdecydowana wigkszo$¢ zarazeri nuzericami
przebiega bezobjawowo. Najczesciej spotykana
posta¢ tagodna nuzycy objawia si¢ nieznacznym
Swigdem i umiarkowanym wypryskiem zlokalizo-
wanym w okolicy brwi i powiek. Okresowo moga
pojawiac sie ropne krostki, rumieri i ztuszczanie.
Bardziej nasilona nuzyca przebiega jako zapale-
nie brzegow powiek (blepharitis). Charakteryzuje
sie Swigdem o réznym nasileniu oraz przewle-
ktym przebiegiem. Bywa mylona z alergia. Nuzy-
ca przewodéw stuchowych moze objawiac sie
nasilonym wytwarzaniem woszczyny, wysiekiem
oraz nieprzyjemng wonia z uszu. Nasilona postac¢
nuzycy cechuje sie obfitym wypadaniem rzes
i brwi oraz przewlektym stanem zapalnym powiek
i spojéwek przebiegajacym z obrzekiem, Swia-
dem, zaczerwienieniem, pieczeniem, tzawieniem
oraz tlustawym lub ropnym wysiekiem. Przy loka-
lizacji na twarzy nuzyca moze przebiega¢ w po-
staci tradzika grudkowego i grudkowo-krostkowe-
go, z wystepowaniem krost, grudek zapalnych,
plackowatych zmian rumieniowo-ztuszczajacych,
rzadziej ropni skory [6, 18]. Rzadziej schorzenie
dotyczy okolicy tonowej i skéry owtosionej gtowy.
Cechuje sie wowczas przewlektymi stanami za-
palnymi skéry, przebiegajacymi z wypryskiem, za-
czerwienieniem, $wigdem, wypadaniem wioséw
oraz ropieniem gruczotéw tojowych okolic narza-
déw ptciowych i odbytu.

Diagnostyka

Diagnostyka nuzycy jest nieskomplikowana,
mimo to jest rzadko wykonywana. Polega na mi-
kroskopowym badaniu materiatu — wydzieliny
wycisnietej z gruczotéw tojowych lub zeskrobin
z naskérka. Celem oceny gestosci infekcji poleca
sie stosowanie tzw. standaryzowanej biopsji po-
wierzchni skéry z uzyciem kleju cyjanoakrylowe-
go (SSSB — standarized skin surface biopsy) [4, 14,
19]. Badanie polega na przyklejeniu do skéry
szkietka podstawowego za pomoca kleju cjano-
akrylowego (Superglue®, klej ,Kropelka”) i ode-
rwaniu po 30 sekundach, co umozliwia oszaco-
wanie populacji nuzerica przypadajacej na 1 cm?
powierzchni naskérka. Nuzerice bada sie réow-
niez w bioptatach skéry barwionych hematoksy-
ling i eozyng, ale metoda ta nie jest polecana
ze wzgledu na matg powierzchnieg, jaka obejmu-
je bioptat i mozliwos¢ pominiecia mieszka wto-
sowego.
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Leczenie

Leczeniem nuzycy zajmuja sie dermatolodzy.
Brak jest zalecanego schematu postepowania.
Opisano wiele réznych sposobéw leczenia miej-
scowego i ogblnego bez udowodnionej skutecz-
nosci. W leczeniu prébowano stosowac metroni-
dazol, iwermektyne, lindan, permetryne, benzo-
esan benzylu, erytromycyne i masc rteciowa.
[20-23]. Wydaje sie, ze najskuteczniejsza jest
0,5% masc¢ zawierajaca lindan [10]. Iwermektyna
jest niedostepna i niedopuszczona do stosowania
u ludzi w Polsce [24].

Podsumowanie

W rozpoznaniu réznicowym schorzen powiek
i zmian rumieniowo-ztuszczajacych twarzy przy-
pominajacych tradzik, zwtaszcza przebiegaja-
cych ze swigdem, nalezy uwzglednic¢ zarazenia
nuzericem ludzkim. Leczenie nuzycy powinna
poprzedzac¢ diagnostyka mikrobiologiczna. Ze
wzgledu na postacie zarazenia leczeniem zajmu-
ja sie dermatolodzy i okulisci. Wystapienie nasi-
lonej nuzycy jest wskazaniem do diagnostyki
w kierunku zaburzen odpornosci, w tym zakaze-
nia HIV.
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W Polsce wzrasta liczba chorych na raka jelita grubego, zwieksza sie réwniez smiertelnos¢. Wiek-
szos¢ tych nowotworéw mozna rozpozna¢ we wczesnym stadium, raki typu HNPCC mozna przewidzie¢. Rola
lekarza podstawowej opieki zdrowotnej ma zasadnicze znaczenie we wczesnym rozpoznawaniu (badanie per
rectum, kierowanie do badari kolonoskopowych). Rola lekarza POZ to réwniez prowadzenie takich chorych po
leczeniu raka oraz planowanie badari kontrolnych w rodzinach chorych na raka HNPCC.

Stowa kluczowe: rak jelita grubego, rak niepolipowaty, diagnostyka, kolonoskopia.

In Poland there is an increasing number of patients suffering from colorectal cancer, along with grow-
ing mortality rates of the disease. Majority of such neoplasms can be diagnosed at an early stage and HNPCC type
carcinomas can be predicted. The role of primary health care physician is crucial in early diagnosis of the disease
(digital rectal examination, referring patients for colonscopic examinations). However it also extends to managing
such patients after treatment and involves planning of tests in HNPCC families.

Key words: colon cancer, unpolypous cancer, diagnosis, colonoscopy.

Dane epidemiologiczne wskazuja, ze w Pol-
sce zwieksza sie wydatnie liczba zachorowari na
nowotwory, w tym szczegdlnie na raka jelita gru-
bego. W 1996 r. zarejestrowanych zostato no-
wych zachorowarn: 5422 dla mezczyzn i 5033
dla kobiet, a w 2005 r. odpowiednio: 7614 dla
mezczyzn i 6373 dla kobiet. Wraz ze wzrostem
zachorowalnosci wzrosta réwniez liczba zgonéw
z powodu raka jelita grubego i wyniosta w 1996 r.
—mezczyZni: 3761, 3832 — kobiety, w 2005 r. od-
powiednio: 4959 — mezczyzni i 4500 — kobiety.
Bardzo niepokojacy jest fakt, ze w Polsce stwier-
dzana jest najwigksza na Swiecie czestos¢ wyste-
powania nowotworéw u oséb w wieku Srednim.
Rak jelita grubego (wsréd chorych na nowotwory)
jest przyczyng 9% zgonéw wsréd mezczyzn
i 11% wsréd kobiet.

Etiologia raka jelita grubego dzieki najnow-
szym badaniom staje sie coraz bardziej jasna.

Obecnie okoto 65-85% wszystkich przypadkéw
to tzw. raki sporadyczne, 10-30% to raki rodzin-
ne, 1-5% przypadkéw stanowiq raki dziedziczne
bez polipowatosci, okoto 0,5% to zespoty gru-
czolakowatej polipowatosci rodzinnej i 0,5% to
inne przypadki (np. zespdt Peutza i Jeghersa) [1].
Uwaza sie, ze prawie 99% rakéw jelita grubego
moze powstawac na podtozu gruczolaka, ktérego
mozna we wczesnym stadium rozpoznac endo-
skopowo. Polipy uszyputowane stanowia w su-
mie 96%, a nieuszyputowane okoto 3% gruczo-
lakéw, w ktérych stwierdzono raka. Z danych
epidemiologicznych wynika réwniez fakt, ze
40% populacji, wczesniej czy poézniej, bedzie
miato na pewno polipy jelita grubego, a 3% z tej
grupy na pewno zachoruje na raka.
Powstawanie raka sporadycznego ma podtoze
genetyczne i model jego powstawania podali Fa-
ron i Vogelstein w 1990 r. Najwazniejsza konklu-
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zja dla lekarza praktyka jest to, ze powstanie tego

raka trwa co najmniej 10 lat i moze on by¢ roz-

poznany endoskopowo pod postacia polipa. Teo-
retycznie — regularne wykonywanie polipektomii
zapobiega wiec rozwojowi raka.

Dziedziczny rak jelita grubego bez polipowa-
tosci (HNPCC) wystepowa¢ moze jako zespot:
Lynch | (rak jelita bez wystepowania licznych
gruczolakéw) i Lynch Il (rak okreznicy oraz no-
wotwory pozaokreznicze: narzad rodny, zotadek,
jelito cienkie, watroba i drogi zétciowe, drogi
moczowe). Cechami charakterystycznymi tego
nowotworu sg nastepujace fakty:

e rozwija sie wczesniej niz rak sporadyczny,

e w okoto 2/3 przypadkéw dotyczy prawej cze-
$ci okreznicy,

e wystepuje w kolejnych pokoleniach.

W raku tym, w okoto 30%, rozwija si¢ on
réwniez na podtozu polipa, ktére sg wigksze i ko-
smkowe z dysplazja i moga wystepowac réwnie
czesto na catej dtugosci jelita, a nie tylko proksy-
malnie. Ryzyko zachorowania na HNPCC mozna
oceni¢ bardzo tatwo, zbierajac doktadny wywiad
rodzinny z chorym, uwzgledniajac tzw. Kryteria
Amsterdamskie, m.in.:

1) co najmniej 3 krewnych chorych na nowo-
twér ztosliwy zwigzany z HNPCC — raki jelita
grubego, trzonu macicy, jelita cienkiego, no-
wotwory uktadu moczowego,

2) jeden z nich powinien by¢ krewnym | stopnia
dla dwu pozostatych,

3) nowotwdr w co najmniej dwu kolejnych po-
koleniach,

4) co najmniej 1 rak zdiagnozowany ponizej 50.
r.z.,

5) wykluczona rodzinna polipowatos¢ jelita gru-
bego. O tego typu nowotwdr podejrzewac
mozemy réwniez, gdy przynajmniej 2 krew-
nych | stopnia miato nowotwdr zwigzany
z HNPCC, co najmniej jeden rak byt zdiagno-
zowany ponizej 50. r.z. i gdy wykluczona jest
polipowatos¢ rodzinna (2, 3].

Na podstawie przestanek teoretycznych, ktére
przedstawiono powyzej mozna zasugerowac, ja-
ka powinna by¢ rola lekarza podstawowej opieki
zdrowotnej, by wczesniej rozpoznac i lepiej le-
czy¢ chorych z nowotworami jelita grubego.

Jednym z najczestszych, pierwszych objawoéw
raka (polipa) jelita grubego jest pojawienie sie
krwi w stolcu. W przypadkach, gdy nasz pacjent
zwraca sie do nas z tym wiasnie problemem po-
winnismy zrobi¢ wszystkie badania, by przede
wszystkim wykluczy¢ polipy lub juz raka jelita
grubego. Po zebraniu wywiadu — bardzo doktfad-
nego, rodzinnego — nie wystarczy tylko badanie
per rectum, chociaz jest ono konieczne w kaz-
dym przypadku. Wiele rakéw jelita grubego to
guzy odbytnicy mozliwe do zbadania juz pod-
czas pierwszej wizyty chorego w naszym gabine-

cie. Nie wystarczy wiec tylko badanie palpacyj-
ne, a juz na pewno nie wystarczy tylko takie ba-
danie, gdy stwierdzimy u chorego niezwykle po-
pularne hemoroidy czy szczeling odbytu i roz-
poczniemy leczenie tej choroby spokojni, ze
znaleZlismy przyczyne krwi w stolcu! Takie po-
stepowanie nalezy uznac za btad w sztuce. Czy
wobec tego mozemy wykonac tylko rektoskopie?
Przeciez pozwala ona na ogladanie odbytnicy
prawie do 20 cm, jest znacznie tarisza niz inne
metody, mozemy takie badanie wykonac prze-
ciez w swoim gabinecie. Osobiscie uwazam, ze
wykonanie rektoskopii w gabinecie lekarza POZ
jest bardzo chwalebne, ale niewystarczajace! Czy
wobec tego wykonad tylko fatwiejsza i krotsza
sigmoidoskopie czy moze od razu kierowac cho-
rego do badania kolonoskopowego? Zdecydowa-
nie opowiadam sie za petna kolonoskopig!!!
Odrebnym zagadnieniem jest dostepnosc ko-
lonoskopii i kierowanie do tego badania przez le-
karzy POZ. Badania kolonoskopowe wykonywa-
ne sa najczesciej w bardziej wyspecjalizowanych
osrodkach (pracowniach, szpitalach) i z doswiad-
czenia wiem, ze nie zawsze s3 to kolonoskopie
petne. W ostatnich latach zwigkszyta sie liczba
placéwek (publicznych i prywatnych) oferuja-
cych takie ustugi. Od czasu, gdy polska medycy-
na rzadzi NFZ, a wczesdniej kasy chorych, prze-
cietny cztowiek spotyka sie z ogromna niechecig,
a wrecz niemozliwoscia uzyskania skierowania
od lekarza POZ na badanie kolonoskopowe. Wy-
nika to nie z niecheci lekarzy POZ do wystawia-
nia takich skierowan, a z niezyciowych przepi-
séw obcigzajacych finansowo lekarza kierujace-
go. Skierowania na kolonoskopie nikt nie chce
wypisa¢ — chorzy najczesciej kierowani sa do
specjalisty chirurga lub na oddziat chirurgiczny.
Dlaczego to w Polsce chirurg musi pisa¢ skiero-
wanie na kolonoskopie? Oddziat chirurgiczny
z kolei ma leczy¢ operacyjnie, a nie przyjmowac
chorych do diagnostyki, z wyjatkiem przypadkéw
,ostrych”. Bywa tak, ze chory z ,krwig w stolcu”
biega od lekarza do lekarza, od specjalisty do
specjalisty, stoi w dtugich kolejkach, ma wyzna-
czane odlegte terminy, w koricu ma dos¢ takiego
traktowania, czesto zapomina o tym, ze kiedys
pojawita sie krew i badania takiego nie wykonu-
je. Bywa réwniez i tak, ze sam chory robi wszyst-
ko, by kolonoskopii nie wykonac — wie, ze jest to
badanie inwazyjne, nieprzyjemne, trudne w przy-
gotowaniu i niestety w polskiej rzeczywistosci
w wiekszosci placéwek bolesne. W moim we-
wnetrznym przekonaniu kolonoskopia powinna
by¢ szerzej dostepna, najlepiej by byta wykony-
wana w osrodkach z duzym doswiadczeniem
i zawsze w obecnosci anestezjologa, ktéry potra-
fi tak pokierowac znieczuleniem, ze o wykona-
nym badaniu chory szybko zapomina.
Obserwujac zastraszajace wyniki badari epi-
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demiologicznych w raku jelita grubego, powinni-
$Smy zrobi¢ wszystko, by podstawowe badanie
diagnostyczne byto autentycznie dostepne dla
tych pacjentéw, ktérzy tego wymagaja.

Druga, mniejsza grupa chorych, ktérzy moga
cierpie¢ na nowotwory jelita grubego nie ma ob-
jawéw krwawienia ani krwi w stolcu. Aby taka
grupe wykry¢ i odpowiednio pokierowac bada-
niami diagnostycznymi, nalezy doktadnie zebrac
z kazdym chorym wywiad z uwzglednieniem
rozszerzonych kryteriow amsterdamskich. Pyta-
nie zostawiam bez odpowiedzi: czy mamy czas
w codziennej pracy z kazdym naszym pacjentem
taki wywiad przeprowadzi¢? Czy takie wywiady
prowadzi¢ bedziemy tylko z grupa wybrang? Je-
zeli juz znajdziemy czas i przeprowadzimy kilku-
pytaniowy, niezwykle prosty wywiad rodowodo-
wo-kliniczny, to w przypadkach pozytywnych
nalezy kazdego chorego skierowac do najblizszej
poradni genetycznej. Za te porady ptaci NFZ i sa
one bardzo tanie!!! Poradnia genetyczna najcze-
$ciej wykona proste i réwniez niedrogie badania
molekularne MSI (microsatellite instability), ktére
potwierdzg lub nie, czy naszemu pacjentowi gro-
zi powstanie raka jelita grubego. Jezeli badanie
jest dodatnie, to ryzyko powstania raka u takiego
chorego wynosi az 80%. Jak takiego chorego po-
prowadzi¢? Wedtug wspdétczesnych zalecen taki
pacjent musi mie¢ wykonywana kolonoskopie od
20. do 25. r.z. co 1-3 lata, badania ginekologicz-
ne od 25. do 30. r.z. corocznie i kontrolowac sie
do korica swego zycia!

PiSmiennictwo

Na zakoriczenie jeszcze jeden, nieuregulowa-
ny w naszym kraju problem - kto ma w Polsce
prowadzi¢ badania profilaktyczne chorych i ich
rodzin? Poradnia Genetyczna, ktéra postawita
rozpoznanie? Szpital rejonowy? OdpowiedZ na-
suwa sie sama. Za takie badania i prowadzenie
takich chorych powinien by¢ odpowiedzialny al-
bo lekarz rodzinny, albo lekarz POZ. A kto ma
w naszym kraju prowadzic¢ chorych po leczeniu
raka jelita grubego? Czy chirurg, ktéry operowat?
A moze onkolog, ktéry prowadzit chemioterapie?
Co najgorsze w naszym systemie ptatniczym
(NFZ) nie przewiduje sie wykonywania badan
kontrolnych! Kazdy dyrektor szpitala, w ktérym
znajduje sie oddziat chirurgiczny, widzi bardzo
niechetnie pacjentéw przyjmowanych do badan
kontrolnych. Jakie wystawi¢ rozpoznanie? lle za
takiego chorego zaptaci ptatnik? Problem — jaka
wpisa¢ procedure? A przeciez chorzy po zabie-
gach resekcyjnych jelita grubego powinni by¢ re-
gularnie badani przez minimum 5 lat. Nie majac
kontroli nad pacjentem, nie znamy efektéw na-
szego leczenial Mozna przypuszczac, ze zte wy-
niki leczenia raka jelita grubego w Polsce to nie
tylko zta, wczesna diagnostyka i operacje wyko-
nywane zbyt pézno, ale réwniez i nieodpowie-
dnie prowadzenie chorych po leczeniu. A moze
takich chorych powinien prowadzi¢ najblizszy
i teoretycznie najwiecej wiedzacy o chorym i je-
go rodzinie lekarz rodzinny lub lekarz POZ?
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Nowotwory ztosliwe od dawna stanowiag powazny problem epidemiologiczny i spoteczny zaréw-
no na swiecie, jak i w srodowiskach lokalnych. Wedtug IARC w 2002 r. zanotowano 11 000 000 nowych przy-
padkéw zachorowarn oraz 6 000 000 zgonéw z powodu nowotworéw ztosliwych. Opublikowane wstepne wyni-
ki badania EUROCARE-4 pokazaty, iz pomiedzy danymi z lat 1990-1994 (badanie EUROCARE-3) i 1995-1999
(obecne) stwierdzono zawezenie réznic w przezyciu miedzy krajami oraz zwiekszenie przezycia szczegélnie dla
choroby Hodgkina, raka jelita grubego i odbytnicy oraz raka piersi. Zwiekszenie przezycia i zmniejszenie réznic
w przezyciu w zaleznosci od kraju, ktére gtéwnie sa spowodowane poprawa ochrony zdrowia w krajach o ztym
przezyciu, moze oznaczac poprawe opieki onkologicznej. Zamozne kraje, z wysokimi naktadami na opieke zdro-
wotna, maja zasadniczo dobre wyniki leczenia raka, lecz kraje z wyraznie gorszymi wynikami leczenia raka,
w poréwnaniu z krajami ponoszacymi takie same wydatki na ochrone zdrowia, moga nie ocenia¢ w sposéb po-
prawny finansowania ochrony zdrowia. Polska zajmuje pod wzgledem zachorowalnosci na nowotwory ztosliwe
Srednia pozycje wsréd innych parstw na swiecie. W Polsce w 2005 r. na podstawie danych pochodzacych z wo-
jewdédzkich rejestréw nowotworéw ztosliwych oszacowano liczbe nowych przypadkéw zachorowarn na blisko
136 000, liczbe zgonéw na okoto 90 000. Nowotwory ztosliwe stanowity druga przyczyne zgonéw w Polsce, po-
wodujac w 2005 r. 25,9% zgonéw u mezczyzn i 22,9% zgondéw u kobiet. W 2005 . dla prawie 3-milionowej po-
pulacji zamieszkujacej Dolny Slask zarejestrowano 10 300 nowych zachorowan i 7359 przypadkéw zgonéw
z powodu nowotwordéw ztosliwych. Biorac pod uwage to, iz stanowity one 25,7% wszystkich zgonéw oraz przy
uwzglednieniu faktu 35% wyleczalnosci, to oznacza, ze co trzeci mieszkaniec Dolnego Slaska bedzie chorowat
w swoim zyciu na nowotwér ztosliwy.

Stowa kluczowe: nowotwory ztosliwe, epidemiologia, zachorowalnos¢ i umieralnos¢ na nowotwory.

Malignant neoplasms have been serious social and epidemiological problem not only all over the
world but also among local environments. According to IARC (International Agency for Research on Cancer) col-
lected data in 2002 11 000 000 of new cancer diagnoses and 6 000 000 of cancer deaths were observed.
EUROCARE-4 project data showed that survival increased and intercountry survival differences narrowed between
the data for 1990-1994 (EUROCARE-3) and 1995-1999 (mentioned above) for, notably, Hodgkin’s disease, col-
orectal, and breast sites. Increase in survival and decrease in geographic differences over time, which are mainly
due to improvements in health-care services in countries with poor survival, might indicate better cancer care.
Wealthy countries with high TNEH (total national expenditure on health) generally had good cancer outcomes,
but those with conspicuously worse outcomes than those with similar TNEH might not be allocating health
resources efficiently. Poland represents mediocre position in population based survival among other countries. In
2005 in Poland 136 000 patients were diagnosed with cancer. There have also been stated approximately 90 000
deaths cases. Cancer is the second leading cause of death in Poland, causing 25.9% deaths among men and
22.9% deaths among women. In 2005 among three million Lower Silesian population 10 300 new cancer inci-
dents were stated whereas 7359 cancer deaths were observed. Taking into consideration the fact that 5-year rela-
tive survival is very low it may occur that every third resident of Low Silesia will suffer from malignant neoplasm.
Key words: malignant neoplasms, epidemiology, cancer incidence and mortality.

Nowotwory ztosliwe od dawna stanowig po-
wazny problem epidemiologiczny i spoteczny.
Dane IARC (International Agency for Research on
Cancer) przedstawiajace sytuacje epidemiologicz-
na na swiecie pokazaty, iz w 2002 r. zanotowano

11 000 000 nowych przypadkéw zachorowar
oraz 6 000 000 zgonéw z powodu nowotworéw
ztosliwych [1]. W tym roku oszacowano takze
liczbe chorych na nowotwory ztosliwe ogétem,
ktéra wyniosta 24 600 000 mlIn chorych. Naj-
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czestszymi nowotworami na Swiecie w 2002 r.
u mezczyzn w pieciu najczestszych lokalizacjach
byty nowotwory ztosliwe ptuca — 963 000 no-
wych  przypadkéw zachorowan, gruczotu
krokowego — 678 000, zotadka — 601 000, jelita
grubego (jako okreznicy i odbytnicy tacznie) —
549 000 oraz watroby 440 000. U kobiet sytuacja
wygladata nastepujaco — najwieksza liczba za-
chorowar przypadta w udziale nowotworom zto-
Sliwym piersi — 1 152 000 nowych przypadkéw,
nastepnie nowotworom szyjki macicy — 492 000,
jelita grubego — 473 000, ptuca — 387 000 i zotad-
ka — 330 000. W 2005 r. sytuacja epidemiologicz-
na wygladata nastepujaco: w krajach rozwinie-
tych kolejnymi piecioma lokalizacjami nowo-
tworowymi u mezczyzn byty: gruczot krokowy
(513 000 nowych zachorowari w skali roku), ptu-
co (482 000), jelito grube (353 000), zotadek
(196 000), pecherz moczowy (175 000). Pod
wzgledem zgondéw na pierwszym miejscu znajdo-
waty sie nowotwory ztosliwe ptuc (424 000 przy-
padkéw), jelita grubego (160 000), gruczotu
krokowego (130 000), zotadka (129 000) oraz wa-
troby (71 000). W krajach rozwijajacych sie sytu-
acja przedstawiata sie nastepujaco: ponownie pod
wzgledem zachorowalnosci najczestszym umiej-
scowieniem byto: ptuco (481 000), zotadek
(405 000), watroba (366 000), przetyk (256 000),
jelito grube (196 000). Wsréd najczestszych przy-
czyn zgondéw znajdowaty sie nowotwory ptuc
(423 000), zotadka (316 000), watroby (344 000),
przetyku (210 000) i jelita grubego (118 000). Naj-
czesciej wystepujacymi nowotworami ztosliwymi
u kobiet w 2005 r. w krajach rozwinietych byty no-
wotwory piersi (636 000), jelita grubego (312 000),
ptuca (195 000), trzonu macicy (136 000) oraz zo-
tadka (115 000). Kobiety umieraty najczesciej z po-
wodu nowotworéw  ztosliwych piersi (190 000),
ptuca (161 000), jelita grubego (154 000), zotadka
(84 000) i trzustki (68 000). W krajach rozwijaja-
cych sie najczestsze lokalizacje nowotworowe wy-
gladaty nastepujaco: piers (514 000), szyjka maci-
cy (409 000), zotadek (214 000), ptuco (191 000),
jelito grube (160 000). Zgony pojawity sie najcze-
sciej w wyniku nowotworéw ztosliwych szyjki ma-
cicy (234 000), piersi (221 000), zotadka (170 000),
ptuca (168 000), watroby (143 000) [2]. Zaréwno
na Swiecie, jak i bardziej lokalnie, szczegélnie
w krajach rozwijajacych sie, spodziewany jest
wzrost liczby zachorowari. Jako gtéwna przyczy-
ne upatruje sie tutaj przede wszystkim starzenie
sie populacji. Na podstawie szacunkowych obli-
czen prospektywnych IARC przewiduje sie, ze do
2050 r. liczba zachorowan i zgonéw zwiekszy sie
przynajmniej trzykrotnie w poréwnaniu z koricem
lat dziewieddziesigtych ubiegtego stulecia [3].
Dla kontynentu europejskiego bardzo waz-
nym badaniem o charakterze epidemiologicznym
jest projekt EUROCARE, ktéry rozpoczety zostat

w 1989 r. celem okreslenia i wyjasnienia przy-
czyn réznic w wyleczalnosci nowotworéw w kra-
jach Europy. Gtéwnym zatozeniem tego projektu
byto zbadanie przezycia chorych na nowotwory
ztosliwe. Za cel podstawowy przyjeto umozliwie-
nie poréwnania danych epidemiologicznych no-
wotworéw przez uzycie jednolitych definicji, me-
tod statystycznych i sposobu prezentacji wyni-
kéw badan. Dalszym celem bylo poréwnanie
metod diagnostyki i leczenia nowotworéw w du-
zych grupach pacjentéw, okreslenie przyczyn
réznic w wyleczalnosci nowotworéw miedzy
krajami Europy. Badanie EUROCARE byto wéw-
czas i jest do tej pory najwiekszym badaniem ko-
operacyjnym majacym charakter populacyjny.
Od 1989 r. do 2007 r. odbyty sie juz cztery edy-
cje tego projektu. Na kazdym etapie jego rozwo-
ju zwiekszata sie liczba chorych onkologicznych
bioracych udziat w badaniu, liczba rejestréw epi-
demiologicznych gromadzacych dane, a takze
liczba paristw bioracych udziat w badaniu.
W ostatnim, najbardziej nam wspétczesnym pro-
jekcie EUROCARE-4, przedstawiono jak dotad
niemalze ,na goraco” dane na temat przezycia
nowotwordéw ztosliwych w osmiu wybranych lo-
kalizacjach oraz odsetek przezy¢ piecioletnich
dla wszystkich lokalizacji zdiagnozowanych
u dorostych chorych onkologicznych populacji
europejskiej w latach 1995-1999 poddanych
kontroli (follow-up) do korica 2003 r. Analiza
przypadkéw dotyczyta danych pochodzacych
z 83 osrodkéw w 20 krajach europejskich (Islan-
dia, Finlandia, Norwegia, Szwecja, Dania, Au-
stria, Belgia, Francja, Niemcy, Holandia, Szwaj-
caria, Wiochy, Malta, Portugalia, Stowenia, Hi-
szpania, Czechy, Polska, Wielka Brytania,
Irlandia) i dotyczyta 2 699 086 przypadkéw no-
wotworéw. Srednie piecioletnie przezycie w za-
leznosci od wieku dla raka jelita grubego i odby-
tu wyniosto 53,8%, ptuca — 12,3%, piersi —
78,9%, gruczotu krokowego — 75,7% i jajnika —
36,3% i byto wyzsze w krajach nordyckich (z wy-
jatkiem Danii) oraz w centralnej Europie, srednie
w potudniowej Europie, nizsze w Wielkiej Bryta-
nii i Irlandii i najgorsze we wschodniej Europie.
Przezycie w przypadku czerniaka 81,6%, nowo-
tworéw jader 94,2% i ziarnicy ztosliwej 80,0%
wahato sie w zaleznosci od potozenia geograficz-
nego. Przezycie dla wszystkich rakéw zgadzato
sie z wydatkami na ochrone zdrowia w przypad-
ku wiekszosci krajéw. W Danii i Wielkiej Brytanii
stwierdzono nizsze przezycia dla wszystkich
przypadkéw raka w poréwnaniu z krajami o ta-
kich samych wydatkach na ochrone zdrowia.
W Finlandii przezycia byty wyzsze we wszystkich
przypadkach raka, lecz wydatki na ochrone zdro-
wia byty umiarkowane. Pomiedzy danymi z lat
1990-1994 (badanie EUROCARE-3) i 1995-1999
(obecne) stwierdzono zawezenie réznic w prze-
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zyciu miedzy krajami oraz zwigkszenie przezycia
szczegolnie dla choroby Hodgkina, raka jelita
grubego i odbytnicy oraz raka piersi. Zwiekszenie
przezycia i zmniejszenie réznic w przezyciu
w zaleznosci od kraju, ktére gtéwnie sg spowo-
dowane poprawa ochrony zdrowia w krajach
o ztym przezyciu, moze oznaczac poprawe opie-
ki onkologicznej. Zamozne kraje, z wysokimi na-
ktadami na opieke zdrowotna, maja zasadniczo
dobre wyniki leczenia raka, lecz kraje z wyraznie
gorszymi wynikami leczenia raka, w poréwnaniu
z krajami ponoszacymi takie same wydatki na
ochrone zdrowia, moga nie ocenia¢ w sposéb
poprawny finansowania ochrony zdrowia [4, 5].

Nowotwory ztosliwe to takze narastajacy pro-
blem zdrowotny i epidemiologiczny naszego spo-
teczenstwa. Polska zajmuje pod wzgledem za-
chorowalnosci na nowotwory ztosliwe Srednia
pozycje wsréd innych paristw na $wiecie. Jeste-
$my krajem, w ktérym o wysokim zagrozeniu po-
pulacji nowotworami ztosliwymi decyduja dwa
zjawiska: bardzo duza ekspozycja na czynniki ry-
zyka (np. dym tytoniowy) oraz opdZnienie we
wprowadzaniu i niska skutecznos¢ badar popu-
lacyjnych dotyczacych wczesnej diagnostyki i le-
czenia nowotworéw (nowotworéw piersi, szyjki
macicy, jelita grubego). W 2005 r., na podstawie
informacji, jakie wptynety do Krajowego Rejestru
Nowotworowego z wojewddzkich rejestréw no-
wotworéw ztosliwych, oszacowano, iz liczba no-
wych zachorowann wynosita okoto 136 000,
z czego okoto 70 000 przypadto w udziale mez-
czyznom, a 66 000 kobietom. Liczba zgondéw
wynosita okoto 90 000 rocznie. Wykazano takze,
iz na poczatku naszego stulecia okoto 387 000
0s6b zyto ze zdiagnozowana choroba nowotwo-
rowa. Na kazde sto tysiecy oséb w polskiej popu-
lacji u ponad 300 zdiagnozowano nowotwdr,
a ponad 235 oséb zmarto z powodu tego scho-
rzenia. Powyzsze dane podano w przyblizeniu,
korzystajac ze wskazZnika kompletnosci rejestra-
cji, ze wzgledu na fakt utrzymujacego sie niedo-
rejestrowania zachorowan (125 672 nowych za-
chorowani, 90 396 zgonéw). Dane dotyczace sy-
tuacji epidemiologicznej w Polsce pochodza
z pojawiajacego sie corocznie biuletynu ,Nowo-
twory ztosliwe w Polsce” przygotowanego przez
zespot Zaktadu Epidemiologii i Prewencji Nowo-
tworéw z Centrum Onkologii w Warszawie pod
kierownictwem profesora Witolda Zatoriskiego.
Nowotwory ztosliwe stanowity druga przyczyne
zgonéw w Polsce, powodujac w 2005 r. 25,9%
zgondéw u mezczyzn i 22,9% zgonéw u kobiet.
Biorac zas pod uwage kwestie zachorowalnosci
i wieku, okazato sie iz nowotwory sg przyczyna
przedwczesnej umieralnosci przed 65. rokiem
zycia. Wsréd kobiet w Polsce nowotwory przed
65. rokiem zycia sg od kilku lat najczestsza przy-
czyna zgondw, stanowiac az 43% i stang sie do

korica tej dekady prawdopodobnie pierwsza
przyczyna przedwczesnej umieralnosci mez-
czyzn. Wsréd mezczyzn w ostatnich latach
zmniejszyt sie odsetek palacych, co przetozyto
sie na utrzymujacy sie od okoto 15 lat spadek
czestosci zachorowan na nowotwory ztosliwe
ptuca, a co z tym zwigzane — i zgonéw. Niestety,
nadal jednak nowotwory ztosliwe ptuca sa naj-
czestszym nowotworem u mezczyzn, stanowigc
okoto jedng trzecig zachorowan i zgonéw z po-
wodu nowotworéw (odsetek zachorowar 23,8%,
liczby bezwzgledne 15 248). Drugim co do cze-
stosci wystepowania schorzeniem sg nowotwory
jelita grubego (11,2%, 7115). Obserwuje sie po-
nadto bardzo dynamiczny rozwdéj tego nowotwo-
ru. Kolejna lokalizacja nowotworowa u mez-
czyzn jest gruczot krokowy (11,1%, 7095), na-
stepnie pecherz moczowy (6,4%, 4125).
Pierwsza piatke najczestszych lokalizacji nowo-
tworowych zamyka zotadek (5,4%, 3309).
W przypadku tego ostatniego nowotworu obser-
wuje sie od okoto 40 lat wyrazna tendencje spad-
kowa w kwestii zachorowalnosci. W 2005 r. naj-
wiekszy odsetek zgonéw nowotworowych stano-
wity zgony z powodu nowotworéw ztosliwych
ptuca (32,4%, 16 522), jelita grubego (8,7%,
4479), zotadka (7%, 3562), gruczotu krokowego
(7%, 3592) oraz pecherza moczowego (4,2%,
2158). W populacji polskich kobiet najczestszymi
lokalizacjami sa: piers (odsetek zachorowari
21,7%, 13 385 nowych zachorowar), jelito gru-
be (9,6%, 5913) i ptuco (7,8%, 4797). W tej de-
kadzie rak ptuca ma szanse stac sie najczestszym
nowotworem wsréd kobiet, co zwiazane jest
z bezposrednia ekspozycja na czynnik ryzyka, ja-
kim jest palenie papieroséw. Dominujace od po-
czatku ubiegtej dekady nowotwory piersi wykazu-
ja stabilizacje umieralnosci, przy ciagle rosnacej
zachorowalnosci. Na czwartej pozycji znajduja
sie nowotwory ztosliwe trzonu macicy (6,8%,
4196), na piatej nowotwory ztosliwe jajnika
(5,4%, 3355). Nadal niepokojaca wydaje sie wy-
soka umieralnos¢ z powodu nowotworéw ztosli-
wych szyjki macicy, mimo prowadzonej juz od
dtuzszego czasu profilaktyki pierwotnej. U kobiet
najwiekszy odsetek zgondéw stanowity zgony na
nowotwor ztosliwy piersi (13%, 5112), ptuca
(12,5%, 4933), jelita grubego (10,5%, 4118), jaj-
nika (6%, 2357) i zotadka (5%, 1982) [6].

W Polsce na przestrzeni 4 ostatnich dekad
liczba zachorowarn z powodu nowotworéw gwat-
townie wzrosta — u mezczyzn liczba zachorowari
wzrosta 3,8 razy, a u kobiet 3 razy. Wzrost zagro-
Zenia nowotworami polskiej populacji mozna
przypisa¢ przede wszystkim zmianom struktury
wiekowej oraz zwigkszeniu narazenia na czynni-
ki rakotwdrcze (dym tytoniowy, spaliny, metale
ciezkie, przemyst chemiczny). W populacji pol-
skich mezczyzn na przestrzeni dwdch ostatnich
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dekad wzrost umieralnosci z powodu raka ptuca
zostat zahamowany. Zachorowalnos¢ i umieral-
nos¢ z tego powodu u mtodych i w Srednim wie-
ku mezczyzn spadty o 30%. Obecnie schorze-
niem o bardzo zdecydowanej dynamice sa no-
wotwory ztosliwe jelita grubego. Rak zotadka, jak
do tej pory, jest jedyna lokalizacja u mezczyzn
wykazujacg tendencje spadkowa. W przypadku
nowotworéw gruczotu krokowego, w ostatniej
dekadzie obserwuje sie przyspieszenie tempa
wzrostu, szczegdlnie w przypadku tempa zacho-
rowalnosci. W populacji kobiet najczestsza przy-
czyna zgondw od potowy lat 70. ubiegtego wie-
ku jest rak piersi. Na poczatku lat 80. nastapita
jednakze stabilizacja umieralnosci. Szczegdlnie
gwattownie rosng w ostatnich dwéch dekadach
zachorowania i zgony z powodu nowotworéw
ztosliwych ptuca. Umieralnos¢ z powodu raka
zotadka wykazuje systematyczny spadek, stajac
sie nowotworem rzadkim. Ciagle niestety jeszcze
Polska charakteryzuje sie wysoka umieralnoscia
z powodu nowotworéw ztosliwych szyjki macicy
(najnizszy odsetek przezy¢ piecioletnich w kra-
jach europejskich — 48,2% vs 62,1% srednia eu-
ropejska wg badania EUROCARE-3).
Prezentowane ponizej dane dotyczace zacho-
rowar na nowotwory ztosliwe na terenie Dolnego
Slaska pochodza z Dolnoslaskiego Rejestru Nowo-
tworéw majacego swa siedzibe we Wroctawiu,
a zamieszczone zostaty w biuletynie ,Nowotwory
zlosliwe w wojewddztwie dolnoslaskim w roku
2005” [7]. Dane dotyczg obserwowanej prawie 3-
milionowej populacji zamieszkujacej Dolny Slask
(2890 tys. mieszkaricéw, 52% populacji to kobie-
ty). W 2005 r. zarejestrowano w wojewddztwie
dolnoslgskim 10 300 nowych zachorowari na no-
wotwory ztosliwe. W poréwnaniu z 2004 r. odno-
towano wzrost liczby zachorowari o 351 przypad-
kéw (3,5%). Zachorowania mezczyzn stanowity
50,4%, a kobiet 49,6% wszystkich zarejestrowa-
nych nowotworéw. W tym roku stwierdzono jed-
noczesnie 7359 przypadkéw zgondéw. W poréw-
naniu z poprzednim rokiem nastgpit wzrost liczby
zgonéw o 4,5%. Biorac pod uwage to, iz stanowi-
ty one 25,7% wszystkich zgonéw oraz przy
uwzglednieniu faktu 35% wyleczalnosci, to ozna-
cza, 7e co trzeci mieszkaniec Dolnego Slaska be-
dzie chorowat w swoim zyciu na nowotwdr ztosli-
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wy. Najczesciej wystepujacymi lokalizacjami no-
wotworéw u mezczyzn byty ptuco (odsetek zacho-
rowan 25,4%, liczby bezwzgledne 1318, podob-
nie ponizej), jelito grube jako okreznica i odbytni-
ca facznie (13%, 676), gruczot krokowy (8,9%,
462), pecherz moczowy (7,4%, 386) i zotadek
(4,8%, 247). U kobiet natomiast najczestsze umiej-
scowienia dotyczyty: piersi (21,9%, 1117), jelita
grubego (10,9%, 558), ptuca (10,2%, 521), trzonu
macicy (6,9%, 354), jajnika (6%, 307) i szyjki ma-
cicy (5,5%, 280). U mezczyzn liczba zachorowari
na nowotwory okreznicy przewyzszata liczbe za-
chorowan na nowotwory zotadka. Zjawisko to ty-
powe dla Europy od wielu lat utrwalito sie takze na
Dolnym Slasku. U kobiet liczba zachorowari na
nowotwory ztosliwe piersi w ostatnich czterech la-
tach utrzymuje sie na poziomie ponad 1000 rocz-
nie. Utrzymuje sie tendencja spadkowa w kwestii
zachorowalnosci na raka szyjki macicy, podobnie
jak w skali kraju. Zarejestrowano jednak wiecej niz
w latach poprzednich nowotworéw jajnika i trzo-
nu macicy. W celu wyznaczenia trendéw dotycza-
cych zachorowalnosci analizie zmian w latach
1985-2005 poddano liczby zachorowari na nowo-
twory ogétem i najczestsze umiejscowienia u obu
ptci. Na Dolnym Slasku wzrost liczb rejestrowa-
nych zachorowan u mezczyzn przebiegat w bada-
nym okresie w tempie o 1,8% rocznie, a u kobiet
0 2,7%. Na podstawie tych danych zaprognozo-
wano, iz sredni roczny wzrost liczby zachorowari
w najblizszych latach wyniesie okoto 72 mez-
czyzn i 91 kobiet. U mezczyzn najszybciej rosty
liczby zarejestrowanych zachorowarnn na nowo-
twory ztosliwe okreznicy (12,5%), pecherza mo-
czowego (10,5%), gruczotu krokowego (9,6%),
nerki (5,9%) i odbytnicy (4,5%). U kobiet najszyb-
ciej rosty liczby zachorowari na nowotwory ztosli-
we okreznicy (9,3%), piersi (6,6%), ptuca (6,2%)
i odbytnicy (3,4%). Malaty liczby dotyczace rocz-
nych zachorowar na nowotwory zotadka (1,2%)
i szyjki macicy (1,9%). Dla populacji Dolnego Sla-
ska od lat osiemdziesiagtych ubiegtego wieku ob-
serwowana jest stata poprawa wyleczalnosci w no-
wotworach krtani, gruczotu krokowego i jadra
u mezczyzn, u kobiet natomiast — piersi i pecherza
moczowego, u obu pici — czerniaka ztosliwego
i nerki. Pogorszyta sie natomiast wyleczalnos¢ ra-
ka szyjki macicy wsréd kobiet.
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Eozynofilowe zapalenie przetyku u dzieci i dorostych
— nowe wyzwanie diagnostyczno-terapeutyczne XXI wieku
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Eosinophilic esophagitis in children and adults: a new diagnostic
and management challenge of the XXI century
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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

Eozynofilowe zapalenie przetyku jest choroba, ktéra charakteryzuje sie nacieczeniem przez eozyno-
file btony sluzowej przetyku i objawami klinicznymi, takimi jak: zaburzenia potykania, uwiezniecie pokarmu, obja-
wy choroby refluksowej opornej na leczenie farmakologiczne. W badaniu endoskopowym obserwuje sie okrezne
obrecze, podtuzne linijne bruzdy, biate naloty, zwezenia Swiatta przetyku. W badaniu histopatologicznym btony slu-
zowej przetyku wystepuje naciek z komérek kwasochtonnych powyzej 15 w polu widzenia, przerost warstwy pod-
stawnej i brodawkowej. W rozpoznaniu ré6znicowym eozynofilowego zapalenia przetyku nalezy wykluczy¢ choro-
be refluksowa przetyku, chorobe Lesniowskiego-Crohna, zespét zwiekszonej eozynofilii, choroby infekcyjne btony
Sluzowej przetyku, choroby zapalne tkanki tacznej. W patogenezie choroby wystepuje czesto zwigzek z alergig po-
karmowa i wziewna, z astma oskrzelowa, niezytem alergicznym nosa, atopowym zapaleniem skéry. U chorych wy-
kazano 50-krotnym zwiekszenie stezenia eotaksyny-3, zwiekszenie neurotoksyny eozynofilowej, IL-5, IL-13. W le-
czeniu stosowane sa diety eliminacyjne, kortykosteroidy miejscowo i ogélnie, inhibitory leukotrienéw, przeciwciata
przeciwko IL-5, inhibitory pompy protonowej w przypadku refluksu kwasnego oraz rozszerzania zwezeri przetyku.
Stowa kluczowe: eozynofilowe zapalenie przetyku, objawy, diagnostyka, leczenie.

Eosinophilic esophagitis is a disease characterized by eosinophilic infiltration of the esophageal mu-
cosa and clinical symptoms such as dysphagia, food impaction, symptoms of gastroesophageal reflux disease re-
sistant to pharmacological treatment. In endoscopic examination rings, longitudinal furrows, white coating and
stenosis of the esophagus are visible. Infiltration of more than 15 eosinophils in high power field, hypertrophy of
basal and papillary layers are observed in histopathologic examination. Differential diagnostics should exclude:
gastroesophageal reflux disease, Crohns’ disease, eosinophilic syndrome, mucosal infections, and inflammatory
diseases of connective tissue. In pathogenesis a connection with pollen and food allergy, bronchial asthma, aller-
gic rhinitis and atopic dermatitis should be taken into consideration. Fifty fold increase in eotaxin-3, increase in
eosinophilic neurotoxin, IL-5 and IL-13 were observed in patients with eosinophilic esophagitis. Elimination diet,
local and systemic use of glucosteroids, leukotriene inhibitors, anti-IL-5 antibodies and proton pump inhibitors in
case of acidic reflux as well as dilatation of the esophagus are applied in the treatment of the disease.

Key words: eosinophilic esophagitis, pathophysiology, symptoms, diagnosis, treatment.

Wstep

Istnieje wiele przyczyn zapalenia btony sluzo-
wej przetyku. Wsréd nich wymienic nalezy zaka-
zenie Herpes simplex albo Candida albicanos,
czynniki chemiczne, radioterapie i choroby za-
palne jak choroba Lesniowskiego-Crohna, kola-
genozy, eozynofilowe zapalenie Zotadka i/lub je-
lita. Wazng role odgrywa takze zarzucanie kwa-
$nej tresci zotadka do przetyku i nastepowe
zapalenie btony sluzowej przetyku. Diugo utrzy-
mujace sie refluksowe zapalenie przetyku prowa-
dzi do przetyku Baretta z metaplazjg nabtonkowa
oraz adenocarcinoma [1]. W 1982 r. Winter [2]

zwrdcili uwage na srédbtonkowa obecnos¢ eozy-
nofilii w przetyku i ich nowg role w kryteriach
diagnostycznych refluksowego zapalenia przety-
ku. Od wczesnych lat 90. ubiegtego wieku
w licznych badaniach wykazano, ze obecnos¢
komorek kwasochtonnych nie musi by¢ zwiagzana
z kwasnym refluksem Zzotadkowo-przetykowym
i wprowadzono nazwe nowej jednostki chorobo-
wej — eozynofilowe zapalenie przetyku — eosino-
philic esophagitis (EE). W pismiennictwie me-
dycznym stosowane sa réwniez inne nazwy
i skréty jak: pierwotne eozynofilowe zapalenie
przetyku — primary eosinophilic esophagitis (PEE),
alergiczne zapalenie przetyku — allergic eosino-
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philic esophagitis (AEE), idiopatyczne zapalenie
przetyku - idiopathic eosinophilic esophagitis
(IEE), przetyk pierscieniowaty (pierscienie Schatz-
kiego ,trachea like”) (3, 4].

Eozynofilowe zapalenie przetyku po raz
pierwszy zostato opisane w 1978 r. przez Landre-
sa i wsp. [5] u pacjenta z ciezka achalazja prze-
tyku. W nastepnych latach wzrosta liczba opiséw
tej choroby zaréwno u dzieci, jak réwniez u do-
rostych. Doniesienia pochodza nie tylko z Euro-
py, lecz réwniez ze Stanéw Zjednoczonych AP
i Australii. Na podstawie udokumentowanych ba-
dan u dzieci i dorostych podkresla sie wzrastaja-
cq czestosc tej choroby, ktéra w krajach rozwinie-
tych przyjmuje posta¢ epidemii nowej choroby
przetyku [6, 7]. Mozna przypuszczaé, ze wcze-
$niejsze jej nierozpoznawanie wynikato z podo-
bieristwa jej objawéw do choroby refluksowej
przetyku, jak réwniez z realnego wzrostu tej cho-
roby, wynikajacego ze wzrostu czestosci wyste-
powania choréb alergicznych w krajach rozwi-
nietych [7-9].

Definicja

Eozynofilowe zapalenie przetyku jest przewle-
kta zapalng choroba btony sluzowej przetyku,
charakteryzujaca sie naciekami eozynofilowymi
w obrebie btony sluzowej, wystepowaniem réz-
norodnych zmian makroskopowych w obrebie
przetyku widocznych w badaniu endoskopowym
i radiologicznym, ktérym towarzysza objawy kli-
niczne zwiazane z dysfunkcja przetyku, jak: za-
burzenia potykania, zatrzymanie pokarmu (food
impaction), bél w klatce piersiowej i inne [3,
10-12]. Chorobie tej moze towarzyszy¢ choroba
refluksowa przetyku, ktéra nie odpowiada na le-
czenie duzymi dawkami inhibitoréw pompy pro-
tonowej [3, 10-13]. Zgodnie z zaleceniami Ame-
rykariskiego Towarzystwa Gastroenterologii do
rozpoznania eozynofilowego zapalenia przetyku,
oprécz wymienionych objawoéw klinicznych, wy-
magana jest obecnos¢ w nabtonku przetyku po-
nad 15 komérek kwasochtonnych w polu widze-
nia przy powiekszeniu 400 x oraz prawidtowy
zapis pH w czesci dystalnej przetyku [3]. Wedtug
innych autoréw podstawa rozpoznania jest 20
i wiecej eozynofilii w polu widzenia [13].

Epidemiologia

W doniesieniach epidemiologicznych zwraca
sie uwage na przewage ptci meskiej, ktéra wyno-
si od 66 do 91% oraz wzrost zachorowan w ostat-
nich dekadach. Analiza 754 dzieci z eozynofilo-
wym zapaleniem przetyku wykazata czestsze wy-
stepowanie tej choroby u chtopcéw, ktére

wynosito 66%. Sredni wiek badanych wynosit
8,6 lat, od 0,5 do 21,1 lat. U 323 pacjentéw do-
rostych réwniez przewazata pte¢ meska i wynosi-
ta 76%, sredni wiek badanych pacjentéw 38 lat,
od 14-89 lat [3]. Cherian i wsp. [14] zwracaja
uwage na szybki wzrost eozynofilowego zapale-
nia przetyku u dzieci. Czestos¢ wystepowania tej
choroby rozpoznawana na podstawie obecnosci
ponad 24 eozynofilii w HPF w btonie Sluzowej
przetyku wzrosta z 0,05/10 000 do 0,89/10 000
w okresie 10 lat. Autorzy zwracajg uwage nie tyl-
ko na wzrost liczby chorych dzieci, lecz takze na
wzrost ciezkosci zapalenia, znaczny wzrost licz-
by komérek kwasochtonnych, przerost warstwy
podstawnej i wydtuzenie warstwy brodawkowa-
tej btony sluzowej przetyku. Straumann i Simon
[15] zwracajg uwage na bardzo duzy wzrost za-
chorowari u oséb dorostych mieszkajacych
w Szwajcarii. W okresie ostatnich 16 lat liczba
eozynofilowego zapalenia przetyku u dorostych
wzrosta z 2 do 23/100 000. Badania Liacourasa
i wsp. [16] dotyczace 381 pacjentéw z EE leczo-
nych w latach 1994-2003 wykazaty systematycz-
ny wzrost liczby dzieci od pojedynczych przy-
padkéw w 1994 r. do ponad 70 nowych zachoro-
wan w 2003 r. Noél i wsp. [7] wykazali 4-krotny
wzrost czestoSci wystepowania EE u dzieci
w wieku 0-19 lat w latach 2000-2003. W oma-
wianym badaniu przeprowadzonym w USA
(Ohio) czestos¢ eozynofilowego zapalenia prze-
tyku zwiekszyta sie z 0,9/10 000 przypadkéw
w 2000 r. do 1,28/10 000 w 2003 r. i jest wyzsza
niz choroby Lesniowskiego-Crohna [7]. Badania
Liacourasa i wsp. [16] analizujace 381 dzieci
w wieku od 1 do 18 lat wykazaty stopniowy
wzrost zachorowari wraz z wiekiem, ze szczytem
zachorowan wystepujacym w wieku od 5 do 10
lat, ktéry wynosit ponad 40% wszystkich cho-
rych. W wieku od 10 do 15 lat liczba zachoro-
wan wynosita tylko okoto 25%. Wsréd pacjentéw
dorostych szczyt zachorowan przypadat na wiek
od 18. do 49. roku zycia. W tym wieku chorowa-
to okoto 70% pacjentéw dorostych [17].

Jak wynika z przytoczonych publikacji, eozy-
nofilowe zapalenie przetyku staje sie coraz bar-
dziej czesta choroba przetyku, a liczba nowych
zachorowar stale wzrasta. Wedtug niektérych
autoréw, jest nowa epidemia choroby przetyku,
ktéra nalezy uwzgledni¢ w diagnostyce przyczyn
przewlektych zmian zapalnych przetyku [6, 7].

Patogeneza

W ztozonej i nie do korica poznanej patoge-
nezie EE odgrywaja role komérki nabtonka prze-
tyku, nabtonka naczyn, fibroblasty, komérki mie-
$ni gtadkich, jak i komérki hematopoetyczne mi-
grujace do przetyku. Zgodnie z aktualnymi
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pogladami, mimo ze przetyk fizjologicznie po-
zbawiony jest obecnosci komdrek kwasochton-
nych, sama obecnos¢ komérek kwasochtonnych
w przetyku nie stanowi swoistego kryterium histo-
logicznego dla zadnej jednostki chorobowej [18],
poniewaz rekrutacja tych komérek do przetyku
moze by¢ wynikiem réznych patomechanizméw.
Dotychczasowe badania wskazuja na udziat
w patogenezie EE czynnikéw srodowiskowych:
uczulenia na alergeny wziewne i pokarmowe, jak
réwniez na wspdtuczestnictwo stale rezyduja-
cych w przetyku komérek dendrytycznych i ko-
morek nabtonka przetyku, ktére sa prawdopo-
dobnie pierwszymi komérkami efektorowymi od-
dziatujagcymi na rézne populacje komdrek
hematopoetycznych — mastocyty, eozynofile
i leukocyty [19]. Badania Lucendo i wsp. [20] wy-
kazaty, ze obecne w przetyku komérki dendry-
tyczne CD1a* moga stanowic¢ pomost taczacy od-
pornos¢ naturalng (nieswoista) przetyku z odpor-
noscig swoista (nabyta) przetyku. Nabtonek
przetyku u pacjentéw z EE wykazuje cechy hiper-
plazji i jest gtéwnym Zrédtem eotaksyny-3, ktérej
ekspresja jest wyraznie zwiekszona u pacjentéw
z EE, a ktéra oddziatuje chemotaktycznie na ko-
morki CCR3* [21-23].

Jak dotad u oséb z chorobami alergicznymi
wykazano obecnos¢ ponad 500 polimorfizmdéw
w obrebie ré6znych gendw, ktére predysponuja do
wystepowania astmy, atopowego zapalenia skéry
czy alergii pokarmowej. Stad, poniewaz istnieje
zwiazek EE z chorobami alergicznymi i zwraca
uwage u pacjentow z EE sezonowos¢ wystepowa-
nia objawdw, stwierdzany u pacjentéw z EE poli-
morfizm miedzy allelami G SNP (rs2302009) zlo-
kalizowany na 3’UTR genu eotaksyny-3 moze
wskazywac na podtoze genetyczne usposabiaja-
ce do wystepowania tej choroby i wskazuje na
koniecznosc¢ poszukiwania innych czynnikéw ge-
netycznych [24, 25]. Na genetyczna predyspozy-
cje wskazuje réwniez czestsze wystepowanie EE
u osobnikéw ptci meskiej — zaréwno u dzieci, jak
i u dorostych, co moze powodowac predylekcje
ptci meskiej i by¢ konsekwencja nieznanej dotad
mutacji w zakresie chromosomu ptciowego
X u mezczyzn, ktérzy posiadaja tylko 1 kopie
zmutowanego genu. Nalezy podkresli¢, ze 2 fani-
cuchy receptoréw dla IL-13 znajduja sie na chro-
mosomie X, a IL-13 selektywnie indukuje eotak-
syne-3. Badania Blancharda i wsp. [19] wykaza-
ty, ze u pacjentéw z EE, w poréwnaniu ze zdrowa
kontrola, indukowane sa czynniki transkrypcyjne
STAT6 odgrywajace wazng role w réznicowaniu
limfocytéw Th,, jak i m-RNA-IL-13. Udzial IL-13
i STAT6 w patogenezie EE wykazano réwniez na
modelu mysim, co wskazuje, ze zwiekszona eks-
presja eotaksyny-3 u pacjentéw z EE zalezy od
czynnikéw transkrypcyjnych STAT6 indukuja-
cych limfocyty Th,, wydzielania przez te limfocy-

ty IL-13 oddziatujacej bezposrednio na ekspresje
eotaksyny-3.

Innym dowodem na odpowiedZ zapalng Th,
w EE jest zwigkszone wydzielanie IL-5, ktéra
wptywa na proliferacje, czas przezycia i migracje
eozynofilii ze szpiku do krwi. W biopsjach
z przetyku u pacjentéw z EE wykazano wzrost
m-RNA-IL-5 w poréwnaniu ze zdrowymi kontro-
lami, jak réwniez w krwi obwodowej stwierdzo-
no wzrost IL-5 w obrebie komérek CD4*T w po-
rownaniu ze zdrowa kontrolg. Badania Mishra
i wsp. [26] wykazaty, ze na nagromadzenie kola-
genu w nabtonku przetyku, blaszce wiasciwej
przetyku, warstwie podstawnej ma wptyw IL-5,
ktéra decyduje o zapoczatkowaniu remodelingu
przetyku w EE.

Komdrki kwasochtonne, ktére zostaja ,przy-
ciagniete” w miejsce objete reakcja zapalna
w przypadku dtugotrwatego narazenia na aler-
gen, staja sie komdrkami wspétuczestniczacymi
w procesie destrukcji tkanek [27]. Uwalniane
w trakcie degranulacji ziarnistosci z eozynofilii
obecnych w przetyku pacjentéw z EE, biologicz-
nie aktywne czynniki, takie jak: gtéwne biatko
zasadowe MBP (1 i 2), biatko kationowe eozyno-
filii (ECP), neurotoksyna eozynofilowa (EDN) i in-
ne mediatory leukotrienéw (LTC4), czynnik akty-
wujacy ptytki krwi (PAF) prowadza do generacji
prozapalnych cytokin IL-1, IL-3, IL-5, IL-13, GM-
-CSF, TGF-alfa, TNF-alfa, RANTES, ktére posiada-
ja zdolnos¢ modulowania zapalnych odpowie-
dzi. | tak np. MBP wptywa na wzrost reaktywno-
sci miesni gtadkich przetyku przez dziatanie na
receptory muskarynowe M2 nerwu btednego, po-
woduje réwniez degranulacje mastocytéw i ba-
zofili. Aktywowane srédnabtonkowe mastocyty,
ktérych liczba bardziej wzrasta u pacjentéw z EE
w poréwnaniu z pacjentami z GERD, sg Zrédtem
cytokin, histaminy i proteaz oddziatujacych réw-
niez na miesnie gtadkie przetyku [28]. Wedtug
badan Kirscha i wsp. [28], mastocyty u pacjentéw
z EE sa komérkami wiazacymi IgE, co wskazuje,
ze typ | nadwrazliwosci IgE-zalezny odgrywa ro-
le w patogenezie EE.

Objawy kliniczne

Eozynofilowe zapalenie przetyku wystepuje
w kazdym wieku. Objawy kliniczne u dzieci za-
lezne sg od ich wieku. U niemowlat i dzieci po-
nizej 3. roku zycia obserwuje sie trudnosci w kar-
mieniu, uposledzony rozwdj fizyczny, ulewania
i wymioty. U dzieci od 3. do 10. roku zycia do-
minuja béle brzucha, wymioty i nudnosci; nato-
miast po 10. roku zycia wystepuja trudnosci
w potykaniu oraz epizody uwieznie¢ pokarmu
lub lekéw w przetyku [10]. Wedtug Prasada i Tal-
leya [29], najczestszymi objawami u dzieci sa:
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Tabela 1. Objawy kliniczne wskazujace na eozynofilowe zapalenie przetyku w zaleznosci od wieku

Lp. | Nazwa objawu Wiek (lata)
<3rz. | 3-10lat | 11-18 lat | > 18 lat
1. | Trudnosci w karmieniu +
2. | Uposledzony rozwdj fizyczny +
3. | Wymioty/ulewania + +
4. | Bdle brzucha +
5. | Zaburzenia potykania + + +
6. | Bolesne potykanie + +
7. | Epizody uwigZniecia pokarmu + + +
8. | Béle zamostkowe + +
9. | Zgaga + +
10. | Choroba refluksowa przetyku — oporna na duze dawki PPI + + + +

nieche¢ do jedzenia, wymioty, ulewania, uposle-
dzony rozwdj, objawy choroby refluksowej prze-
tyku oporne na leczenie farmakologiczne, béle
brzucha, béle zamostkowe, zaburzenia potykania
oraz uwieZniecie pokarmu. Natomiast u pacjen-
téw dorostych dominuja: dysfagia, uwieZniecie
pokarmu, zgaga, kwasny refluks oporny na lecze-
nie farmakologiczne oraz béle zamostkowe. Naj-
wazniejsze objawy kliniczne eozynofilowego za-
palenia przetyku w zaleznosci od wieku zesta-
wiono w tabeli 1.

W obrazie endoskopowym eozynofilowego
zapalenia przetyku wystepuja:

1) okrezne obrecze obserwowane przejsciowo
lub utrzymujace sie stale,

2) podtuzne linijne bruzdy,

3) biate wysieki, biate plamki, guzki, granulo-
wanie,

4) btona sluzowa przetyku podobna do ,po-
marszczonej bibuty”,

5) pierscienie btoniaste przetyku,

6) zwezenia Swiatta przetyku w czesci proksy-
malnej, sSrodkowej lub dystalnej.

Nalezy podkresli¢, ze tylko u 38% pacjentéw
stwierdza sie typowy obraz endoskopowy. U od
10 do 33% badanych endoskopowo btona $luzo-
wa przetyku nie wykazuje zmian [3, 10, 13, 30].
Stwierdzone pierscienie btoniaste przetyku nale-
zy réznicowac z pierscieniami Schatzkiego, ktére
wystepuja na poziomie potaczenia przetyku z zo-
tadkiem, tzn. nabtonka ptaskiego i walcowatego,
i towarzyszy im czesto przepuklina rozworu prze-
tykowego oraz z btonami przetyku, ktére wyste-
puja w goérnej i srodkowej czesci przetyku,
wspotistniejacymi z niedokrwistoscia z niedobo-
ru zelaza (zespét Plummera-Vinsona). Pojedyn-
cze lub mnogie btony srodkowej czesci przetyku
traktowane sa jako wady wrodzone. By¢ moze
powstaja one w nastepstwie eozynofilowego za-
palenia przetyku.

Badaniem histopatologicznym wycinka btony
Sluzowej przetyku stwierdza sie wzrost liczby eo-
zynofilii powyzej 15 w HPF, mikroropnie kwaso-

chtonne, przerost warstwy podstawnej i brodaw-
kowej [3]. Jednak nalezy podkresli¢, ze zadna
z tych cech nie jest wytacznie patognomoniczna
dla eozynofilowego zapalenia przetyku.

Rozpoznanie

Rozpoznanie eozynofilowego zapalenia prze-
tyku opiera sie na stwierdzeniu typowych zmian
w badaniu endoskopowym przetyku, do ktérych
naleza liczne okrezne pierscienie przypominaja-
ce tchawice (,trachealizacja” przetyku), biate
plamki, guzki, mikroropnie kwasochtonne,
podtuzne linijne bruzdy, btona sluzowa przetyku
przypominajaca swoim wygladem pomarszczona
bibute, zwezenia swiatta przetyku w obrebie jego
proksymalnego, srodkowego lub dystalnego od-
cinka. Na rycinie 1 przedstawiono obraz endo-
skopowy przetyku z widocznymi zmianami
o charakterze grudek i biatych nalotéw, okrez-
nych obreczy, podtuznych bruzd oraz pierscienia
btoniastego w dolnej 1/3 czesci przetyku u 18-let-
niego pacjenta [11].

W bioptatach btony sluzowej przetyku otrzyma-
nych z kilku réznych miejsc stwierdza sie 15 i wie-
cej eozynofilii w HPF. Nalezy zaznaczy¢, ze czu-
tos¢ 1 bioptatu wynosi okoto 55% i wzrasta do
100%, jezeli pobierzemy 5 wycinkéw [29]. Strau-
mann i Simon [15], analizujac 24-godzinng pH-me-
trie przetyku u pacjentéw z eozynofilowym zapale-
niem przetyku, wykazali tylko w 10% patologiczny
refluks zotadkowo-przetykowy. U pozostatych 90%
badanych pH-metria przetyku byta prawidtowa.
Wiekszos¢ pacjentéw z EE miata réwniez prawi-
dtowa manometrie przetyku. W patologii badania
manometrycznego stwierdzano zaburzenia rela-
ksacji dolnego zwieracza przetyku oraz nieprawi-
dtowe fale perystaltyczne [3, 30]. Badanie kontra-
stowe przetyku z uzyciem baru moze wykazac
obecnos¢ zwezenrn w czesci dystalnej lub proksy-
malnej, a takze pierscienie btoniaste. Na rycinie 2
przedstawiono zatrzymanie kontrastu na wysoko-
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sci gornej ciesni przetyku spowodowane obecno-
$cig pierscienia btoniastego u 18-letniego pacjen-
ta z EE leczonego w klinice.

Duzo badan wskazuje na udziat alergii w roz-
woju eozynofilowego zapalenia przetyku. Dlatego
w diagnostyce choroby zalecane jest wykonanie
testow takich, jak: stezenie IgE, testy punktowe, te-
sty skérne i atopowe testy ptatkowe z alergenami
pokarmowymi i wziewnymi [3, 28, 31].

Zgodnie z zaleceniami Amerykanskiego To-
warzystwa Gastroenterologii [3], zasadniczymi
kryteriami rozpoznania eozynofilowego zapale-
nia przetyku sa:

1) kliniczne objawy dysfunkcji przetyku,
2) 215 eozynofilii w 1 HPF,
3) brak odpowiedzi na leczenie duzymi dawka-

mi inhibitoréw pompy protonowej (PPI),

4) prawidtowa pH-metria w dystalnej czesci
przetyku.

W  rozpoznaniu réznicowym eozynofilii
w bioptatach przetyku, oprécz eozynofilowego za-
palenia przetyku, nalezy uwzgledni¢ chorobe re-
fluksowa przetyku, chorobe Lesniowskiego-Croh-
na, choroby zapalne tkanki tacznej, zespét hipere-
ozynofilii, infekcje oraz nadwrazliwos¢ na leki [3].

Leczenie

Dotychczas nie opracowano skutecznego le-
czenia tej choroby. Ze wzgledu na czeste wyste-
powanie alergii i obcigzajacy wywiad rodzinny
w kierunku choréb atopowych wprowadzana jest
dieta eliminacyjna, podejmowane sg préby tera-
pii steroidowej zaréwno ogélnej, jak i miejsco-
wej, leczenie lekami antyhistaminowymi, inhibi-
torami leukotriendéw, przeciwciatami przeciwko
IL-5. Wyniki leczenia dieta eliminujaca alergeny
lub dieta elementarna oparta na aminokwasach
wykazaty znaczne zmniejszenie dolegliwosci
i zmian histologicznych [32]. Dtugoterminowe
efekty stosowania diety nie zostaty opisane, cho-
ciaz wedtug niektérych autoréw ponowne wpro-
wadzenie produktéw powodowato nawrét obja-

Rycina 1. Zmiany o charakterze gru-
dek i biatych nalotéw, okreznych
obreczy, podtuznych bruzd oraz
pierscienia btoniastego w dolnej 1/3
czesci przetyku strona prawa u 18-
-letniego chtopca z EE leczonego

w klinice

Rycina 2. Stop kontrastu (strzatka) na wysokosci gor-
nej ciesni przetyku spowodowany obecnoscia pier-

$cienia btoniastego wykazanym w badaniu endosko-
powym u 18-letniego pacjenta z rozpoznanym eozy-
nofilowym zapaleniem przetyku leczonego w klinice

wéw  chorobowych [33]. Leczenie steroidami
przynosito réwniez dorazng poprawe, z obnize-
niem liczby eozynofilii w btonie sluzowej przety-
ku [37]. Jednak 6 miesiecy po zakoriczeniu lecze-
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Objawy kliniczne: zaburzenia potykania,
zgaga, uwiezniecie pokarmu, bole zamostkowe

Badania endoskopowe gopp

Podejrzenie eozynofilowego zapalenia
przetyku >15 eozynofili w HPF

v

Préba leczenia PPl przez 4-8 tygodni
lub wykonanie pH-metrii przetyku
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Ustgpienie objawow
Rozpoznanie GERD+ EE

i

Utrzymywanie sie objawow

/ Rozpoznanie EE

Dieta eliminacyjna

—

Ustgpienie objawow

v

Kontynuacja diety

Utrzymywanie sig /

objawoéw

Rozwazy¢ kandydiaze

i leczy¢ w razie jej
potwierdzenia

T

Utrzymywanie sig¢ objawéw

v

Miejscowo steroidy przez 6—-12 tygodni

\

Ustgpienie objawéw

Powtorzenie
steroidoterapii w razie
nawrotu

Utrzymywanie sig¢ objawow

v

Pasaz przewodu pokarmowego

/

Zwezenie przetyku

Rozwazy¢ ogdlng
steroidoterapie

Utrzymywanie sig objawéw

Rozszerzanie przetyku

Brak zwezenia przetyku

Ogodlna steroidoterapia
lub dieta elementarna

Rycina 3. Algorytm postepowania diagnostyczno-leczniczego wg Aceves i wsp. [38] w modyfikacji wiasnej

nia liczba eozynofilii powrdcita do stanu przed
leczeniem. Prowadzone badania nad skuteczno-
$cig innych lekéw, jak lekéw antyhistaminowych,
kromoglikanéw, inhibitoréw leukoterienéw, wy-
kazaty skutecznos¢ tylko w pojedynczych przy-
padkach [34-36]. Mishra i wsp. [37] podjeli bar-
dzo interesujace badania nad oceng skutecznosci
stosowania monoklonalnego przeciwciata prze-

ciwko interleukinie-5, ktéra odgrywa wazng role
w patogenezie eozynofilowego zapalenia przety-
ku. Autorzy zaobserwowali zmniejszenie nacie-
kéw eozynofilowych. Na rycinie 3 przedstawiono
algorytm diagnostyczno-leczniczy w eozynofilo-
wym zapaleniu przetyku wedtug Acevesa i wsp.
[38] w modyfikacji wtasnej.

Nalezy mie¢ nadzieje, ze dalsze badania i ob-
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serwacje pozwolg na opracowanie skutecznego
leczenia tej choroby.

Rokowanie

Straumann i wsp. [39], analizujac historie na-
turalng choroby u 30 pacjentéw dorostych przez
$rednio 7,2 lat, stwierdzili u 97% chorych utrzy-
mywanie sie zaburzen potykania. Obserwowany
naciek z komérek kwasochtonnych w przetyku

nie wykazywat progresji i nie przenosit sie na bto-
ne Sluzowa zotfadka lub dwunastnicy. W tym
okresie nie obserwowano wystapienia zmian dys-
plastycznych czy rozwoju raka ani zespotu hiper-
eozynofilii. Jakos¢ zycia pacjentéw byta umiarko-
wanie obnizona. Dotychczas nie opisano rozwo-
ju nowotworu przetyku w przebiegu EE. Nie
ulega najmniejszej watpliwosci, ze z powodu
przewlektego przebiegu choroby pacjenci wyma-
gaja statego nadzoru gastrologicznego oraz
podejmowania nowych préb leczenia.
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Mozliwosci rekonstrukcji uszkodzen urazowych oraz wad
wrodzonych reki na przyktadzie materiatu Pododdziatu
Replantacji Koriczyn Szpitala $w. Jadwigi Slaskiej w Trzebnicy

PL ISSN 1734-3402

Possibilities of reconstruction of hand mutilations resulting from trauma
and congenital defects on the basis of clinical material of Subdepartment
of Replantation of Limbs, St Hedwig’s Hospital in Trzebnica
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E - przygotowanie maszynopisu, F — opracowanie pismiennictwa, G — pozyskanie funduszy

Profil dziatalnosci nielicznych w naszym kraju oddziatéw specjalizujacych sie w chirurgii reki
obejmuje obok klasycznych operacji naprawczych uszkodzonych elementéw anatomicznych (np. uszkodzenia
nerwdw, sciegien, ztamania kosci), takze ztozone rekonstrukcje bedace wynikiem ciezkich wielotkankowych
uszkodzen (do najciezszych naleza amputacje koriczyny) i/lub wad wrodzonych. Arsenat stosowanych w tym ce-
lu metod zawiera klasyczne metody chirurgii plastycznej, jak réwniez metody mikrochirurgiczne. Metody mikro-
chirurgiczne wymagaja wysoce wyspecjalizowanego personelu oraz oprzyrzadowania. Zezwalaja na przeniesie-
nie w okolice odlegta od miejsca pobrania ztozonych komplekséw tkankowych. Sztandarowym przyktadem ta-
kich operacji jest transfer palca (-6w) stopy w miejsce kciuka lub palcéw reki. Przenoszony palec stopy zawiera
petny aparat ruchowy, naczynia, nerw, a ponadto w przypadku transferu palca 2. stopy i dowolnie dtugi kikut ko-
Sci $rodstopia. Uzyskiwana funkcja ruchowa nowo wytworzonego kciuka stanowi ponad 60% zakresu ruchu
kciuka nieuszkodzonego. Palec 2. stopy moze substytuowac palce reki, a takze moze zosta¢ osadzony na pozio-
mie nadgarstka lub kikucie przedramienia, umozliwiajac wykonanie chwytu pseudoszczypcowego. Nie wszyscy
chorzy z réznych powodéw kwalifikuja sie do operacji mikrochirurgicznych. Alternatywe dla nich stanowig tzw.
klasyczne metody rekonstrukcyjne. Naleza do nich metody, takie jak: ptaty uszyputowanie ztozone, ptaty wyspo-
we (ptat przedramienny), policyzacja palca lub jego fragmentu. Metody te zezwalajg na osiagniecie wigkszej (ok.
95%) niz metody mikrochirurgiczne przezywalnosci przenoszonych tkanek, jednakze efekt estetyczny jest (z wy-
jatkiem policyzacji) zdecydowanie gorszy. Prezentacji wspomnianych wyzej metod dokonano w oparciu o mate-
riat kliniczny Pododdziatu Replantacji Koriczyn Szpitala $w. Jadwigi Slaskiej w Trzebnicy.

Stowa kluczowe: chirurgia reki, rekonstrukcje reki, transfer palcéw stopy, ptaty uszyputowanie, policyzacja.

Few of existing in Poland hand surgery centers treat the patients suffering not only from typical lesions
of anatomical structures such as nerves and tendons but also perform complicated reconstructions of seriously
traumatically (including amputations) or congenitally mutilated hand. For such operations classical methods of
plastic surgery are applied as well as microsurgical ones. The latter require highly specialized equipment and staff.
These methods enable transfer of composite tissue complex far from the donor area. As an example of such a trans-
fer serves a toe-to-hand transfer to replace a thumb and fingers. The transferred toe includes the whole motion ap-
paratus, a nerve, vessels, and also in case of the second toe required length of metatarsal bone. The range of mo-
tion of transferred toe is about 60% of unimpaired thumb. The second toe can be located anatomically to substi-
tute a thumb and/or fingers, as well as unanatomically on the wrist or the forearm stump to create a pseudo-pinch.
Not all of the patients, for different reasons, qualify for microsurgical methods. An alternative constitute for them
the classical reconstructive methods, such as: pediculed osseo-cutaneous-flaps, island flaps (ex. forearm flap), and
pollicization. These methods result in greater survival rate (close to 95%) but the cosmetic effect (except for polli-
cization) is much poorer. The presentation of above mentioned methods was done on the basis of clinical mate-
rial of Subdepartment of Replantation of Limbs, St Hedwig’'s Hospital in Trzebnica.

Key words: hand surgery, hand reconstructions, toe-transfers, pediculed flaps, pollicization.
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Chirurgia reki jest specjalnoscia zajmujaca sie
odtworzeniem funkcji catej koriczyny gérnej utra-
conej ze stanéw choréb, urazéw i wad wrodzo-
nych. Chirurgia reki wyodrebnita sie jako podspe-
cjalnos¢ z ortopedii, chirurgii ogélnej oraz cze-
$ciowo z chirurgii plastycznej. Dziedzina
obejmuje swym zainteresowaniem obszar duzo
szerszy niz wynikatoby to z formalnego znacze-
nia stéw okreslajacych te specjalnos¢ [1].

W naszym kraju, inaczej niz w USA oraz
wiekszosci krajéw Unii, nie ma takiej specjalno-
$ci medycznej, niemniej kilka osrodkéw zajmuje
sie chirurgia reki. Do tej nielicznej grupy nalezy
Klinika Chirurgii i Traumatologii Reki UM w Po-
znaniu, Klinika Chirurgii Urazowej i Chirurgii Re-
ki AM we Wroctawiu, Klinika Chirurgii Ogélnej
i Chirurgii Reki PAM w Szczecinie, Klinika Chi-
rurgii Reki AM w Gdarisku, Klinika Ortopedii UM
w Biatymstoku, Klinika Chirurgii Plastycznej Cen-
trum Doskonalenia Lekarzy w Warszawie oraz
Pododdziat Replantacji Koriczyn Szpitala sw. Ja-
dwigi Slaskiej w Trzebnicy, kontynuujacy tradycje
Osrodka Replantacji Koriczyn, najstarszego w Eu-
ropie osrodka replantacyjnego. Duzg liczbe ope-
racji wykonuja réwniez oddziaty chirurgiczne
i traumatologiczne szpitali akademickich, woje-
wdédzkich i nizszego szczebla.

Zasady terapii rekonstrukcyjne;j
w chirurgii reki

Nowoczesny oddziat chirurgii reki zobowia-
zany jest do zaopatrywania wszelkiego typu ura-
z6w koriczyny gornej, z amputacjami wiacznie.
Te z kolei moga by¢ dokonane w sposéb catkowi-
ty albo z przerwaniem naczyn, jednakze z pozo-
stawieniem pasma tkankowego utrzymujacego
tacznosc kikuta z czesciag amputowana. W pierw-
szym przypadku operacja ponownego zespolenia
koriczyny nosi nazwe replantacji, natomiast
w drugim — rewaskularyzacji [2].

Rekonstrukcje ubytkéw tkankowych w zakre-
sie reki (ubytki kciuka i palcéw dhugich, srédre-
cza) zaréwno pochodzenia urazowego, jak réw-
niez te bedace wynikiem wad wrodzonych, mo-
ga zostac uzupetnione przy uzyciu metod:

1) ,klasycznych”, tj. niewymagajacych zastoso-
wania technik mikrochirurgicznych oraz

2) mikrochirurgicznych, umozliwiajacych trans-
fer komplekséw tkankowych (np. palec stopy,
wolne ptaty skérno-kostne, unaczynione prze-
szczepy kosci lub nerwéw) z odlegtych okolic
ciata.

Techniki mikrochirurgiczne wymagaja odpo-
wiedniego wyszkolenia ze strony operatoréw, in-
strumentariuszek, dobrej jakosci instrumenta-
rium, urzadzeri optycznych, personelu piele-
gniarskiego nadzorujacego zdolnego wychwycic

bezzwilocznie jakiekolwiek zaburzenia ukrwienia
w obrebie przeszczepu [3]. Nic dziwnego, ze tak
szczegblnym wymogom sprosta¢ moga tylko nie-
liczne osrodki.

Ad 1. Najczesciej stosowana metoda sa uszy-
putowane ptaty skérno-ttuszczowe, skérno-ttu-
szczowo-kostne z powtok ciata, najczesciej Scia-
ny brzucha, talerza kosci biodrowej. Ptat uszypu-
towany umozliwia przeniesienie w miejsce
ubytku petnowartosciowej tkanki kostnej pokrytej
okostng i powtokami skérnymi, co sprawia, ze
proces gojenia (wytwarzania zrostu kostnego) nie
odbiega od tego wystepujacego w przypadku ty-
powego ztamania. Sposéb ten pozwala nie tylko
na wypetnienie powstatych ubytkéw architekto-
niki reki (ryc. 1, 2), lecz réwniez wytworzenie
substytutéw palcéw i kciuka [4].

Ograniczeniem metody jest koniecznos¢ za-
chowania odpowiedniego stosunku szerokosci
ptata do jego dtugosci, co wynika z warunkéw je-
go ukrwienia. Stosunek ten wynosi na tutowiu 1:
2. Pokrycie wigkszego obszaru ubytku umozliwia
zastosowanie pfatéw arterializowanych, tj. odzy-
wianych przez osiowe naczynie tetnicze, wzdtuz
ktorego ptat jest preparowany. Po odcieciu szypu-
ty naczyniowej ptaty te moga by¢ przenoszone
w dowolne miejsce ciata, jako tzw. ptaty wolne.
Za przyktad tego rodzaju ptata stuzy¢ moze ptat
pachwinowy McGregora, oparty o tetnice okala-
jaca biodro powierzchowna. Maksymalne wy-
miary ptata to 30 x 18 cm [5]. LuZna skéra po-
wiok brzucha zezwala na jednoczasowe zamknie-
cie obszaru dawczego. Ptat jest odcinany (zwykle
po uprzednim przygotowaniu po okresie okoto 3
tygodni, kiedy to nastapi reorientacja krazenia
krwi — tj. zaopatrzenie ptata w krew z obszaru
biorczego). Chorzy wymagaja przez okres wgaja-
nia pfata unieruchomienia reki w pozycji przyle-
gajacej do sciany brzucha, dyskomfort ten jest na
og6t dobrze tolerowany przez chorych wihasciwie
przygotowanych psychicznie do zabiegu.

Ptatem arterializowanym o szczegélnym zna-
czeniu w rekonstrukcji koriczyny gérnej jest ptat
przedramienny, zwany tez ,chiiskim”. Ptat ten,
oparty o tetnice promieniowa, dzieki zachodza-
cemu w nim kaskadowemu odptywowi krwi,
umozliwia jego przemieszczenie na dystalnej
szypule naczyniowej na reke. Niewatpliwa zaletg
omawianego ptata jest brak koniecznosci szcze-
g6lnego unieruchomiania koriczyny, tak jak to
wystepuje w przypadku uzycia ptatéw np. z po-
witok brzucha [6].

Ptat ten jest w swej oryginalnej postaci ptatem
skérno-powieziowym, ale w razie potrzeby moze
zawieraé réwniez fragment kosci promieniowej,
sciegna, miesieni i/lub nerw. Rozmaitos¢ sktado-
wych ptata przedramiennego okresla réznorod-
nos¢ jego zastosowar [7]. Moze on stanowic
uzupetnienie utraconych w wyniku urazu tkanek
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Rycina 1. Ubytek V promienia reki (dét) rekonstruo-
wany za pomoca uszyputowanego ptata skérno-kost-
nego (gora)

Rycina 3. Obraz RTG reki — wynik wytworzenia

,kciuka” przez policyzacje wskaziciela

Rycina 2. Wynik rekonstrukcji ubytku V promienia
reki (obserwacja 6 miesiecy): wyglad reki (géra),
obraz RTG reki — prawidtowo wgojony fragment
kostny w miejscu ubytku V kosci srédrecza

miekkich reki, moze réwniez stanowic¢ podstawe
dla petnej rekonstrukcji najwazniejszego palca
reki — kciuka [6, 8].

Ubytek kciuka pozbawia reke okoto 60% jej
wartosci funkcjonalnej, dlatego tez odtworzenie
kciuka stanowi priorytet w chirurgii rekonstruk-
cyjnej reki. Sposréd metod niemikrochirurgicz-
nych, obok wspomnianych juz metod osteopla-

Rycina 4. Zakres funkcji ruchowej ,kciuka” — wytwo-
rzonego poprzez policyzacje wskaziciela

stycznych oraz wykorzystaniu do tego celu pfata
przedramiennego, szczegélne znaczenie w re-
konstrukcji kciuka posiada policyzacja, tj. meto-
da przemieszczenia na wypreparowanej szypule
naczyniowo-nerwowej w miejsce kciuka wybra-
nego palca reki wraz z jego aparatem ruchowym.
Idac za przyktadem innych autoréw, najczesciej
uzywanym do tego celu przez nas palcem jest
wskaziciel. W poréwnaniu z innymi palcami jego
uzycie jest najprostsze technicznie (co wynika
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m.in. z niewielkiej drogi rotacji oraz zachowaniu
wiasnej zyty grzbietowej wskaziciela), a architek-
tonika reki ulega przez transfer tylko nieznacznie
zaburzeniu (ryc. 3) [9]. Obok przeniesienia cate-
go palca, w przypadkach czesciowej amputacji
kciuka (np. tylko paliczka dystalnego), stosuje sie
réwniez transfer fragmentu palca. W tym wypad-
ku jest to paliczek dalszy palca obraczkowego,
ktoéry nie odgrywa tak waznej roli funkcjonalnej,
a jego skrécenie jest wzglednie mato widoczne.
Dzieki policyzacji chory uzyskuje kciuk o zakre-
sie ruchomosci poréwnywalnym z dowolnym
palcem dtugim i zachowanym czuciem (ryc. 4).
Operacja ta posiada takze ujemne strony. Nalezy
do nich wyglad nowo wytworzonego kciuka. Jest
on bowiem zbyt dtugi i wysmukty. Dla wszystkich
operowanych dotad chorych (w liczbie 14) nie
stanowito to istotnego problemu.

Ad. 2. Sztandarowa mikrochirurgiczng meto-
da leczenia ubytkéw kciuka oraz palcéw dtugich
reki jest transfer palcéw stopy. Do transferu kwa-
lifikuje sie palec 2., palce 2. i 3. lub paluch,
wzglednie jego fragment (przy pozostawieniu
glowy | kosci srédstopia stanowigcej wazny
punkt podporowy) [10]. Palec 2. moze natomiast
by¢ pobrany wraz z dowolnie dtugim kikutem I
kosci srédstopia, dzieki czemu kwalifikuje sie do
uzupetnienia ubytkéw palcéw reki z towarzysza-
ca amputacja dowolnej wysokosci kosci srédre-
cza, a nawet na kikucie przedramienia [11] (ryc. 5).
Operacja taka, zaproponowana przez Vilkkiego,
stanowi alternatywe dla rzadko stosowanej obe-
cnie operacji Krukenberga [12]. Przeszczepy pal-
c6w stopy oparte sg o 1. tetnice grzbietowq sréd-
stopia. Uktad tetniczy stopy wykazuje czesto
anomalie anatomiczne, a brak tetnicy grzbieto-
wej stopy zdarza sie w okoto 15% przypadkéw.
W tym przypadku konieczne staje sie oparcie
przeszczepu o 1. tetnice podeszwowg stopy,
ktorej wypreparowanie jest trudniejsze. Przenie-
siony palec 2. stopy wykazuje okoto 60% rucho-
mosci kciuka, site chwytu w granicach 70% kciu-
ka nieuszkodzonego oraz czucie o zakresie roz-
réznialnosci 2-punktowej rzedu 9-13 mm [11].
Uposledzenie estetyczne i funkcjonalne, w przy-
padku pobrania pojedynczego palca, jest mini-
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Rycina 5. Wczesny wynik funkcjonalny przeprowa-
dzonego transferu palca 2. stopy na kikut przedra-
mienia, pacjent postuguje sie koriczyng przy co-
dziennych czynnosciach

malne. Wyglad estetyczny palca jest przez cho-
rych akceptowany, chociaz jest réwniez smuklej-
szy niz kciuk. Lepszy wynik estetyczny uzyskuje
sie po przeszczepieniu palucha, jednak deficyt
funkcjonalny, jak i kosmetyczny stopy jest w tym
przypadku znacznie wigkszy.

Nie wszyscy chorzy kwalifikuja sie do rozwia-
zan za pomoca metod mikrochirurgicznych,
a szczegdlnie transferu palcow stopy. Przeciw-
wskazanie stanowi¢ moze wiek powyzej 50. r.z.,
cukrzyca, choroby naczyniowe, ale réwniez
upodobania pacjenta, np. zamitowanie do upra-
wiania sportéw noznych czy tez praca zwigzana
z chodzeniem [3, 10]. Alternatywa dla tych cho-
rych sa stosowane przez nas rozwiazania z kate-
gorii  metod ,klasycznych”, przedstawione
w skrécie w ramach niniejszego opracowania.
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Astma ciezka, Zle kontrolowana wystepuje u niewielkiej populacji astmatykéw. Stanowi jednak
duzy problem diagnostyczny i terapeutyczny, a takze obcigzenie dla budzetu paristwa. Omalizumab — humani-
zowane przeciwciato anty-IgE jest od kilku lat stosowane jako terapia dodana, w leczeniu niektérych postaci ast-
my trudnej — powoduje zmniejszenie liczby zaostrzeri, wizyt w nagtej pomocy medycznej oraz poprawia jakosc
zycia. W pracy przedstawiono fenotyp astmy ciezkiej i zasady leczenia omalizumabem.

Stowa kluczowe: ciezka astma, omalizumab.

Severe, difficult-to-control asthma represents a small minority of the whole asthmatic population but
this subset of the disease has a major impact on the direct and indirect asthma healthcare costs and the overall
burden of asthma. Omalizumab (anti-immunoglobulin E) is efficacious in the treatment of moderate-to-severe
asthma, reducing exacerbations, emergency visits and improving quality of life. Phenotypes of severe asthma and

principles of omalizumab treatment were presented in this study.

Key words: severe asthma, omalizumab.

Okoto 5% chorych na astme stanowia ci,

u ktérych optymalne, nawet wielosktadnikowe le-
czenie, nie jest skuteczne. Tych chorych kwalifi-
kuje sie do grupy cierpigcych na astme ciezka
i trudna. Czesto wymagaja oni szczegdlnej opie-
ki, wielu dodatkowych badari diagnostycznych,
skomplikowanych procedur medycznych, wyjat-
kowego nadzoru. Potowe wydatkéw przeznacza-
nych przez rzady wielu paristw na opieke nad
chorymi na astme stanowia koszty zwigzane
z astma o ciezkim i trudnym przebiegu.

Do czynnikéw ryzyka zalicza sie:

pte¢ — az 60-80% przypadkéw astmy ciezkiej
i trudnej to kobiety. Przypuszcza sige, ze moze
by¢ to zwiazane z predyspozycjami gene-
tycznymi, czynnikami hormonalnymi. Zaob-
serwowano takze u kobiet czestsze wystepo-
wanie dysfunkgcji strun gtosowych i choroby
refleksowej;

czynniki genetyczne — ciezki przebieg choro-
by jest wigzany z polimorfizmem genu dla 32-
-adrenoreceptoréw, szczegélnie z obecnoscia
aminokwasu glicyny w pozycji 16 (Gly-16).
Homozygoty dla Gly-16 wykazuja odwrazli-
wienie i downregulacje B-receptoréw. Wsréd

czynnikéw genetycznych mogacych miec
zwiazek z ciezkim i trudnym przebiegiem
choroby wymieniane sg takze geny dla: TNF-
o, TGF-B i biatka aktywujacego 5-lipoksyge-
naze (FLAP). Ostatnio wykazano, ze obecnos¢
alleli Ci G dla IL-4R alfa wigze sie z ciezkimi
zaostrzeniami choroby;

zaostrzenia astmy - najwieksze zagrozenie
zgonem u chorych na astme ciezka jest zwia-
zane z czestoscig zaostrzen choroby. Czeste
zakazenia uktadu oddechowego, szczegdlnie
wirusowe (najczesciej spowodowane przez ri-
nowirusy), prowadza do zaostrzeri astmy. Za-
obserwowano tez zwiazek przewlektego pro-
cesu zapalnego drég oddechowych i ciezkim
przebiegiem choroby z zakazeniami Chlamy-
dia pneumoniae i Mycoplasma pneumoniae.
W badaniach Dennig i wsp. wykazano, ze
liczba zgonéw w takich krajach, jak Wielka
Brytania, USA (Chicago), Kanada, Meksyk
z powodu astmy nasila sie w okresie letnio-je-
siennym — wtedy, gdy liczba zarodnikéw Al-
ternaria przekracza 1000 w 1 m®. W badaniu
Zureika i wsp. przeprowadzonego w 30
osrodkach, ktére objety 1132 chorych na ast-



me w wieku 20-44 lata, wykazano, ze cze-
stos¢ uczulenia na Alternaria alternata i/lub
Cladosporiun herbarium jest istotnie wyzsza
u chorych na astme ciezka w odniesieniu do
chorych na astme lekka (OR: 2,34, 95%
przedziat ufnosci 1,56-3,52). Wielu autoréw,
w oparciu o badania naukowe, uwaza, ze ist-
nieje fenotyp astmy ciezkiej zwigzany z nad-
wrazliwoscig na antygeny grzybéw;

e czynniki psychologiczne i demograficzne —
wymieniane czynniki demograficzne najcze-
sciej zwigzane z astma zagrazajaca zyciu to
niski status socjoekonomiczny, czesto zwigza-
ny z ograniczonym dostepem do opieki me-
dycznej. Inne czynniki ryzyka smierci: to brak
wiasciwego leczenia przeciwzapalnego, ogra-
niczone umiejetnosci w samokontrolowaniu
objawéw, wieksza ekspozycja na zanieczy-
szczenia Srodowiskowe, czynniki zwigzane
z dietg, naduzywanie lekéw, alkoholu. Istnie-
ja doniesienia wskazujace, ze zaburzenia psy-
chologiczne sa istotnym czynnikiem ryzyka
czestych zaostrzeri u chorych na astme ciezka
i trudna. Wielu pacjentéw podkresla zwiazek
stresu z wystgpowaniem zaostrzerl. Zwraca
uwage wspotwystepowanie zaburzen psy-
chicznych, takich jak lek, depresja czy aleksy-
tymia;

o otytos¢ — niektdrzy autorzy sugeruja zwiazek
otytosci z ciezkim przebiegiem astmy, szcze-
g6lnie u dzieci. Zaobserwowano, ze redukcja
masy ciata poprawia wydolnos¢ fizyczna,
wptywa na zmniejszenie uzywania lekéw ,na
zadanie”.

W  réznicowaniu astmy trudnej nalezy
uwzglednic:

dysfunkcje strun gtosowych (VCD),

POChP,

choroby serca,

rozstrzenia oskrzeli,

zarostowe zapalenie oskrzelikéw,

zespot Churga-Straussa (CSS).

Choroby towarzyszace moga ksztattowac

obraz ciezkiej astmy i mie¢ istotny wptyw na te-

rapie choroby. Wsréd najczesciej wymienianych
znajduja sie:

choroba refluksowa (GERD),

zapalenie zatok i btony sluzowej nosa,

obturacyjny bezdech w czasie snu,

alergiczna aspergilloza oskrzelowo-ptucna,
alergia,

zakazenia uktadu oddechowego (Chlamydo-

philla pneumoniae i Mycoplasma pneumo-

niae),

e nietolerancja aspiryny i innych niesteroido-
wych lekéw przeciwzapalnych,

e inne leki.

Istotnym czynnikiem wptywajacym na popra-
we kontroli objawéw chorobowych jest relacja

lekarz—pacjent, edukacja pacjenta oraz stosunek
chorego do zalecanego leczenia.

Astme w Polsce leczy sie wedtug standardéw
europejskich, stale aktualizowanych w dokumen-
cie GINA (Global Initiative for Astma). Wiadomo
jest tez, ze tylko potowa chorych na astme jest
witasciwie leczona, zgodnie ze standardami.
WSsréd czynnikéw odpowiedzialnych za ten fakt
wymienia sie: problemy ze stosowaniem inhala-
toréw, koszt i skutki uboczne leczenia, niechec¢
do leku, uciazliwe schematy stosowania lekéw,
niezrozumienie lub brak zalecen lekarza, oba-
wa przed dziataniami niepozadanymi, ztos¢
w zwiazku z chorobg i koniecznoscia leczenia,
niedocenianie ciezkosci choroby, roztargnienie
i beztroska, przyczyny kulturowe i religijne.

W ostatnim czasie w leczeniu systemowym
choréb przewlektych czesto stosuje sie przeciw-
ciata monoklonalne. W astmie trudnej i ciezkiej
zastosowanie znalazty przeciwciata monoklonal-
ne anty-IgE.

Przeciwciata monoklonalne anty-IgE

Omalizumab (Xolair, Novartis Pharmaceuti-
cals UK) jest rekombinowanym humanizowanym
przeciwciatem monoklonalnym, hamujacym
wiazanie IgE z receptorami o duzym powinowac-
twie (FceRlI), znajdujacymi sie na powierzchni ko-
morek tucznych i bazofiléw. Omalizumab zapo-
biega uwalnianiu mediatoréw prozapalnych oraz
tagodzi reakcje uktadu oddechowego wywotang
kontaktem z alergenem.

Wskazania

Omalizumab zostat zarejestrowany jako lecze-
nie wspomagajace lepsza kontrole objawéw ast-
my u pacjentéw dorostych i mtodziezy (w wieku
od 12 lat), cierpiacych na ciezka przewlekta astme
alergiczna, u ktérych uzyskano dodatni wynik te-
stu skérnego lub stwierdzono reaktywnosc in vitro
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Stopnie leczenia przewlektego astmy
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GKS doustny (najmniejsza dawka)
+przeciwciato anty-IgE

GKS wziewny w $redniej lub duzej dawce + LABA

alternatywa: wziewny w $redniej dawce + + lek p/leukotrienowy
0@ GKS wzi Sredniej d LABA + lek p/leukotri
1\Y/ : GKS wziewny w $redniej lub duzej dawce + LABA + teofilina

o przediuzonym uwalnianiu
GKS wziewny w $redniej lub duzej dawce + lek p/leukotrienowy

GKS wziewny w matej dawce + LABA
alternatywa: GKS wziewny w $redniej lub duzej dawce
[1je GKS wziewny w matej dawce + lek p/leukotrienowy
GKS wziewny w malej dawce + teofilina o przeduzonym
[ETIELIT]

GKS wziewny w ma fej dawce
alternatywa: lek p/leukotrienowy

szybko dzialajacy p ,-mimetyk wziewny doraznie
kontrola czynnikéw srodowiskowych
edukacja

Rycina 1. Leczenie astmy wedtug GINA
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na catoroczne alergeny wziewne oraz zaburzenia
wentylacji typu obturacyjnego (natezona objetos¢
pierwszosekundowa FEV; < 80%), jak réwniez
liczne udokumentowane ciezkie zaostrzenia ast-
my, pomimo codziennego stosowania wysokich
dawek kortykosteroidéw wziewnych oraz dtugo
dziatajacych wziewnych beta,-mimetykow. We-
dtug zarejestrowanych wskazani, leczenie omali-
zumabem mozna rozwaza¢ wytacznie u pacjen-
téw z udokumentowang astma IgE-zalezna.

Dziatania niepozadane

Najczestszymi dziataniami niepozadanymi
omalizumabu sa:

e wylewy podskdrne,

e rumien i b6l w miejscu wstrzykniecia leku,

e zwiekszone ryzyko infekcji pasozytniczych,

o anafilaksja, wystepujaca zazwyczaj w ciagu 2
godzin od pierwszego wstrzykniecia leku. Da-
ne z badani porejestracyjnych wskazuja, ze
anafilaksja i wstrzas anafilaktyczny moga wy-
stapi¢ po uptywie 2 godzin, a niekiedy nawet
po uptywie 24 godzin od pierwszego wstrzyk-
niecia leku. Nalezy poinformowac pacjentéw
o mozliwosci wystapienia tych reakcji i ko-
niecznosci bezzwtocznego zgtoszenia sie po
pomoc medyczna, jesli u pacjenta wystapia
reakcje alergiczne,

e mozliwe nowotwory ztosliwe wywotane sto-
sowaniem leku.

Dawkowanie

Omalizumab jest podawany podskérnie co
2-4 tygodnie. Dawkowanie ustala sie na podsta-
wie wyjsciowego stezenia IgE oznaczanego przed
rozpoczeciem leczenia (podanego w jednostkach
miedzynarodowych na mililitr, j.m./ml) oraz ma-
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sy ciata pacjenta. Omalizumab jest dostepny
w postaci proszku do rozprowadzenia w rozpu-
szczalniku.

Farmakoekonomika

Koszty samego leku sa wysokie. W Wielkie]
Brytanii roczny koszt dawki 375 mg omalizuma-
bu (maksymalnej dawki zalecanej), podawanej
co 2 tygodnie, wynosi okoto £ 15 400 na jedne-
go pacjenta. Natomiast, jesli pacjent otrzymuje
dawke 150 mg omalizumabu co 4 tygodnie, rocz-
ny koszt leczenia jednego pacjenta wyniesie
£ 3100. Analize efektywnosci i uzytecznosci ko-
sztéw omalizumabu przeprowadzono na podsta-
wie wieloosrodkowych, miedzynarodowych ba-
dari — INNOVATE, ETOPA. Badania kliniczne wy-
kazaty bowiem obnizenie czestosci zaostrzen
choroby, wizyt w oddziatach nagtej pomocy le-
karskiej oraz poprawe jakosci zycia w AQLQ.
Analiza uzytecznosci kosztéw, mierzona wska-
Znikiem QALY (zyskane lata zycia, skorygowane
o jakos¢ zycia) byta zréznicowana w zaleznosci
od kraju, w ktérym byta wykonana. Przyktadowo,
w modelu szwedzkim wartos¢ 11,6 QALY osza-
cowano na 57 200 euro, w modelu kanadyjskim
za dodatkowe 0,762 QALY trzeba zaptaci¢ 42
754 euro. Leczenie anty-IgE jest wigc terapig
efektywng kosztowo pod warunkiem dobrej kwa-
lifikacji chorych do tej terapii.

Kontrola astmy

Szescioletnie doswiadczenia terapii omalizu-
mabem pokazaty, ze omalizumab powoduje po-
prawe kliniczng u 50-60% chorych. Wykazano
zmniejszenie objawdéw astmy, zapotrzebowanie
na leki, w tym GKS doustne i wziewne oraz po-
prawe jakosci zycia.
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Bioterroryzm znajduje sie w centrum uwagi na catym swiecie, a patogeny wirusowe i bakteryjne
moga by¢ zastosowane jako brori biologiczna. Skutkiem docelowym ataku bioterrorystycznego jest zniszczenie
istot zywych liczone w milionach ofiar. Goraczki krwotoczne spowodowane przez wirusy Ebola czy Marburg sa
odpowiedzialne za bardzo cigzkie objawy prowadzace do wstrzasu i Smierci. Droga wziewna zakazen bakteryj-
nych spowodowanych przez waglika czy legionelle decyduje o obrazie klinicznym, czasie trwania zakazenia i je-
go powiktfaniach.

Stowa kluczowe: bioterroryzm, patogeny broni biologicznej.

Bioterrorism is in focus of interest over the world and it is well known that viral and bacterial patho-
gens may be useful as a biological weapon. The final results of bioterrorist attack may bring total destruction for
human population with millions of victims. Hemorrhagic fevers caused by Ebola and Marburg viruses are respon-
sible for very serious symptoms leading to shock and death. The inhaled route of bacterial infections caused by
anthrax or legionella influence the clinical picture, duration and complications of infections.

Key words: bioterrorism, pathogens of biological weapon.

Aerozolowy wariant bioterroryzmu

Skazenie powietrza jest obecnie rozwazane
jako bardzo realny wariant bioterroryzmu [11,
15]. W Stanach Zjednoczonych epidemiologie
zachorowan wywotywanych przez szczegdlnie
groZne patogeny prowadza 42 centra kontrolo-
wania choréb (CDC - Centers for Disease Control
and Prevention), 56 specjalnych wydziatéw FBI
oraz 48 osrodkéw zatru¢. Ponadto istnienie 19
szpitali wojskowych US Army jest przygotowa-
nych na przyjecie ofiar atakéw bioterrorystycz-
nych [1, 15].

W Europie istnieje sie¢ laboratoriéw i osrod-
kéw naukowo-badawczych zajmujacych sie wy-
krywaniem i diagnozowaniem szczegdlnie nie-
bezpiecznych zakazeri. ENIVD (European Ne-
twork for Diagnostics of ,Imported” Viral
Diseases), podobnie jak wiele innych elementéw
systemu wczesnego wykrywania zagrozen biolo-
gicznych, wiacza takze Polske i nasze krajowe
osrodki zajmujace sie¢ tym problemem. Plany bu-
dowy laboratorium BSL-4 (Biological Safety Le-

vel-4) na terenie Polski obejmuja szeroki zakres
dziatania, uwzgledniajacy kraje Europy Wscho-
dniej i Centralnej [3, 15].

Klasyfikacja patogenéw
biologicznych

Wedtug CDC patogeny biologiczne zostaty
sklasyfikowane stosownie do ich potencjalnych
mozliwosci dziatania szkodliwego. Podziat
uwzglednia klase A, ktéra grupuje patogeny
szczeg6lnie niebezpieczne, klasa B — nieco tago-
dniejsze, a klasa C — to patogeny, ktére moga zo-
sta¢ uznane za bron biologiczna, w tym te, ktére
moga zosta¢ ,wyprodukowane” w laboratoriach
Swiata (tab. 1) [7, 17].

Wziewne zakazenia wirusowe

Zakazenia uktadu oddechowego spowodowa-
ne przez wirusy sa odpowiedzialne za tagodne
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Tabela 1. Czynniki broni biologicznej wedtug CDC

Kategoria A Kategoria B

Kategoria C

Variola major Coxiella burnetii

nipah virus

Bacillus anthracis Brucella species

wirusy goraczek krwotocznych przenoszone
przez kleszcze

Yersinia pestis

Burkholderia mallei

wirusy Hanta

Clostridium botulinum Alfa-wirusy

wirus z6ttej goraczki

Francisella tularensis toksyna rycyny

Mycobacterium tuberculosis lekooporne

Filowirusy (Ebola. Marburg)
Arena wirusy (Lassa, Junin)

gronkowcowa
enterotoksyna B

nowe nieznane patogeny w trakcie badan

objawy pseudogrypowe, jak: bdle miesniowe,
stany podgoraczkowe, ostabienie i dusznosc,
a takze moga stanowic¢ przyczyne rozlegtych
zmian narzadowych powodujacych zagrozenie
zycia. Szybkos¢ pojawiania sie objawéw pozo-
staje w Scistej zaleznosci od liczby zainhalo-
wanych patogendw i ich zjadliwosci [11, 17]. Po-
siadana wiedza w tym zakresie moze by¢ decy-
dujaca o wiasciwym rozpoznaniu i podjeciu
skutecznego postepowania.

Wirusowe goraczki krwotoczne (VHF — viral
hemorrhagic fever) naleza do najbardziej groz-
nych choréb spowodowanych zakazeniem wiru-
sami zawierajacymi RNA, szerzacymi sig réznymi
drogami (tab. 2). W obrazie chorobowym domi-
nuja plamisto-grudkowe zmiany skérne, a przy
objawach ogdlnego rozbicia i ostabienia pojawia-
ja sie stany goraczkowe, bdle gardta i wymioty.
W dalszej kolejnosci rozwijaja sie objawy zespo-
tu wykrzepiania wewnatrznaczyniowego, ktéry
warunkuje ciezki, Smiertelny przebieg zakazenia
[6, 14, 20, 21]. Krwawienia z drég oddechowych,
przewodu pokarmowego i drég rodnych prowa-
dza do wstrzasu, zespotu zaburzeri neurologicz-
nych (zaburzenia zachowania, dezorientacja,

uposledzenie pamieci) i uszkodzenia narzadéw
miazszowych [20, 21]. Chorzy zakazeni wirusem
Marburg lub Ebola umierajg w wyniku objawéw
wstrzasu miedzy 7. a 16. dniem choroby [22].
Ciezki ostry zespét oddechowy (Severe Acute
Respiratory Syndrome — SARS) przebiega z obja-
wami atypowego zapalenia ptuc i moze prowa-
dzi¢ do rozwoju ciezkiej niewydolnosci odde-
chowej [CDC - 2003] [12, 13]. W czasie epide-
mii wiosng 2003 r. w Pekinie zachorowato 2521
0s6b, a 134 zmarty w ciagu 11 dni [22]. Obraz
kliniczny wywotany jest przez koronawirusy
(rzad Nidovirales, rodzina Coronaviridae, rodzaj
Coronavirus) — wirusy RNA o dodatniej polarno-
sci, z ostonka i helikalng symetrig nukleokapsydu
[13, 18]. Zakazenie szerzy sie przede wszystkim
droga wziewna. Do infekcji dochodzi na skutek
wdychania czastek wirusa lub kontaktu z btong
sluzowa i spojéwka. Duza koncentracje wiruso-
wego RNA stwierdzono w plwocinie [18]. Okres
wylegania SARS wynosi zwykle od 2 do 7 dni, ale
odnotowano zachorowania nawet 10 dni po kon-
takcie z chorym [2, 4, 5]. Ciezki przebieg choro-
by decyduje o szybkich, srednio w ciagu 11 dni,
zgonach, gtéwnie wsréd populacji starszej [2].

Tabela 2. Patogeny goraczek krwotocznych

wirusy Hanta

Drogi szerzenia si¢ zakazenia Patogen Postaci choroby

Bezposredni kontakt wziewny wirus Junin argentyriska goraczka krwotoczna
wirus Machupo boliwijska goraczka krwotoczna
wirus Sabia brazylijska goraczka krwotoczna

e szczep Dobrava na Pétwyspie Batkariskim,
e szczep Puumala w Skandynawii, Rosji,
Czechach, Stowacji i Europie Zachodniej

Kontakt bezposredni z krwia,
wydzielinami i narzedziami

wirusy Ebola
i Marburg

zakazenia o bardzo burzliwym przebiegu
i z wysoka umieralnoscia

Przenoszone przez komary flawowirusy

o 76tta febra
e denga

Bezposredni kontakt z chorg

osobg Zrédto zakazenia

gryzonie jako pierwotne

goraczka Lassa
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Skutki ciezkich zakazen wirusowych

Skutki uzycia broni biologicznej byty analizo-
wane w pozorowanych scenariuszach i symula-
cjach atakéw broni biologicznej. Z kolei scena-
riusz naturalnych zakazen dopisuje dalsza czesc
mozliwych pandemii:

e zakazenie wirusem ospy moze byc¢ rozpozna-
ne dopiero 16. dnia od uzycia patogenu.
W czasie pierwszego miesigca choroby moz-
na rozpoznac okoto 700 chorych, przy 30%
$miertelnosci, a po uptywie 75 dni — okoto
75 000 chorych i okoto 2000 zgonéw. Nalezy
podkresli¢, ze po 2 tygodniach trwania choro-
by wyczerpaniu ulegna wszystkie zapasy
szczepionki, a do dyspozycji pozostang jedy-
nie metody izolacji [15, 17];

e 3 pandemie grypy w XX wieku tacznie zabity
wiecej ludzi niz naturalne i spowodowane
przez ludzi kataklizmy, wtacznie z | i Il wojna
Swiatowa. Z tego tez powodu wiasnie grype
uznano za najbardziej Smierciono$ng ostra
chorobe zakazna w dziejach ludzkosci [16].

Wziewne patogeny bakteryjne

WSsréd najbardziej groZznych patogenéw bio-
logicznych wymienia sie zakazenie waglikiem,
ale nie mozna zapominac¢ o bakteriach typu Le-
gionella pneumophila czy Chlamydophila pneu-
moniae, ktére moga prowadzi¢ do ciezkich zaka-
zeri obarczonych powiktaniami zagrazajacymi
zyciu [9, 19].

Posta¢ ptucna waglika moze by¢ wywotana
przez formy przetrwalnikowe waglika zawarte
w aerozolu lub w proszku. W warunkach pokojo-
wych moga by¢ one wdychane przy pracach
w kontakcie ze skérami i wetng [11, 17]. Postac
ptucna waglika jest najciezsza, potencjalnie
$miertelng postacia choroby, najczesciej wyko-
rzystywang przez bioterrorystéw. Objawy choro-
by pojawiaja sie po 1-6 dniach od zakazenia pod
postacia dolegliwosci rzekomogrypowych, ze sta-
nami goraczkowymi, ostabieniem, ogélnym roz-
biciem, suchym kaszlem i bélami w klatce pier-
siowej. Okres wylegania choroby przy zakazeniu
droga wziewna nie zostat doktadnie okreslony.
Dostepne dane wskazujg na duzy rozrzut — od 1
do 43 dni (Srednio 21), co jest uzaleznione od
wielkosci dawki, czyli stezenia rozpylonego pato-
genu. Z opisu przypadkéw ptucnej postaci wagli-

PiSmiennictwo

ka w ZSRR wynika, ze Smiertelna dawka zarodni-

kéw moze przetrwa¢ do 43 dni od ekspozycji

[17].

Dzuma jest schorzeniem odzwierzecym prze-
noszonym przez pchty, ktérego rezerwuarem sa
kréliki, psy, szczury i wiewidrki. Moze tez by¢
przenoszona droga kropelkowa od zakazonej
osoby lub zwierzecia, u ktérego zakazenie jest
umiejscowione w drogach oddechowych [7, 17].
Wspdtczesnie wystepuje endemicznie w nie-
ktorych krajach Afryki, Ameryki i Azji, a najwie-
cej przypadkéw odnotowano w Wietnamie, Bra-
zylii, Kenii. Wedtug WHO stwierdzano w 1980 r.
okoto 1000 przypadkéw dzumy rocznie,
a w 1997 r. odnotowano 5000 przypadkéw.
W Wielkiej Brytanii ostatni przypadek dzumy
stwierdzono w 1930 r. [7].

Tularemia, podobnie jak dzuma, jest choroba
odzwierzeca przenoszong przez gryzonie. Wyste-
puje w Europie, Azji i Ameryce Pétnocnej [7, 17].
Wywotana jest przez pateczki Gram(-) (Pasteurel-
la tularensis). W Polsce najczestszym Zrédtem za-
kazenia sa zajace i dlatego najczesciej wystepuje
u mysliwych, ale tez u oséb stykajacych sie za-
wodowo ze zwierzetami lub pracownikéw labo-
ratoriéw. Epidemie wziewnej tularemii (typ B) ob-
serwowano w Szwecji w latach 1966-1967 [17].
Mozliwe jest zarazenie przez spozycie wody
i zywnosci. Wiekszos¢ zakazeri zdarza sie
w okresie czerwca-wrzesnia. Zakazenie nie prze-
nosi sie z cztowieka na cztowieka. Jest wywotana
przez pateczke Gram(-) (Francisella tularensis).
Bakteria ta nie wytwarza zarodnikéw, jest wrazli-
wa na dziatanie srodkéw chemicznych. Posiada
otoczke lipopolisacharydowa, ktéra warunkuje
diugi czas przezycia bakterii w niskich tempera-
turach, wodzie, sianie. Wyréznia sie dwa typy tu-
laremii:

1. typ A — jest wysoko toksyczny dla cztowieka
i zwierzat — produkuje kwas z glicerolu, wyka-
zuje aktywnos¢ ureidazy cytrulinowej, najcze-
$ciej wystepuje w Stanach Zjednoczonych;

2. typ B — jest tagodniejszy niz typ A, czesciej
wystepuje w Europie.

Opisane patogeny to tylko niektére z tych po-
tencjalnie niebezpiecznych. Wazne jest, aby
opracowane zasady postepowania w przypadku
zagrozenia byty kontrolowane i akceptowane
w kazdej jednostce organizacyjnej stuzby zdro-
wia. Przy realizacji procedur konieczna jest
wspotpraca ze stuzbami ratowniczymi policji,
strazy pozarnej i wojska.
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Przewlekty kaszel, czyli trwajacy 8 tygodni u dorostych i 4 tygodnie u dzieci, jest czestym proble-
mem pacjentéw zgtaszajacych sie do lekarzy rodzinnych i specjalistéw choréb ptuc. U chorych przewlekle ka-
szlacych z prawidtowym wynikiem badania RTG ptuc, niepalacych, nieleczonych inhibitorami ACE gtéwnymi
przyczynami kaszlu sa: zesp6t kaszlu z gérnych drég oddechowych, astma i choroba refluksowa przetyku. W pra-
cy przedstawiono sposoby réznicowania réznych przyczyn przewlektego kaszlu i metody przyczynowego i ob-
jawowego postepowania terapeutycznego.

Stowa kluczowe: przewlekty kaszel, zespét kaszlu z gérnych drég oddechowych, astma, choroba refluksowa
przetyku, nieastmatyczne eozynofilowe zapalenie oskrzeli, rozstrzenie oskrzeli.

Chronic cough persists for more than 8 weeks in adults and for more than 4 weeks in children. It is
a common problem to deal with for general practitioners, specialists of internal medicine, and pulmonology.
Among non-smokers with a normal chest X-ray, who are not treated with ACE-inhibitors, the most common rea-
son for chronic cough is postnasal drip syndrome, asthma and gastroesophageal reflux. The aim of this study was
to present the differential diagnosis and treatment modalities of the chronic cough.

Key words: chronic cough, postnasal drip syndrome, asthma, gastroesophageal reflux, non-asthmatic eosinophi-

lic bronchitis, bronchiectasis.

Przewlekty kaszel, czyli trwajacy u dorostych
dtuzej niz 8 tygodni, a u dzieci powyzej 4, jest
czestym objawem. Jak wynika z badari epidemio-
logicznych, wystepuje u 10-20% populacji.
W Europie 30% ankietowanych w wieku 20-48
lat zgtosito wystepowanie kaszlu nocnego; 10% —
produktywnego i 10% ,suchego”. Na nawracaja-
cy kaszel skarzyto sie 14% mezczyzn i 10% ko-
biet [1]. Jak wynika z naszego doswiadczenia,
jest to jedna z najciezszych przyczyn wizyt u le-
karza podstawowej opieki zdrowotnej i stanowi
znaczacy procent konsultacji pulmonologicz-
nych.

Przewlekty kaszel jest powaznym problemem
diagnostycznym i terapeutycznym. Tak powaz-
nym, ze zespoty ekspertéw europejskich i amery-
kariskich w 2005 i 2006 r. opublikowaty kolejne
wytyczne dotyczace diagnostyki i leczenia kaszlu
[2, 3]. Wiele jest stanéw chorobowych przebiega-
jacych z przewlektym kaszlem. W 18-62% przy-
padkéw przewlektego kaszlu u oséb niepalacych
znajduje sie wiecej niz jedng przyczyne kaszlu.
U chorych przewlekle kaszlacych z prawidto-
wym wynikiem badania RTG ptuc, niepalacych,

nieleczonych inhibitorami konwertazy angioten-
syny, gtéwnymi przyczynami kaszlu sa:
— zespot kaszlu z gérnych drég oddechowych —

41-58%,

— astma oskrzelowa — 24-59%,
— choroba refluksowa przetyku (GERD) -

21-41% [4].

Innymi przyczynami sa: przewlekty niezyt
oskrzeli, przewlekta obturacyjna choroba ptuc,
choroby srédmiazszowe ptuc, niepozadane reak-
cje polekowe, guzy srédpiersia, nowotwor ptuca,
nieastmatyczne eozynofilowe zapalenie oskrzeli
(NEZO), stany poinfekcyjne.

Udowodniono tez istotng zaleznos¢ miedzy
czestoscia wystepowania kaszlu przewlektego
a paleniem papieroséw. Kaszel palaczy moze by¢
suchy w wyniku draznienia oskrzeli przez dym
papierosowy lub z odkrztuszaniem sluzowej lub
§luzowo-ropnej wydzieliny z powodu towarzy-
szacego przewlektego zapalenia oskrzeli. Inten-
sywnosc¢ kaszlu zalezy od liczby wypalanych pa-
pieroséw. Przewlekty kaszel moze wystepowac
u 0s6b chorych na rézne schorzenia choréb od-
dechowych i innych narzadéw, dlatego tez nale-
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zy przeprowadzac bardzo doktadny wywiad do-

tyczacy nie tylko tego objawu, ale réwniez

wspotistniejacych i przebytych choréb mogacych

powodowac kaszel, a takze warunkéw pracy.
Zbierajac wywiad, nalezy zwrdci¢ uwage

przede wszystkim na:

— palenie papieroséw - liczba wypalanych
dziennie i dtugos¢ okresu palenia,

— czas trwania i okolicznosci pojawienia sie ka-
szlu po raz pierwszy,

- zwigzku kaszlu z pora roku, pora dnia, spozy-
waniem positkéw, pozycja ciata,

- wysitkiem, wykonywang pracg, ekspozycja na
alergeny i czynniki drazniace,

— charakter kaszlu,

— u dzieci ponadto na stan zdrowia rodziny, stan
psychiczny dziecka oraz rodziny.

Zespo6t kaszlu z gérnych
drég oddechowych

Uwaza sie, ze w tym zespole, dawniej nazy-
wanym ,postnasal drip syndrome”, wydzielina
z nosa lub zatok przynosowych sptywa do czesci
krtaniowej gardta i krtani, stymulujac miejscowe
receptory kaszlowe i powodujac miejscowy stan
zapalny [5]. Zespdt ten jest czestym objawem.
Chory czesto chrzagka, ma uczucie przeszkody
w gardle, kaszle czesto w czasie rozmowy. Skar-
zy sie na zatkanie nosa, katar wodnisty, kichanie,
$wiad bton sluzowych, a w przypadku zapalenia
zatok — dodatkowo na béle gtowy i twarzy, ropna
wydzieline z nosa. Przyczynga tego zespotu moze
by¢ alergiczny niezyt nosa, naczynioruchowy
niezyt nosa, polipy nosa, przewlekte zapalenie
zatok, zakazenie wirusowe i bakteryjne. Diagno-
styka tego zespotu musi by¢ szczegétowa i wni-
kliwa. Obejmuje badanie laryngologiczne, testy
alergiczne, badania radiologiczne zatok obocz-
nych nosa. W terapii zaleca sie stosowanie lekéw
przeciwhistaminowych pierwszej generacji w po-
taczeniu z lekami sympatykomimetycznymi ob-
kurczajacymi btone sluzowa nosa, gdyz przewle-
kte zapalenie zatok moze, poza kaszlem zwykle
z odkrztuszaniem, ale takze nieproduktywnym,
nie dawac zadnych objawdéw.

Astma oskrzelowa

Astma jest najczestszg przyczyna przewlekte-
go kaszlu u dzieci i druga u dorostych. Cecha
charakterystyczng astmy jest nadreaktywnosc
oskrzeli w odpowiedzi na czynniki swoiste (aler-
geny pytkéw traw, drzew, siersci zwierzat, rozto-
cza kurzu domowego) lub nieswoiste (wysitek,
pyly, zimne powietrze). Napady dusznosci, ka-
szel, Swisty i sciskanie w klatce piersiowe]j oraz

zmienne natezenie objawdéw w ciggu doby prze-
mawiaja za astma oskrzelowa. Kaszel jest najcze-
Sciej suchy, meczacy, pojawia sie po wysitku,
w nocy, po ekspozycji na alergeny lub czynniki
draznigce. Zmienia swéj charakter po napadzie
dusznosci. Jest wtedy wilgotny, a plwocina ma
charakter §luzowy. Leczenie jest leczeniem astmy
oskrzelowej. W wariancie kaszlowym astmy (ze-
spot Corrao) kaszel jest jedynym objawem, a wy-
kazanie nadreaktywnosci z uzyciem metacholiny
powszechnie uwaza sie za ,ztoty standard” dla
rozpoznania tego zespotu. Rozpoznanie potwier-
dza sie, gdy po zastosowaniu lekéw wziewnych
glikokortykosteroidéw (gks) i betay-mimetykéw
kaszel ustepuje. Kaszel zmniejsza sie po tygodniu
leczenia, ale catkowicie moze ustapi¢ dopiero po
8 tygodniach, a nawet po dtuzszym okresie [5].
W razie braku poprawy po stosowaniu lekéw
wziewnych mozna do terapii dotaczy¢ antagoni-
ste receptora leukotrienowego.

W przypadku ciezkiego kaszlu lub opornego
na powyzsze leczenie zaleca sie stosowanie krot-
ko glikokortykosteroidéw systemowych.

U dzieci z kaszlem nieswoistym i czynnikami
ryzyka astmy zaleca sie prébe leczenia beklome-
tazonem (2-3 tyg. 400 p/d.) lub budesonidem
w dawce réwnowaznej. Po tym okresie leczenia
nalezy ponownie skontrolowac stan zdrowia
dziecka [2].

Choroba refluksowa przetyku
(GERD)

Przewlekty kaszel w przebiegu GERD moze
by¢ wywotany przez
— odruch przetykowo-tchawiczo-oskrzelowy,

— makro- i mikroaspiracje tresci zotadkowej do
tchawicy.

U chorych z kaszlem przewlektym, ktérzy
skarza sie na typowe objawy, jak zgaga lub zarzu-
canie tresci pokarmowej, lub nasilenie kaszlu po
zmianie pozycji albo w czasie przyjmowania po-
sitku przy prawidtowym obrazie RTG klatki pier-
siowej, nalezy podejrzewac¢ GERD jako przyczy-
ne kaszlu. Nie ma wyrézniajacych sie cech ka-
szlu w przebiegu choroby refluksowej, a czas
trwania kaszlu takze moze by¢ rézny od kilku ty-
godni do kilku lat [6].

Jezeli GERD jest przyczyna kaszlu, to az
w 75% epizodéw refluksu nie ma objawéw
z przewodu pokarmowego i kaszel jest jedynym
objawem GERD [7]. Refluks moze siega¢ gérnych
drég oddechowych i wywotywac réwniez inne
objawy, jak: chrypka, bdl gardta i uczucie prze-
szkody w gardle, suchos¢ gardta i bezgtos.

Metody diagnostyczne w rozpoznawaniu
GERD jako przyczyny kaszlu nie sa dostatecznie
czute. 24-godzinna pH-metria przetyku, badanie
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impedancji przetykowej moga by¢ uzyteczne

w rozpoznawaniu, ale zaleca sie przed wykona-

niem tych testéw prébe leczenia empirycznego.

Ours i wsp. stwierdzili, ze tylko 35% chorych

z przewlektym kaszlem i nieprawidtowa pH-me-

trig przetyku odpowiada na leczenie inhibitorami

pompy protonowej. Na podstawie tych obserwa-
cji wnioskowali, ze nie mozna opierac sie na wy-
nikach pH-metrii w diagnostyce kaszlu wywota-
nego przez GERD. Przyczyna takiego wyniku mo-
ze by¢ fakt, ze przewlekty kaszel moze by¢

wywotany takze przez refluks niekwasny [8].
Chorym z przewlektym kaszlem wywotanym

przez chorobe refluksowa przetyku zaleca sie:

— diete niskottuszczowa z wytaczeniem czeko-
lady, cebuli, czosnku, kawy, mocnej herbaty,
coli, alkoholu,

- redukcje masy ciala,

— zaprzestanie palenia papieroséw,

— stosowanie inhibitora pompy protonowej 2 x
dziennie przez 3 miesiace,

— ewentualne dotaczenie lekéw prokinetycz-
nych.

Nieastmatyczne eozynofilowe
zapalenie oskrzeli (NEZO)

Jedna z przyczyn przewlektego kaszlu jest nie-
astmatyczne eozynofilowe zapalenie oskrzeli.
Czestos¢ wystgpowania ocenia si¢ na 10-30%
przewlekle kaszlacych [9]. Cechami charaktery-
stycznymi tej jednostki chorobowej sa: wystepo-
wanie przewlektego kaszlu bez nadreaktywnosci
oskrzeli i bez odwracalnej obturacji drég odde-
chowych z towarzyszaca eozynofilia > 3%
w plwocinie indukowanej lub w poptuczynach
oskrzelowo-pecherzykowych [9]. NEZO i astme
oskrzelowa znamionuja podobieristwa. Analiza
indukowanej plwociny wykazata podobny sktad
komérkowy w obu jednostkach chorobowych.
Obserwowano takze podobne stezenie markeréw
zapalenia: leukotrienéw cysteinowych oraz eozy-
nofilowego biatka kationowego, a w bioptatach
z oskrzeli wykazano w obu przypadkach nacie-
czenie eozynofilami btony podsluzowej i pogru-
bienie btony podstawowej. Sq jednak pewne réz-
nice w tych jednostkach chorobowych, np.
w NEZO zidentyfikowano mastocyty w btonie
miesniowej oskrzeli, a tego zjawiska nie ma
w astmie oskrzelowej. Toczy sie dyskusja wsréd
badaczy, czy NEZO jest odrebna jednostka cho-
robowa czy tez poczatkowym stadium astmy.
Problemu nadal nierozstrzygnieto.

W wytycznych American College of Chest
Physicians zwraca sie uwage na mozliwosc¢
zwiazku wystepowania NEZO z narazeniem na
alergeny zawodowe [10]. Leczeniem pierwszego
wyboru chorych z przewlektym kaszlem wywota-

nym NEZO jest stosowanie glikokortykosteroi-
déw (GKS) wziewnych oraz unikanie znanego
czynnika przyczynowego. Obserwowano nawro-
ty kaszlu oraz eozynofilii w plwocinie po odsta-
wieniu terapii GKS [10]. Jednak doniesiono, ze
tylko u 18% chorych (po 7-letniej obserwacji)
ustapity kaszel i eozynofilia w plwocinie. U po-
zostatych chorych na NEZO wystapity objawy ty-
powe dla astmy lub nieodwracalnos¢ obturacji,
a 6% chorych wymagato systemowej kortykoste-
roidoterapii [12]. A wiec mimo przewlektego le-
czenia GKS mozna sie spodziewac progresji tej
choroby.

Kaszel wywotany przez
rozstrzenie oskrzeli

Gtéwnym objawem rozstrzeni oskrzeli jest
przewlekty kaszel. Moze by¢ suchy, niekiedy
z krwiopluciem. Stopniowo zwigksza sie ilos¢
wykrztuszanej plwociny, zazwyczaj ropnej, gdyz
rozstrzenie oskrzeli ulegaja kolonizacji bakteria-
mi. Gdy choroba ujawnia sie we wczesnym dzie-
cinstwie, nalezy mysle¢ o mukowiscydozie,
szczeg6lnie wtedy, gdy wystepuja réwniez zabu-
rzenia ze strony przewodu pokarmowego. Przy-
czyna przewlektego kaszlu w przebiegu rozstrze-
ni moze byc¢ takze u dzieci zespét dyskinezy rze-
sek, a u dorostych mikobakterioza, alergiczna
aspergiloza oskrzelowo-ptucna czy gruzlica. Wy-
nik RTG klatki piersiowej nie jest charakterystycz-
ny, natomiast TKWR jednoznacznie potwierdza
rozpoznanie oskrzeli. Przy podejrzeniu mukowi-
scydozy nalezy oznaczy¢ stezenie chloru w po-
cie, a nastepnie wykonac¢ badanie genetyczne
w celu wykazania mutacji genu CFTR.

Leczenie obejmuje zabiegi rehabilitacyjne, le-
ki rozszerzajace oskrzela, a w okresie zaostrzen
bakteryjnych — antybiotyki.

Kaszel polekowy

U blisko 15% chorych przyjmujacych inhibi-
tory angiotensyny (ACE) z powodu nadcisnienia,
niewydolnosci krazenia lub nefropatii cukrzyco-
wej wystepuje suchy kaszel. Inhibitory ACE ha-
muja przeksztatcenie angiotensyny | do angioten-
syny Il oraz rozktad kinazy Il metabolizujacej
m.in. bradykinine. Bradykinina nagromadzona
w oskrzelach wywotuje kaszel i skurcz przez sty-
mulowanie widkien C. Chorym z przewlektym
kaszlem przyjmujacym inhibitory ACE zawsze
nalezy lek odstawi¢, niezaleznie od czasu trwa-
nia terapii, jesli nie podejrzewa sie innej przyczy-
ny tego objawu. Kaszel ustepuje zazwyczaj
w ciagu 1-4 tygodni, niekiedy nawet po 3 miesia-
cach po odstawieniu lekéw [13].
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Kaszel wywotany przez
choroby tytoniozalezne

Do choréb tytoniozaleznych nalezg m.in.
przewlekta obturacyjna choroba ptuc i rak ptuca.

Palenie tytoniu jest czynnikiem ryzyka zacho-
rowania na POChP w okoto 90%. W POChP ka-
szel wystepuje okresowo lub codziennie, niekie-
dy przez caty dzieri. Ma charakter produktywny,
chorzy najwiecej odkrztuszaja po przebudzeniu.
Towarzyszy temu duszno$¢ poczatkowo wysitko-
wa, w bardziej zaawansowanym stadium — spo-
czynkowa. Badanie diagnostyczne obejmuje
m.in. RTG klatki piersiowej, spirometrie, prébe
wysitkowa, gazometrie krwi tetniczej. Leczenie
kaszlu w POChP polega na wtasciwym leczeniu
odpowiedniego stadium POChP.

W raku ptuca kaszel jest najczestszym obja-
wem. Wystepuje u okoto 75% chorych. Niekiedy
towarzyszy temu krwioplucie, dusznos¢ lub béle
w klatce piersiowe;j.

U chorych z kaszlem i czynnikami ryzyka za-
chorowania na raka ptuca nalezy wykonac¢ kla-
syczne badanie radiologiczne klatki piersiowej
oraz bronchoskopie, TK oraz wdrozy¢ leczenie
w zaleznosci od stadium choroby i wyniku bada-
nia histopatologicznego.

U ludzi dorostych przyczynami przewlektego
kaszlu moga by¢ takze zakazenia (gruzlica, my-
kobakterioza) $rédmigzszowe choroby ptuc
o ustalonej lub nieustalonej etiologii, choroby tar-
czycy czy uktadu sercowo-naczyniowego.

W przypadku gdy wykluczy sie u dorostego
najczestsze przyczyny nadal utrzymujacego sie
kaszlu, nalezy wykona¢ TK oraz bronchoskopie.

Inne przyczyny kaszlu u dzieci

U dzieci mozna stwierdzi¢ inne czynniki etio-
logiczne przewlektego kaszlu. Kaszel z przewle-
ktym odkrztuszaniem ropnej plwociny moze by¢
objawem (oprécz mukowiscydozy i zespotu pier-
wotnej dyskinezy rzesek) wady anatomicznej
oskrzeli, aspiracji ciata obcego lub nawracajacych
zakazen w przebiegu niedoboréw odpornosci.

PiSmiennictwo

Przewlekty kaszel moze towarzyszy¢ wszyst-
kim w zasadzie niedoborom odpornosci i wyste-
powacé w przebiegu nawracajacych zakazen gor-
nych i dolnych drég oddechowych. Wiadomo, ze
petna zdolnos¢ produkcji przeciwciat dziecko
osiaga w pézZniejszym wieku: IgM okoto 12. mie-
sigca zycia, 1IgG w wieku szkolnym, a IgA okoto
12. r.z. U matych dzieci obserwuje sie takze upo-
$ledzenie migracji i chemotaksji neutrofiléw. Nic
wiec dziwnego, ze duza ekspozycja na patogeny
wirusowe w skupiskach przedszkolnych skoja-
rzona z wolniejszym dojrzewaniem uktadu od-
pornosciowego jest przyczyna czestych nawet
5-7 zakazen w ciagu roku.

Charakter kaszlu w nawracajacych zakaze-
niach w przebiegu niedoboréw odpornoscio-
wych zalezy od flory bakteryjnej w drogach od-
dechowych. Moze by¢ produktywny lub niepro-
duktywny.

Kaszel suchy moze wystepowaé¢ w zakaze-
niach wirusowych i drobnoustrojami atypowymi,
a produktywny w zakazeniach typowych bakte-
ryjnych (H. influenzae, S. pneumoniae, S. aureus)
Przyjmuje sie, ze jezeli do 2. r.z. dzieci choruja
na zakazenie drég oddechowych 7-9 razy w ro-
ku, a po 7. r.z. 5 razy w roku, nalezy poszerzy¢
diagnostyke zakazen o badania immunologiczne.

Jezeli kaszel wystapit po raz pierwszy w trak-
cie krztuszenia, mozna podejrzewacé obecnosc¢
ciata obcego w oskrzelach jako przyczyne prze-
wlektych dolegliwosci. Gdy towarzyszy karmie-
nie u noworodkéw moze by¢ przejawem wad
wrodzonych przetoki przetykowo-tchawiczej lub
uchytkéw przetyku. U dzieci z przewlektym ka-
szlem nalezy wykonac¢ badanie radiologiczne
klatki piersiowej, badanie laryngologiczne oraz
u starszych spirometrie. Nalezy zaleci¢ unikanie
narazenia na dym tytoniowy.

Wedtug zaleceri ekspertéw nie nalezy rozpo-
znawac u dzieci i dorostych kaszlu o niewyja-
$nionej przyczynie (poprzedni termin ,idiopa-
tyczny kaszel”) dopoki nie wykluczy sie innych,
takze rzadkich przyczyn. Rozpoznanie kaszlu na-
wykowego lub psychogennego mozna ustali¢ po
przeprowadzeniu szczegétowej diagnostyki
i zmniejszeniu kaszlu po psychoterapii [2]. Kaszel
psychogenny nie wystepuje w nocy.
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