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O D  R E D A K C J I

Oddajemy do r¹k Czytelników czwarty tom �Studiów Medycznych Akademii
�wiêtokrzyskiej�. Zawarto w nim doniesienie kazuistyczne z W³och, dotycz¹ce opi-
su przypadku talazemii (niedokrwisto�ci sierpowatej) ze specyficznymi powik³ania-
mi. Ponadto sze�æ prac oryginalnych, omawiaj¹cych m.in.: ocenê stê¿enia antytrom-
biny III w surowicy krwi u noworodków w posocznicy, wyniki leczenia ³uszczycy
i ³uszczycowego zapalenia stawów, napady padaczkowe w chorobie Parkinsona
i w chorobie Alzheimera, a tak¿e analizê du¿ego materia³u klinicznego uogólnionych
napadów drgawkowych z ponad 30-letni¹ katamnez¹.

W grupie prac pogl¹dowych poruszane s¹ takie zagadnienia, jak: kolonizacja prze-
wodu pokarmowego jako czynnik rozwojowy neonatologii, diagnostyka i leczenie
zespo³u �suchego oka�, jako�æ ¿ycia chorych po udarach mózgu, przemijaj¹ca niepa-
miêæ ogólna, serce sportowca, zasady praktycznej farmakoterapii przeciwzakrzepo-
wej i fibrynolitycznej, nowe metody leczenia cukrzycy, schorzenia stawu biodrowe-
go, zaburzenia snu w schy³kowej niewydolno�ci nerek, jako�æ opieki pielêgniarskiej.

Opisano równie¿ przypadek wielokrotnego stanu padaczkowego uogólnionych
napadów drgawkowych.

S¹ te¿ dwie prace historyczne: 1. przypomina kobiety, które pierwsze otrzyma³y
dyplomy lekarskie, 2. opisuje warunki ¿ycia w szpitalu �wiêtej Trójcy w Kielcach
w 1. po³owie XIX wieku.

Interesuj¹cy komunikat dotyczy projektu badawczego Dziecko sze�cioletnie u pro-
gu nauki szkolnej, prowadzonego w ramach programu naukowego Unii Europejskiej.
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Vincenzo De Sanctis, Maria Rita Gamberini
Department of Growth and Reproduction
� Pediatric and Adolescent Unit
� Arcispedale St Anna � Ferrara (Italy)

GROWTH AND ENDOCRINE COMPLICATIONS IN THALASSAEMIA:
THE FERRARA EXPERIENCE

SUMMARY

Patients with thalassaemia are now surviving into their fifth decade of life; however, many show prob-
lems with growth and sexual development in their adolescent years. In this review the clinical manifes-
tations and management of growth and endocrine complications in these patients are presented.

Key words: thalassaemia, growth, endocrine complications.

INTRODUCTION

The haemoglobinopathies (thalassaemias and sickle-cell disease) are the most
commonly inherited genetic disorders world wide with some 240 000 infants born
annually with major haemoglobinopathies and at least 190 million carriers world wide.
They are all inherited in a mendelian recessive manner so the person with the carrier
or trait state is healthy.

PATHOPHYSIOLOGY

The basic genetic defect results in the destruction of the thalassaemic red cells
before the erythroblasts are well haemoglobinized; this is a consequence of the im-
balance between the production of the α- and β-globin chains. This results in ineffec-
tive erythropoiesis leading to severe anaemia, increased production of erythropoietin
and expansion of the bone marrow by 15 to 30 times the normal. This marrow expan-
sion results in distortion and fragility of the bone and an increased blood volume. The
reticuloendothelial cells become congested by these abnormal red cells and conse-
quently hepatosplenomegaly develops.
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TREATMENT

The recommended treatment for thalassaemia is regular blood transfusions and
chelation therapy, maintaining the overall mean haemoglobin level of about 12 g/dl.
Pre-transfusion haemoglobin should be 9.5 g/dl whereas post-transfusion haemoglo-
bin should be a maximum of 14-15 g/dl. The aim is to transfuse 10-20 ml/kg body
weight of packed filtered red cells over a period of 2-3 hours throughout life. This
ensures that erythroid marrow suppression preserves excellent health and normal
development. The effectiveness of blood transfusion can be measured and frequency
calculated from the rate of haemoglobin fall. In a splenectomized patient the fall is
1.0 g/dl of haemoglobin a week, in a non-splenectomized patient it is 1.5 g/dl.

COMPLICATIONS OF THALASSAEMIA MAJOR

Most of the complications are attributable to iron overload which may be the re-
sult of economic circumstances (expense of the chelation therapy), late onset of che-
lation therapy or poor compliance with the desferrioxamine treatment. Compliance is
the major problem in Europe and North America. In iron overload, excess iron de-
posited in the tissues causes damage. Toxicity starts when the iron load in a particular
tissue exceeds the tissue or blood-binding capacity of iron, and free non-transferrin
iron appears. The �free iron� is a catalyst of the production of oxygen species that
damage cells and peroxidize membrane lipids leading to cell destruction.

We report our personal experience on growth and endocrine complications in 165
patients with b thalassaemia major (their mean age is 26.5 ± 6.1 years � range 7-41
years) regularly followed in our Centre. All patients are treated with regular blood
transfusions to maintain a mean haemoglobin level of 10 g/dl. Chelating therapy with
desferrioxamine (DFX) (Desferal, Novartis) was given intramuscolarly, until 1978 and
thereafter by the slow subcutaneous route. Initially the dose of DFX was 20 mg/kg
b.w. (3-4 times/week) and from 1984 was 40-55 mg/kg b.w. (5-6 times/week). At
present they receive a mean DFX dose of 38 mg/kg b.w. Compliance to treatment was
good from 1987 in 80% of patients.

Growth

Over the years, many causes have been put forward to explain the short stature in
thalassaemics. However out of specific well recognized pathologies the etiopathogen-
esis is still an intriguing problem [1].

In the past, the growth retardation has been mainly attributed to iron overload in
the tissues and endocrine glands, chronic anaemia, hypersplenism, folic acid deficiency,
delayed or absent puberty. In 1988, a direct toxic effect on the bones has been observed
in patients, before puberty, receiving continuous s.c. chelation therapy [2].
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Because modern chelation therapy was introduced 25 years ago the group of pa-
tients attending our clinic have had different length chelation therapy and transfusional
regimes. Height above the 10th centile was achieved in 50% of males and 64% of
females. A decanalization of growth due to reduced growth spurt has been observed
in a retrospective analysis of our patients who were regularly transfused and chelated
from the age of 2 years or later.

It is difficult to give an explanation for this. An individual idiosyncrasy or an ad-
verse effect of chelation therapy in the etiopathogenesis of short stature found in these
patients seems to be confirmed by the fact that the only significant data which emerged
from their examination were the presence of a discrete platyspondilosis of vertebral
bodies similar to that observed in thalassaemics with bone lesions known to be from
DFX. In few cases a marked body disproportion was observed in our adult patients
who had been only poorly chelated i.m. before reaching adult height [3, 4]. In few
cases a marked body disproportion was observed in our adult patients who had been
only poorly chelated i.m. before reaching adult height.

In the severe form of desferal �toxicity� the growth velocity/year is markedly re-
duced or absent. The clinical picture of these patients is charactherized by short trunk,
moderate sternal protrusion, swelling of wrist and knees and genu valgum of variable
severity. In some patients back pain, bone pain and limitations in movement are also
present [1, 5, 6].

In recent years we have observed similar signs in 12 thalassaemic patients, aged
from 3 to 16 years. Five patient had surgery of the femoral and/or tibial epiphyses ant
two had fixture of the femoral head for a marked genu valgum or slipped capital epi-
physes. Reviewing retrospectively the X-rays of these patients we saw that the distal
ends of the ulna and radius were usually the first site of the bone lesions. Initially the
affected metaphyses appeared concave and widened and later they became cupped.
Subsequently, the changes proceded from the metaphysis to the diaphysis and meta-
physeal line of variable gravity.

From the practical point of view the recognition of these findings is important since
it would enable us to identify the patients who need an accurate and regular follow-
up in order to prevent the progression of bone lesions. During follow-up we saw evi-
dence of marked stunting of growth in all such patients who reached their final stature.

Using microradiography and X-ray diffraction (XRD), we found in thalassaemic
subjects a reduced and irregular mineralization of the bone (compared with controls).
Bone tissue microhardness was also significantly reduced. Nevertheless, bone apa-
tite lattice was unalterated and no �foreign� crystallographic phase was recorded by
XRD [5].

Abnormal chondrocytes, alteration of cartilage staining pattern, irregular colum-
nar cartilage, and lacunae in the cartilaginous tissue were revealed histologically.
Osteoid thickness was either normal or slightly increased. Some bone trabeculae had
microfractures and some had cartilaginous oases. In some cases, iron deposition was
detectable by Perls� Prussian Blue staining [6].
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Treatment of bone lesions from DFX

The first patient came under our care from another centre at the age of 6y 10m.
His weight � 23 Kg and height � 121 cm were at 50th centile (c). Since then he has
continued to be treated with transfusions on an average every 21 days at 10-15 ml/kg.
Pre-transfusion Hb was between 9.2 ± 0.5 g/dl and 11.3 ± 0.5 g/dl and post-transfu-
sion Hb was between 10.8 ± 0.8 g/dl and 13.1 ± 0.6 g/dl with an annual consumption
of red blood cells per Kg varying from 120 ml to 140 ml (mean 126 ml). Iron chela-
tion until the age of 12y 4 m was with subcutaneous DFX. The average dose per year
varied from 37 mg/Kg/d to 44.6 mg/Kg/d with serum ferritin values varied from 836
ng/ml to 3595 ng/ml.

Over the years he had a progressive decrease in growth velocity between the ages
of 7y 2m and 12y 2m, from �0.9 to �3.1 Standard Deviation Score (SDS), with de-
cline of the growth curve from 50th c (+0.5 SDS) to 10th c (�1.1 SDS). The sitting height
between the ages of 10y 2m and 12y 2m showed a decrease in SDS from �1.4 to �2.6.

An X-ray of the vertebral was done and a flattening of the vertebral bodies
(platyspondilosis) at the dorsal-lumbar region was demonstrated. For assessment of
the growth defect an endocrine evaluation was performed at the age of 11y 8m (GH,
thyroid function, hypotalamic-pituitary gonadal function). All results were normal.

The bone age, assessed by Tanner and Whitehouse, corresponded to chronologi-
cal age. Pubertal development started spontaneously at the age of 12y 2m and was
followed 4 months later by the appearance of a marked genu valgum with rickets-like
radiological lesions typical of DFX toxicity.

An X-ray and MRI of the knees showed richets-like radiological lesions, bilater-
ally. It was decided to stop the chelating therapy with DFX and start with the oral
chelator deferiprone (L1) at a dose of 75 mg/Kg/d. X-rays and/or MRI of the knees
were done 1y and 2y after the start of L1 chelation therapy and showed a progressive
improvement of the bone lesions which had disappeared by 2y. Clinically we witnessed
a marked reduction of genu-valgum of the knees and an increase in the growth veloc-
ity (from �3.1 to �0.3 SDS). However, the sitting height had decreased further (from
�2.6 to �3.6 SDS), confirming the irreversibility of platyspondilosis, so affecting the
final standing height which was at the bottom of the potential genetic target.

The second thalassaemic female patient (9 years old) developed short stature and
osteochondrodystrophic lesions during therapy with desferrioxamine (DFX). Heal-
ing was noted after the dose of DFX was decreased for 3 years. Unfortunately the spinal
cartilage abnormalities did not change suggesting an irreversibility of the ossification
process [7]. In few cases a marked body disproportion was observed in our adult pa-
tients who had been only poorly chelated i.m. before reaching adult height.
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Growth hormone and insulin-like growth factor axis (GH-IGF1 axis)

Although GH secretion appears to be normal in many thalassaemic patients with
short stature, there is evidence indicating a dysfunction of the GH-IGF1 axis in some
of them (3.1% of 598 Italian thalassaemia major patients, personal observations) [4].
Several mechanisms have been suggested to cause disorders of GH secretion:
� Neurosecretory dysfunction,
� Hypothalamic GH releasing hormone deficiency,
� Pituitary GH deficiency,
� Increased somatostatin activity.

Eight prepubertal thalassaemic patients: 6 males and 2 females, ranging in age from
9.2 to 11.7 years, were treated with rechGH. The criteria for study inclusion were:
a) height below the 3rd centile,
b) reduced GH response (less than 10 ng/dl) to two stimulation tests,
c) growth velocity less than 10th percentile for bone age, in the last 12 months of

observations.
The serum ferritin level ranged from 900 to 3840 ng/ml. RechGH in a dose of 0.6

UI/kg per week was given subcutaneously in 6 divided doses for 4 years. Bone age
was determined at the start and after one year of treatment. Venous blood samples were
taken periodically to monitor biochemical, haematological and endocrinological pa-
rameters.

After the first 12 months of rechGH treatment a significant increase of growth
velocity was observed in 6 patients who doubled growth velocity before basal value
(4 cm or more), 2 patients had a partial response (growth increment between 2 and 4
cm/year above the basal value). A better growth response was observed in patients
with serum ferritin levels < 2000 ng/ml. One patient developed during the study an
abnormal oral glucose tolerance test.

In the following 3 years all thalassaemic patients had a partial response to the treat-
ment with rechGH. None of the patients had a significant advancement in bone age
during the treatment.

In conclusion, despite somewhat reduced sensitivity to rechGH, compared to GH
deficiency children, there is evidence indicating that thalassaemic patients may ben-
efit from rechGH treatment.

These data also indicate that higher doses of rechGH may be required to obtain an
improvement in growth velocity. Glucose tolerance must be controlled in these pa-
tients as they are at risk to develop an abnormality of glucose tolerance [4].

A practical approach to clinical evaluation and treatment of thalassaemic patients
with short stature [7, 8] is reported in table 1 and 2.
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Table 1. Clinical and laboratory evaluation in well treated and chelated thalassaemic
patients with short stature

1. Auxological examination and pubertal staging

a. Birth data

b. Standing height

c. Sitting height

d. Height measurement of both parents

e. Calculation of mid-parental percentile

f. SPAN

g. Tanner�s stage:  pubic hair (PH 1-5)

breast (B 1-5)

○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○

testicular volume (ml)

○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○

2. Assessment of skeletal maturity

○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○

3. Routine biochemical analysis

○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○

4. Plasma zinc

○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○

5. Antigliadin antibodies

6. Thyroid function and hypothalamic-pituitary gonadal axis

○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○

(if necessary)

Notes: Interpretation of results: the normal range of plasma zinc concentration using
atomic absorption spectrophotometry is 11-19 µmol/l. In mild deficiency it is between
7-10 µmol/l, in severe deficiency it is less than 7 µmol/l.

Table 2. Prevention and treatment of skeletal dysplasia due to desferrioxamine (DFX)
in patients with thalassaemia major

1. DFX doses should be established on the basis of iron balance and dose response

○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○

curves

○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○

2. DFX administration should be initiated only after iron accumulation is established

○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○

3. A dose of DFX greater than 50 mg/kg of body weight should not be used

4. The dose of DFX should be reduced in patients with reduction in growth velocity

○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○

and serum ferritin consistently below 1500-1000 ng/ml

5. A temporary withdrawal of chelation therapy followed by deferiprone (L1) therapy
or a reintroduction with low DFX dose should be undertaken in thalassaemic patients
with severe toxic lesions from DFX.
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Endocrine complications

Hypogonadism is the commonest endocrine complication [1, 3]. Thalassaemic girls
who reach menarche have increased progressively from 1970. At the same time, how-
ever, we have observed a parallel increase of the percentage of thalassaemic girls who
develop SA. There is an adverse correlation between age at menarche and length of
menstrual activity. This can be due to the fact that menarche is more delayed in
thalassaemic with more severe endocrine impairment. SA is mainly due to damage of
pituitary gland.

Failure of pubertal development has been observed in 43% of patients over the age
of 16 years. In some patients, this was thought to be primary gonadal in origin, whereas
in others it was postulated to be secondary to pituitary insufficiency or to a combination
of both primary and secondary hypogonadism.

The anterior pituitary glands is particularly sensitive to free radical oxidative
stresses and exposure to this. Magnetic resonance imaging (MRI) shows that even
a modest amount of iron deposition within the anterior pituitary can interfere with its
function.

Hystologically a reduced number of cells and moderate siderosis of the parenchy-
mal cells of the anterior pituitary have been found in these patients. Testicular biop-
sies show various degrees of interstitial fibrosis and hyperpigmentation of undiffer-
entiated seminiferous tubules and a decreased number of Leydig cells. Tickened stroma
of ovaries with occasional iron-containing macrophages and a reduced number of
primordial follicles have been reported [1].

Other possible cause of hypogonadism in b thalassaemia major include liver dis-
orders, chronic hypoxia, diabetes mellitus and zinc deficiency [3]. In our experience
SA and hypogonadism carry a bad prognosis with a little change of spontaneous re-
covery.

The treatment of pubertal disorders consists of hormone replacement therapy with
sex steroids. Successful induction of spermatogenesis and ovulation have been reported
after hormonal stimulation with gonadotrophins. These results are good and should
encourage further thalassaemics to comply with their chelation therapy.

The significant improvement in the prognosis for length of survival of these pa-
tients, the high incidence of hypogonadism and the association with other patholo-
gies raise a number ethical and clinical questions. In particular, what should be our
attitude to a patient with multi-organ damage when asking for induction of ovulation
or spermatogenesis? We think that this aspect should be discussed in an ethical com-
mittee and their recommendation should be followed. What is the life expectancy of
these patients? It is difficult to give a definitive answer to this. The condition of some
of our patients with thalassaemia major is good 10 years after pregnancy and their
compliance towards chelating therapy is excellent.

Hypogonadism causes osteopenia and osteoporosis, therefore a measurement of
bone density should be performed using a dual-rays absorpiometry (DEXA) in all
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patients. A bone density below normal was observed in 81% of patients. A negative
correlation between the degree of osteopenia, weight and height and a positive corre-
lation with the osteopenia, osteoporosis, duration of amenorrhea and age have been
observed in our thalassaemic patients. In well established osteoporosis therapeutic
option include the use of bisphosphonates.

Hypothyroidism

This endocrine complication is common in patients who are anaemic and/or poorly
chelated (17%) but is rare in patients who are well treated [1].

Three types of thyroid dysfunction have been recognised: pre-clinical � the clas-
sical symptoms of hypothyroidism are absent; the serum FT4 is normal; TSH mar-
ginally increased and TSH response to TRH is increase; mild hypothyroidism growth
retardation, tiredness and dry skin may be present, serum FT4 is marginally low whilst
TSH is elevated and TSH response to TRH is exaggerate. In severe hypothyroidism
short stature, decreased activity, dry skin, cardiac failure and pericardial effusion may
be present. The serum FT4 is low, TSH elevated and TSH response to TRH is exag-
gerate.

Treatment depends on the severity of the organ failure [3]. For severely affected
patients gradual replacement with L-thyroxine is recommended. In mild hypothyroid-
ism the decision to treat depends on each individual case. Preclinical hypothyroidism
requires only careful follow-up. In these cases we have observed that a good compli-
ance to chelation therapy in iron overloaded patients may improve the thyroid func-
tion. In 52% of thalassaemic patients with preclinical hypothyroidism the thyroid
function was restored to normal following intensive s.c. chelation therapy.

Carbohydrate homeostasis

Impaired glucose tolerance and diabetes mellitus are frequently observed compli-
cations in patients with thalassemia. The incidence varies between 5-15% in the
Mediterranean countries [1]. The onset of diabetes in the majority of patients occurs
after the age of ten. There is no obvious difference between the sexes. The onset of
diabetes in the majority of patients occurs after the age of ten.

Impaired glucose tolerance and diabetes mellitus may be the consequence of beta
cell destruction secondary to iron overload, chronic liver disease, viral infection and
genetic factors. In the pancreas iron deposition in the interstitial cells results in ex-
cessive collagen deposition and defective in micro-circulation. Impaired oxygen sup-
ply eventually leads to insulin deficiency. Insulin-dependent diabetes in thalassaemia
shows unusual characteristics compared with type 1 diabetes:
� ketoacidosis is rare presenting symptoms,
� renal glucose threshold is rare,
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� islet cell antibodies are negative,
� there is no association with HLA haplotypes.

Whilst impaired glucose tolerance is asymptomatic, diabetes mellitus itself pre-
sents with the classical symptoms, accompanied by ketosis. Biochemical diabetes may
be reversible.

Hypoparathyroidism

Hypoparathyroidism is a late complication of the iron overload and/or anaemic
thalasseamia patient. The incidence of this complication is 3.6%. The majority present
after the age of 16 years and both sexes are equally affected [1].

Hypoparathyroidism is thought to be the consequence of iron deposition in the
parathyroid glands or the suppression of parathyroid secretion induced by bone reab-
sorption resulting from increased haematopoiesis secondary to the chronic anaemia.
The majority of patients have a mild disease with paraesthesia only while in the more
severe, tetany seizures or cardiac failure may occur.

Laboratory findings are: low serum calcium, increased serum phosphate, low or
inappropriately normal parathyroid hormone for the serum calcium level and low levels
of 1,25 dihydroxy-vitamin D. Twenty-four-hour urinary calcium and phosphate ex-
cretions are reduced. Radiological changes in the bones include osteoporosis with
trabecular destruction and cod-fish deformities of the vertebrae. Treatment is with oral
vitamin D or one of its analogues.

CONCLUSIONS

These results suggest that an ideal therapeutic regime, which avoids the toxic ef-
fects of iron overload and of continuous s.c. chelation therapy has not yet been found,
and therefore further studies and long term observations on the effects of s.c. chela-
tion therapy are needed before this intriguing puzzle is solved.
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OCENA STÊ¯ENIA ANTYTROMBINY III (AT III) W SUROWICY KRWI
U NOWORODKÓW JAKO WCZESNEGO CZYNNIKA

DIAGNOSTYCZNEGO W ROZPOZNANIU SEPSY

STRESZCZENIE

Autorzy pracy przeprowadzili analizê poziomu antytrombiny III (AT III) oraz wyst¹pienia sepsy u no-
worodków urodzonych w Klinice Neonatologii Katedry Ginekologii i Po³o¿nictwa Collegium Medicum
Uniwersytetu Jagielloñskiego w Krakowie. Przebadano 23 noworodki urodzone przedwcze�nie, obar-
czone czynnikami ryzyka rozwoju sepsy, oraz 49 dzieci urodzonych o czasie, z niepowik³anym okresem
oko³oporodowym. Uwzglêdniono wp³yw na poziom AT III czasu trwania ci¹¿y, urodzeniowej masy cia-
³a i innych czynników. Wyznaczono �rednie poziomy AT III dla badanych grup noworodków. Udowod-
niono, ¿e wzrost poziomu AT III mo¿e byæ wczesnym markerem sepsy.

S³owa kluczowe: antytrombina III, sepsa, marker, noworodki.

SUMMARY

 The authors analyzed the anthytrombin III (AT III) level and the occurrence of sepsis in newborns born
in The Neonatology Department Jagiellonian University Medical College in Kraków. 23 pre-term neo-
nates saddled with the risk factors of sepsis development and 49 mature ones without complications around
delivery period were examined. The influence of duration time of pregnancy, birth weight and other fac-
tors were considered. For all examined groups of newborns the average AT III level was defined. The
increase of AT III level was proved to be an early sepsis marker.

Key words: antythrombin III, sepsis, marker, neonates.

WPROWADZENIE

Mimo ¿e miliony ludzi na ca³ym �wiecie gin¹ z powodu sepsy,
nadal stanowi ona jedno z najmniej rozumianych pojêæ, tak¿e w�ród lekarzy.

prof. Graham Ramsay, 2001

Sepsa to zespó³ objawów chorobowych, spowodowany gwa³town¹ reakcj¹ orga-
nizmu na zaka¿enie bakteryjne, wirusowe lub grzybicze [1]. Stanowi ona ogromny
problem tak¿e neonatologii. Zaka¿enia bakteryjne stymuluj¹ odpowied� zapaln¹,
w której dochodzi do interakcji pomiêdzy leukocytami, czynnikami humoralnymi,
�ródb³onkiem naczyniowym, a elementami strukturalnymi drobnoustrojów i ich tok-



22 Anna Zmelonek, Miros³awa Dudyñska, Karolina Ziaja

syn, prowadz¹c do zaburzeñ hemodynamicznych, niewydolno�ci narz¹dów i uk³adów
[2]. Uwolnione przez drobnoustroje endotoksyny pobudzaj¹ produkcjê cytokin pro-
zapalnych, które mog¹ wywo³aæ w organizmie stan nadmiernej krzepliwo�ci [3, 4].
Wczesnym sygna³em tego procesu mo¿e byæ zmiana stê¿eñ naturalnych antykoagu-
lantów, w tym antytrombiny III (AT III). Mimo obecno�ci zaburzeñ hemostazy, czê-
sto nie obserwuje siê specyficznych objawów klinicznych [5]. Brak swoistych obja-
wów utrudnia diagnostykê oraz przyczynia siê do nadu¿ywania antybiotykoterapii przy
podejrzeniu zaka¿enia lub wyst¹pieniu jego ryzyka w wywiadzie. Jest to przyczyna
zwiêkszenia siê lekooporno�ci bakterii [6]. Brak odpowiedniej decyzji terapeutycz-
nej doprowadza do uszkodzenia narz¹dowego, zwanego zespo³em septycznym. Je¿e-
li do³¹czy siê nadci�nienie lub wyra�ny spadek ci�nienia têtniczego, mówimy o wstrz¹-
sie septycznym [7]. Bardzo niekorzystne jest równie¿ wyst¹pienie powik³añ. Najczêst-
szym jest zespó³ wykrzepiania �ródnaczyniowego (DIC), czyli koagulopatia ze zu¿y-
cia [8]. Przyczynia siê to do zwiêkszenia �miertelno�ci w�ród chorych dzieci [9].
Sytuacja ta sk³ania do wprowadzenia badañ dodatkowych, które mog¹ pomóc w pod-
jêciu odpowiedniej decyzji terapeutycznej i poprawiæ rokowania w tej jednostce cho-
robowej [2, 5]. Czy poziom AT III u noworodków urodzonych przedwcze�nie mo¿e
byæ wczesnym markerem posocznicy bakteryjnej?

MATERIA£

Badaniem objêto 72 noworodki urodzone w latach 2002-2003 w Katedrze Gine-
kologii i Po³o¿nictwa CMUJ w Krakowie. Dzieci podzielono na 2 grupy: grupê bada-
n¹, któr¹ stanowi³y 23 wcze�niaki obarczone czynnikami ryzyka (przedwczesne pêk-
niêcie wód p³odowych, krwawienie z dróg rodnych matki, zaka¿enie matki, poród
przedwczesny, zabiegi inwazyjne stosowane na oddzia³ach, d³ugotrwa³a hospitaliza-
cja oraz antybiotykoterapia u noworodka), oraz grupê kontroln¹ z³o¿on¹ z 49 zdro-
wych donoszonych noworodków z nie powik³anym okresem oko³oporodowym.

METODY

U noworodków z grupy kontrolnej i grupy badanej pobierano krew oraz oznacza-
no poziom AT III metod¹ kolorymetryczn¹ z u¿yciem odczynnika i substratu Berih-
rom AT III przy pomocy koagulometru Behring Coagulation Timer. Dzieci obserwo-
wano w kierunku wyst¹pienia posocznicy. U 11 noworodków urodzonych przedwcze-
�nie wyst¹pi³y objawy zaka¿enia bakteryjnego. Przeprowadzono analizê statystycz-
n¹ oceniaj¹c¹ zale¿no�æ poziomu AT III w surowicy krwi oraz wyst¹pienie posoczni-
cy. Podczas badania poddano analizie poziom AT III dla noworodków urodzonych
o czasie, wszystkich noworodków przedwcze�nie urodzonych, wcze�niaków z posocz-
nic¹ oraz wcze�niaków, u których nie wyst¹pi³o zaka¿enie. Uwzglêdniono przy tym
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wp³yw na poziom AT III innych czynników, takich jak: zespó³ zaburzeñ oddychania
� zastosowanie surfaktantu oraz respiratora, czas trwania ci¹¿y, urodzeniow¹ masê
cia³a.

WYNIKI

1. �rednie warto�ci AT III przedstawia tabela 1.

Tabela 1. �rednie warto�ci AT III w poszczególnych grupach noworodków (%)

�rednia arytmetyczna SD

Noworodki urodzone o czasie 50,68 12,2

Wszystkie noworodki urodzone przedwcze�nie 30,59 15,0

Noworodki urodzone przedwcze�nie bez 28,83 14,8
objawów posocznicy

Noworodki urodzone przedwcze�nie 32,52 15,7
z objawami posocznicy

2. Wp³yw ró¿nych czynników na poziom AT III. Zauwa¿ono, ¿e wiele czynników
(czas trwania ci¹¿y, urodzeniowa masa cia³a, p³eæ, zastosowanie respiratora oraz
surfaktantu, a tak¿e rodzaj porodu � zob. ryciny 1-6) obni¿a poziom antytrombi-
ny. Jednak z powodu zbyt ma³ej populacji wcze�niaków z czynnikami ryzyka po-
socznicy, wiêkszo�æ przeprowadzonych testów wykaza³o brak istotno�ci statystycz-
nej.

* �redni poziom AT III w grupie zdrowych * �redni poziom AT III w grupie kontrolnej
noworodków

Rycina 1. Wp³yw czasu trwania ci¹¿y na poziom AT III
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Rycina 2. Wp³yw urodzeniowej masy cia³a na poziom AT III

U noworodków urodzonych o czasie nie zanotowano przypadków zastosowania
respiratora. Nie jest wiêc mo¿liwe przedstawienie wyników grupy kontrolnej.

W grupie kontrolnej nie stosowano surfaktantu.

1 � noworodki donoszone, 2 � zdrowe wcze�niaki

Rycina 3. P³eæ zdrowych wcze�niaków
i noworodków donoszonych

a poziom AT III

Rycina 4. Zastosowanie respiratora
u wcze�niaków bez sepsy

a �redni poziom AT III

Rycina 5. Zastosowanie surfaktantu
a poziom AT III u wcze�niaków bez sepsy

Rycina 6. Rodzaj porodu a �rednia
aktywno�æ AT III w grupie zdrowych

wcze�niaków
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3. Ocena zale¿no�ci wyst¹pienia sepsy od poziomu AT III. Przeprowadzono analizê
statystyczn¹ (dok³adny test Fishera), w której postawiono hipotezê H0: prawdo-
podobieñstwo, ¿e poziom AT III > 30,59% jest równe prawdopodobieñstwu, ¿e
posocznica wyst¹pi; p = 0,421, czyli p > 0,05 (poziom istotno�ci); wnioskujemy
za przyjêciem hipotezy H0: AT III ma istotny wp³yw na wyst¹pienie posoczniczy
u wcze�niaków; u noworodków urodzonych przedwcze�nie z poziomem AT III >
30,59% sepsa wystêpuje czê�ciej ni¿ u noworodków z ni¿szym poziomem (rycina 7).

Rycina 7. Odsetek noworodków przedwcze�nieurodzonych z posocznic¹ w zale¿no�ci
od poziomu AT III

WNIOSKI

Wstêpne obserwacje wskazywa³y, ¿e wczesnym markerem sepsy mo¿e byæ obni-
¿enie poziomu AT III. W toku badañ stwierdzono, ¿e istnieje szereg czynników, które
obni¿aj¹ poziom AT III. O rozwijaj¹cej siê infekcji uogólnionej �wiadcz¹ natomiast
warto�ci wy¿sze od warto�ci �redniej dla wcze�niaków. Podsumowuj¹c, poziom AT
III u wcze�niaków mo¿e byæ wczesnym markerem posocznicy bakteryjnej [5].
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NAPADY PADACZKOWE W CHOROBIE PARKINSONA Z OCEN¥ EEG

STRESZCZENIE

Celem badañ by³a ocena czêsto�ci i rodzaju wystêpowania napadów padaczkowych w chorobie Parkin-
sona, z uwzglêdnieniem zmian w EEG. Okres badañ obejmowa³ lata 1965-2003.
Materia³ badañ stanowi³o 196 chorych (K � 96, M � 100), w wieku 39-78 lat (�rednio 52 lata). Czas
trwania choroby 4-36 lat (�rednio 19 lat). Napady padaczkowe wystêpowa³y u 22 chorych (K � 7, M �
15), co stanowi³o 11,2%. Uwzglêdniono naturalny przebieg choroby, dokonano korelacji klinicznych,
EEG.

S³owa kluczowe: choroba Parkinsona, padaczka, EEG.

SUMMARY

The aim of the study was the estimation of frequency and kind of epileptic seizures in Parkinsons�s di-
sease, including the EEG recordings. The observation period was 1965-2003.
The material of the study included 196 patients (F � 96, M � 100) aged 39-78 (mean 52) years. The du-
ration od disease was 4-36 (mean 19) years. Epileptic seizures occurred in 22 patients (F � 7, M � 15) �
11,2%. The natural course of disease was taken into consideration, and clinical correlations with EEG
were performed.

Key words: Parkinsons�s disease, epilepsy, EEG.

Choroba Parkinsona, dr¿¹czka pora�na (paralysis agitans) znana jest od 1817 r.,
kiedy to zosta³a opisana przez James�a Parkinsona. Podany przez niego opis objawów
klinicznych zachowa³ siê praktycznie do dzi�. S¹ to: dr¿enie spoczynkowe, sztywno�æ
miê�ni i pochylona sylwetka (objawy dodatnie) oraz objawy ujemne, takie jak: brady
i hipokinezja, zaburzenia odruchów postawnych oraz objaw przymro¿enia (freezing
� przemijaj¹ca niemo¿no�æ wykonania ruchu dowolnego). Z czasem do³¹czaj¹ siê
zaburzenia mowy, maskowato�æ twarzy, wzmo¿one �linienie, mêczliwo�æ, bolesne
kurcze miê�ni, trudno�ci w po³ykaniu, parestezje koñczyn, stany depresyjne, zabu-
rzenia funkcji zwieraczy, impotencja, spadki ci�nienia têtniczego krwi. Trudnymi do
oceny klinicznej s¹ tzw. upadki w chorobie Parkinsona, spowodowane m.in.: ortosta-
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tystycznymi spadkami ci�nienia têtniczego krwi, niestabilno�ci¹ postawy, dyskinezami
w przebiegu leczenia lewodop¹, zastygniêciem (freezing) i dreptaniem (festination),
czynnikami �rodowiskowymi czy zaburzeniami neurologicznymi. Nawet w zaawan-
sowanym stadium choroby zdarzaæ siê mog¹ epizody szybkiego, krótkotrwa³ego po-
ruszania siê (kinezja paradoksalna). Z czasem pojawiaj¹ siê zaburzenia poznawcze,
najczê�ciej wyprzedzaj¹ce zespó³ otêpienny. Wystêpowaæ mo¿e tak¿e niemo¿no�æ
samodzielnego siedzenia (akatyzja), zespó³ niespokojnych nóg.

Etiologicznie parkinsonizm dzieli siê na: idiopatyczny, pierwotny, objawowy,
parkinsonizm plus oraz wystêpuj¹cy jako objaw w chorobach neurozwyrodnienio-
wych. Do parkinsonizmu pierwotnego nale¿y choroba Parkinsona jako postaæ spora-
dyczna lub dziedziczna. S¹ tak¿e wtórne zespo³y parkinsonowskie, takie jak: poza-
palny, mia¿d¿ycowy, polekowy, w wodog³owiu normotensyjnym, pourazowy, naczy-
niowy, w guzach mózgu, w zaburzeniach metabolicznych i inne. Parkinsonizm plus
obejmuje m.in.: zespo³y otêpienie, zwyrodnienie korowo-podstawne, zanik wielouk³a-
dowy, postêpuj¹ce pora¿enie nadj¹drowe, zanik ga³ki bladej.

Ostateczna przyczyna choroby Parkinsona nie jest jeszcze ustalona. Przyjmuje siê,
¿e wcze�niejsze zachorowanie, zwykle przed 50. r.¿., mo¿e wi¹zaæ siê z zaburzenia-
mi genetycznymi jako czynnikami �spustowymi� w zainicjowaniu procesu chorobo-
wego. Istotn¹ rolê przypisuje siê tak¿e czynnikom toksycznym egzo- i endogennym
(wolne rodniki). Pewne jest, ¿e dochodzi do zaburzenia wytwarzania i transportu (neu-
rotranspostu) dopaminy w j¹drach podstawy, do obni¿enia jej poziomu w pr¹¿kowiu.
Zmniejszeniu ulega tak¿e liczba receptorów dopaminergicznych, a przede wszystkim
dochodzi do zaniku neuronów wytwarzaj¹cych dopaminê w istocie czarnej (substan-
tia nigra). Istnieje jednak pewna dysproporcja miêdzy odsetkiem tego zaniku (50%),
a spadkiem poziomu dopaminy (20%) powoduj¹cej dopiero objawy chorobowe.
Charakterystyczne jest wysokie stê¿enie ¿elaza w istocie czarnej, któremu przypisu-
je siê czynn¹ rolê w powstawaniu wolnych rodników. Przy¿yciowe rozpoznanie opiera
siê g³ównie na objawach klinicznych. Wprawdzie PET (pozytronowa tomografia
emisyjna) pozwala ju¿ przy¿yciowo zobrazowaæ spadek metabolizmu dopaminy
w istocie czarnej i pr¹¿kowi, ale nie jest ona jeszcze powszechnie stosowana.

Choroba Parkinsona wystêpuje czê�ciej u mê¿czyzn (1,5 raza). Na 100 000 popu-
lacji odnotowuje siê ok. 160 przypadków, a w ci¹gu roku zachorowalno�æ wzrasta
ok. 20 nowych przypadków. U osób starszych powy¿ej 70. r.¿. jest to ju¿ 550 osób na
100 000. Sama choroba Parkinsona dominuje w�ród zespo³ów parkinsonowskich
(80%).

Leczenie choroby Parkinsona jest z³o¿one i wielorakie. Podstawowe to leczenie
farmakologiczne, z uwzglêdnieniem objawów wczesnych i pó�nych powik³añ rucho-
wych, operacyjne oraz niefarmakologiczne. Istot¹ postêpowania leczniczego jest
pobudzanie uk³adu dopaminergicznego w celu zwiêkszenia wytwarzania endogennej
dopaminy, hamuj¹c jej metabolizm lub pobudzaj¹c receptory do zwiêkszonego wy-
twarzania. Lewodopa (L-DOPA) przechodzi przez barierê krew�mózg i jest prekur-
sorem dopaminy. Wymaga jednak stosowania wysokich dawek, wprowadzanych
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wolno z uwzglêdnieniem indywidualno�ci pacjenta. L-DOPA jest obecnie podstawo-
wym lekiem w chorobie Parkinsona. W trakcie leczenie pojawiaæ siê mog¹ jednak
dyskinezy i fluktuacje. Postêpowanie neuroprotekcyjne wydaje siê rodziæ nadziejê na
przysz³o�æ, z mo¿liwo�ci¹ spowalniania klinicznego przebiegu choroby, a nawet jej
zapobiegania. Stosowano dotychczas nastêpuj¹ce zabiegi operacyjne: ablacyjne (pal-
lidotomia, talamotomia, subtalamotomia), stymulacje (j¹dra brzuszno-po�redniego
wzgórza, ga³ki bladej, j¹dra niskowzgórzowego), zabiegi przywracaj¹ce funkcjê (wsz-
czepianie p³odowej ludzkiej istoty czarnej, �wiñskiej istoty czarnej oraz czynników
troficznych jak GDNF). Przy wszczepianiu ludzkiej tkanki p³odowej pojawi³y siê
problemy natury etycznej [1-12]. O zmianach EEG w chorobie Parkinsona wzmianki
s¹ �ladowe, albo ich nie ma [13-15].

CEL BADAÑ

Celem pracy by³a ocena czêsto�ci i wystêpowania napadów padaczkowych, z ocen¹
EEG.

MATERIA£ BADAÑ

Materia³ badañ stanowi³o 196 chorych (K � 96, M � 100), w wieku 39-78 lat (�red-
nio 52 lata). Czas trwania choroby wynosi³ 4-36 lat (�rednio 19 lat). U 22 z nich (K �
7, M � 15) wystêpowa³y napady padaczkowe.

METODY

Stosowano typowe kryteria diagnostyczne i kliniczne, z uwzglêdnieniem natural-
nego przebiegu choroby oraz korelacji kliniczno-laboratoryjnych. Przeprowadzano
dok³adny, powtarzalny wywiad z chorym i rodzin¹ lub osobami opiekuj¹cymi siê nim.
EEG wykonywano zgodnie z wymogami miêdzynarodowymi w uk³adzie 10-20,
w pierwszych latach w systemie analogowym, a nastêpnie cyfrowym (komputero-
wym). W uzasadnionych przypadkach przeprowadzano konsultacje wielospecjali-
styczne. Pos³ugiwano siê podstawowymi metodami obliczeñ statystycznych.

WYNIKI I OMÓWIENIE

Napady padaczkowe w ca³ej grupie badanej wystêpowa³y u 22 chorych (K � 7, M
� 15), co stanowi³o 11,2% wszystkich badanych (K � 7,3%, M � 15%).
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Tabela 1. Rodzaj napadów w grupie 22 chorych

P³eæ

Rodzaje napadów

czê�ciowe
uogólnione

proste z³o¿one

M 6 4 5

K 3 2 2

Ogó³em 9 6 7

Trudno by³o odró¿niæ w oparciu o jednorazowe dane z wywiadu napady czê�cio-
we od parestezji i zaburzeñ ruchowych jednostronnych, bez d³u¿szego okresu obser-
wacji. Podobne trudno�ci w niektórych przypadkach stanowi³y omdlenia ortostatyczne,
nieraz z prê¿eniami oraz upadki. Pomocne by³y badania diagnostyczne neuroobrazu-
j¹ce oraz EEG. Napady uogólnione by³y typu toniczno-klonicznego, u 3 mê¿czyzn
i  1 kobiety o pocz¹tku ogniskowym. U 2 mê¿czyzn w dzieciñstwie wystêpowa³y
drgawki gor¹czkowe. ̄ adna z innych osób nie podawa³a wcze�niejszego wystêpowa-
nia napadów. Czas trwania choroby u osób z napadami w ¿adnym przypadku nie by³
krótszy od 8 lat, a wiek tych chorych zawsze by³ powy¿ej 55. r.¿. U 4 mê¿czyzn w wy-
wiadzie wyst¹pi³y nieznacznego stopnia urazy g³owy, nie wymagaj¹ce hospitalizacji,
u 5 nadci�nienie têtnicze. ¯aden z chorych nie mia³ schorzeñ metabolicznych, prze-
bytych udarów mózgu. U 8 mê¿czyzn i 3 kobiet stwierdzono, zwykle symetryczny,
zanik korowo-podkorowy. U ¿adnego chorego nie wyst¹pi³ stan padaczkowy. Nie by³o
tak¿e istotnych urazów w czasie napadów uogólnionych, ale regu³¹ by³o zanieczysz-
czenie siê moczem. Nie rejestrowano tak¿e ponapadowych stanów spl¹taniowych, poza
stosunkowo krótkimi epizodami �zagubienia� lub ponapadowego snu. Wbrew oba-
wom chorzy z chorob¹ Parkinsona i napadami dobrze reagowali na leki przeciwpa-
daczkowe (pochodne karbamizepiny, kwasu walproinowego).

Tabela 2. Zapis EEG u badanych 22 chorych w okresie miêdzynapadowym

P³eæ
Zmiany

ogniskowe napadowe zlokalizowane uogólnione

M 5 7 3

K 3 3 1

Ogó³em 8 10 4

Zmiany ogniskowe rejestrowano g³ównie w okolicach skroniowych, a tylko u 2
chorych równie¿ w przodog³owiu. Napadowo�æ zogniskowana dotyczy³a tak¿e ob-
szarów skroniowych. Zmiany uogólnione tworzy³y wieloiglice i fale ostre o charak-
terze niesymetrycznym, a w 1 przypadku u mê¿czyzny pojawia³y siê tak¿e zespo³y
�iglica�fala wolna�. Podstawowa czynno�æ bioelektryczna mózgu wykazywa³a mniej
lub wiêcej akcentowan¹ dezorganizacjê, zapis niskonapiêciowy lub rejestracjê fal hetta,
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a sporadycznie delta. Zapisy te nie mia³y jednak utrwalonego charakteru zmian roz-
lanych. Reakcja zatrzymania (Rz) by³a zachowana, a hyperwentylacja (Hw) i foto-
stymulacja (Ft) u ok. 20% badanych nasila³y siê.

WNIOSKI

1. Napady padaczkowe, choæ nie wchodz¹ w sk³ad �swoistego� obrazu klinicznego
choroby Parkinsona, wystêpowa³y u ponad 11% badanych.

2. Istniej¹ obiektywne trudno�ci w wykryciu napadów, szczególnie czê�ciowych,
nak³adaj¹cych siê na objawy ruchowe lub czuciowe choroby zasadniczej.

3. Napady padaczkowe wspó³istniej¹ z chorob¹ Parkinsona, a w pó�niejszym okre-
sie mog¹ byæ nastêpstwem innych uszkodzeñ mózgu, na³o¿onych na proces neu-
rodegeneracyjny pewnych jego obszarów.

4. Defekty receptorowe systemu przewodnictwa wieloneuronalnego mog¹ sprzyjaæ
zaburzeniom czynno�ci bioelektrycznej mózgu, w tym równie¿ o charakterze na-
padowym.

5. W przypadkach z czêstymi omdleniami, licznymi i niejasnymi upadkami, z choæ-
by epizodycznymi zaburzeniami �wiadomo�ci, konieczna jest diagnostyka w kie-
runku padaczki.
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NAPADY PADACZKOWE W CHOROBIE ALZHEIMERA

STRESZCZENIE

Autorzy podaj¹ czêsto�æ, rodzaj napadów i zmiany w EEG, które mog¹ wystêpowaæ w chorobie Alzhe-
imera.

S³owa kluczowe: padaczka, choroba Alzheimera, EEG.

SUMMARY

The authors present the frequency, kind of seizures and EEG abnormalities which can occur in Alzhe-
imer�s disease.

Key words: epilepsy, Alzheimers disease, EEG.

Choroba Alzheimera, okre�lana te¿ jako �otêpienie typu Alzheimera� (dementi of
Alzheimer�s type � DAT), jest jednym z najczê�ciej spotykanych zespo³ów otêpien-
nych. Nieco czêstsze jest wystêpowanie otêpienia w�ród kobiet. Powy¿ej 65. r.¿.
odsetek chorych stanowi 5-10%, a po 85. r.¿. nawet do 40%. Przyjmuje siê, ¿e aktu-
alnie na �wiecie jest ponad 20 mln chorych. W czê�ci przypadków wystêpuje postaæ
rodzinna, z dziedziczeniem w sposób autosomalny dominuj¹cy.

W ka¿dym przypadku dochodzi do odk³adania siê w mózgu bia³ka beta-amyloidu
na zewn¹trz komórki nerwowej i bia³ka tau wewn¹trzkomórkowo. Powstaj¹ amylo-
idowe blaszki starcze oraz zwyrodnienie neurofibrylarne. Na skutek lokalizacji amy-
loidu równie¿ w naczyniach mózgowych powstaje uogólniona angiopatia. Przyjmuje
siê wiele czynników ryzyka choroby, w tym: urazy g³owy (zazwyczaj liczne), prze-
wlekaj¹ce siê i nawracaj¹ce stany depresyjne, nikotynizm, starsi rodzice, wystêpo-
wanie zespo³u Downa u bliskich krewnych. W pewnym stopniu ochronnie maj¹ dzia-
³aæ estrogeny przyjmowane w czasie i po przekwitaniu, niesterydowe leki przeciwza-
palne, wysoki poziom wykszta³cenia. S¹ to jednak wzglêdne przes³anki z punktu
widzenia wspó³czesnej nauki. Objawy kliniczne schorzenia ujawniaj¹ siê dopiero przy
zniszczeniu do 80% neuronów w obszarach mózgu, odpowiadaj¹cych za w³a�ciwe
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funkcjonowanie pamiêci. Podzia³ wg miêdzynarodowej klasyfikacji (ICD-10) jest
nastêpuj¹cy:
� F 00.0 otêpienie o wczesnym pocz¹tku,
� F 00.1 o pó�nym pocz¹tku,
� F 00.2 nietypowe i mieszane,
� F 00.3 otêpienie niecharakterystyczne,
� G. 30 sama choroba Alzheimera.

Pewne przy¿yciowe rozpoznanie choroby jest nadal problematyczne, mimo du¿e-
go postêpu diagnostycznego. Zawsze wystêpuje korowy zanik mózgu, g³ównie w p³a-
tach skroniowych i czo³owych. Sam proces zanikowy mo¿e siê zaczynaæ nawet 20 lat
przed uchwytnymi objawami klinicznymi choroby. Inicjowany jest w hipokampie i je-
go otoczeniu, a dopiero w nastêpnej fazie dochodzi do zaniku neuronów kory, jader
podstawy, pnia mózgu. Mó¿d¿ek jest zazwyczaj nieuszkodzony. Dominuj¹ca pó³kula
mózgu jest zwykle wcze�niej i bardziej uszkodzona. Pocz¹tek choroby mo¿e byæ trudny
do uchwycenia. We wczesnej postaci, poni¿ej 65. r.¿. wystêpuj¹ objawy neurologicz-
ne ogniskowe, ³¹cznie z zaburzeniami mowy typu afazja. W postaci pó�niejszej do-
minuj¹ narastaj¹ce zaburzenia pamiêci, do globalnego deficytu poznawczego i zespo³u
utrwalonego otêpienia w³¹cznie. W czasie naturalnego przebiegu choroby mog¹ po-
jawiaæ siê okresy wzglêdnej stabilizacji objawów, ale zawsze po nim wracaj¹ i zwy-
kle postêpuj¹ progresywnie. Wystêpowaæ mog¹ objawy psychotyczne u ok. 20% cho-
rych. W rozpoznaniu ró¿nicowym nale¿y uwzglêdniæ inne choroby: neurozwyrodnie-
niowe, metaboliczne, naczyniopochodne, neuroinfekcje, nastêpstwa urazów czaszko-
wo-mózgowych. W�ród leków dominuj¹ inhibitory acetylocholinesterazy (antycho-
linesterazowe), mog¹ce zwalniaæ naturalny przebieg choroby. �redni czas prze¿ycia
pacjentów wynosi ok. 10 lat, choæ zdarzaj¹ siê przypadki z prze¿yciem ponad 15 lat.
W rokowaniu olbrzymie znaczenie ma sta³a, ca³odobowa opieka nad chorym [1-9].

W okresie pó�niejszym pojawiaj¹ siê objawy pozapiramidowe (stwierdzane rów-
nie¿ w chorobie Picka), stwarzaj¹ce nieraz problemy diagnostyczne. W czê�ci przy-
padków do³¹czaj¹ siê tak¿e objawy piramidowe. Napady padaczkowe wystêpuj¹ u ok.
10% chorych, g³ównie w pó�nym okresie i maj¹ zró¿nicowany charakter: od mioklo-
nii do czê�ciowych prostych i z³o¿onych oraz pierwotnie lub wtórnie uogólnionych.
W znacznej czê�ci przewa¿aj¹ mioklonie, chocia¿ nie w takim zakresie, jak dotych-
czas uznawano.

W prowadzonych przez nas badaniach, choæ jeszcze nie zakoñczonych, odsetek
innych napadów ni¿ mioklonie jest wy¿szy tak dla napadów ogniskowych, jak i uogól-
nionych. Wbrew pozorom jest to szczególnie trudne do w³a�ciwej oceny, g³ównie
w pó�nym okresie choroby.

Zmiany w EEG w chorobie Alzheimera nie s¹ swoiste, a kliniczne znaczenie maj¹
g³ównie w przypadkach z napadami padaczkowymi, gdzie wystêpuje równie¿ uogól-
niona lub zogniskowana czynno�æ napadowa, najczê�ciej asymetryczna [10-13].
Zmieniona bywa tak¿e podstawowa czynno�æ bioelektryczna mózgu, wykazuj¹ca
cechy dezintegracji lub dezorganizacji, nieraz znacznego stopnia. Spotykany jest te¿
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zapis niskonapiêciowy (�p³aski�), o s³abo wykszta³conym rytmie podstawowym, ze
znacznym odsetkiem fal beta.

Na obecnym etapie nale¿y przyj¹æ, ¿e problem kompleksowej oceny czêsto�ci i ro-
dzaju wystêpowania napadów padaczkowych w chorobie Alzheimera wymaga dal-
szych porównawczych badañ. Akcent tych badañ winien byæ skierowany na ostatnie
fazy choroby, kiedy to najczê�ciej pojawiaj¹ siê napady padaczkowe, jako efekt glo-
balnego uszkodzenia struktury neuronów, receptorów, z upo�ledzeniem wytwarzania
i przekazywania przez system wieloneuronalny substancji neuroprzeka�nikowych, oraz
zaburzeniem ich wzajemnych proporcji. Znacz¹c¹ rolê odgrywa du¿e obni¿enie stê-
¿enia acetylotransferazy cholinoowej (ChAT), enzymu uczestnicz¹cego w syntezie
acetylocholiny. Zmiany takie dostrzegalne s¹ g³ównie w korze skroniowej, hipokam-
pie i cia³ach migda³owatych, z lokalizacj¹ blaszek starczych i neurofibrylli. W nie-
których przypadkach w obrêbie pnia mózgu uszkodzone s¹ zakoñczenia noradrener-
giczne. Sam hipokamp mo¿e mieæ znacznie obni¿one stê¿enie serotoniny (5-HT).

Z³o¿one czynniki przyczynowe anatomiczno-funkcjonalne, mog¹ce mieæ sk³adnik
genetyczny, wydaj¹ siê byæ przyczyn¹ wystêpowania napadów w przypadkach cho-
roby Alzheimera we wcze�niejszym wieku. Potwierdzi³y to zweryfikowane neuropa-
tologicznie opisy pacjentów. W takich przypadkach dominuj¹ napady uogólnione
i mioklonie.
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METODA SKOJARZONEGO LECZENIA £USZCZYCY
ZA POMOC¥ FOTOCHEMIOTERAPII (PUVA)

I K¥PIELI W WODZIE SIARCZKOWO-SIARKOWODOROWEJ S£ONEJ
W UZDROWISKU BUSKO ZDRÓJ

STRESZCZENIE

W leczeniu uogólnionej ³uszczycy pospolitej zastosowano, w warunkach leczenia uzdrowiskowego w Bu-
sku Zdroju, metodê opart¹ na kojarzeniu fotochemioterapii PUVA i k¹pieli w wodzie siarczkowo-siar-
kowodorowej s³onej. Uzyskano u wszystkich badanych chorych znaczn¹ poprawê lub prawie ca³ko-
wit¹ remisjê, bez jakichkolwiek objawów ubocznych. Badania dowiod³y, ¿e celowe jest kojarzenie obu
tych metod, tym bardziej, ¿e ka¿da z osobna takich efektów leczniczych nie daje.

S³owa kluczowe: balneoterapia, balneofototerapia, ³uszczyca, w¹skie pasmo UVB.

SUMMARY

For treatment of psoriasis, in Busko Zdrój spa conditions, a method, combining PUVA with sulfide-
-hydrogen sulfide salt water baths, has been used. All subjects, enrolled in the study gained important
improvement or almost total remission, with no side effects noticed.
The study findings demonstrated how advisable the combination of the two methods is, the more, each
of them used separately does not contribute to such treatment effects.

Key words: balneotherapy, balneophototherapy, narrowband UVB.

WSTÊP

Leczenie ³uszczycy, pomimo znacznego z ka¿dym rokiem postêpu w tej dziedzi-
nie, stanowi nadal jeden z najwa¿niejszych problemów dermatologii. Ani sama foto-
chemoterapia, ani retinoidy oraz same k¹piele mineralne w swoi�cie dzia³aj¹cej na
skórê chorego wodzie siarczkowo-siarkowodorowej s³onej nie rozwi¹zuj¹ tego zagad-
nienia [1-4].
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CEL PRACY

Przedmiotem pracy jest ocena skuteczno�ci skojarzonego leczenia metod¹ foto-
chemioterapii PUVA z k¹pielami w wodzie siarczkowo-siarkowodorowej s³onej.
Oceny tej dokonano na podstawie spostrzegania klinicznego oraz zachowania siê
wska�nika rozleg³o�ci i nasilenia zmian chorobowych PASI (Psoriasis Area and Se-
verity Index) [cyt. za 1].

MATERIA£ I METODY

Leczeniem objêto 128 osób, w tym 38 kobiet i 90 mê¿czyzn, w wieku 22-60 lat
(�rednio 39 lat ± 12 lat), choruj¹cych na ³uszczycê pospolit¹ od 7 do 35 lat (�rednio
16 lat ± 9 lat). Badania przeprowadzono w latach 2000-2001. Do leczenia kwalifiko-
wano chorych, u których wska�nik rozleg³o�ci i nasilenia zmian chorobowych PASI
przekracza³ 5 i jego warto�æ waha³a siê w przedziale 7-40 (�rednio 22). Wska�nik ten
wyliczano wg wzoru Fredrikssona [cyt. za 1]:

PASI = 0,1(Eh + Ih + Dh) · Ah + 0,3 · (Et + It + Dt) · At + 0,2 · (Eu + Iu + Du) ·
· Au + 0,4 · (El + Il + Dl) · Al

gdzie: E � rumieñ, I � naciek zapalny, D � z³uszczczenie, A � wpó³czynnik okre�laj¹-
cy odsetek powierzchni skóry zajêtej przez wykwity, h � g³owa, t � tu³ów, u �
koñczyny górne, l � koñczyny dolne.

Nasilenie zmian chorobowych (rumieñ, naciek zapalny, z³uszczenie) oceniano
przed leczeniem i po jego zakoñczeniu w skali 0-4 pkt. (0 � brak zmian chorobowych),
natomiast warto�æ wspó³czynnika A wynosi³a 0-6 pkt.

Przed i po zakoñczeniu leczenia wykonywano podstawowe badania laboratoryjne
obejmuj¹ce oznaczanie: hemoglobiny, leukocytów, krwinek p³ytkowych oraz bada-
nie ogólne moczu. Ponadto co 3-4 dni kontrolowano ci�nienie têtnicze krwi, a co 7 dni
masê cia³a. W przyjêtym modelu leczenia ka¿dy chory otrzymywa³ co drugi dzieñ rano
po �niadaniu leczenie metod¹ PUVA, a po ok. 2-3 godzinach codziennie k¹piel w wo-
dzie siarczkowo-siarkowodorowej s³onej o temp. 36-38°C trwaj¹ca 15 minut. W su-
mie, ka¿dy chory otrzyma³ po 8-9 zabiegów PUVA i 16 k¹pieli mineralnych. Promie-
niowanie stopniowo wzrasta³o od 0,5 J/cm3 do 2,0 J/cm3.

WYNIKI I OMÓWIENIE

U 128 chorych na ³uszczycê pospolit¹ uzyskano po 21-dniowej kuracji skojarzo-
nej redukcjê PASI ze �redniej 22 pkt. przed leczeniem do 9,40 pkt. po leczeniu, czyli
�rednio o ok. 43%. Wyniki badañ laboratoryjnych utrzymywa³y siê w granicach nor-
my. Zastosowany model leczenia by³ bardzo dobrze tolerowany przez chorych, po-
niewa¿ w ¿adnym przypadku nie przerwano leczenia z powodu wyst¹pienia objawów
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niepo¿¹danych. Najszybciej znika³y takie objawy, jak z³uszczanie i rumieñ na koñ-
czynach górnych i dolnych.

Buskie wody mineralne siarczkowo-siarkowodorowe s³one od kilkudziesiêciu lat
s¹ znane jako wody wspomagaj¹ce leczenie objawowe ³uszczycy [4-8]. Zasadniczym,
jednocze�nie charakterystycznym sk³adnikiem tych wód jest siarkowodór (H2S) i pro-
dukty jego dysocjacji HS- i S2-, a tak¿e wielosiarczki wodoru H2Sx (gdzie x mo¿e
wynosiæ 2-6) oraz ich pochodne [5, 7, 9, 10].

Stwierdza siê, ¿e po k¹pielach siarczkowo-siarkowodorowych s³onych nastêpuje
podwy¿szenie poziomu glutationu oraz podwy¿szenie poziomu grup sulfhydrylowych.
Grupy sulfhydrylowe stanowi¹ bardzo czynne grupy licznych wewn¹trzustrojowych
biokatalizatorów, stanowi¹c jedno z istotnych ogniw procesów oksydoredukcyjnych.
Przechodzenie siarkowodoru i jego pochodnych w czasie k¹pieli przez skórê zwi¹za-
ne jest z wytworzeniem w niej wielosiarczków. Substancje te stanowi¹ fizjologiczny
sk³adnik strukturalny tkanki ³¹cznej wystêpuj¹c w cz¹steczkach kwasu chondroity-
nosiarkowego, siarczanu chondroityny A, B i C, siarczanu keratyny, siarczanu hepo-
sonu oraz niektórych kwasów uronowych. K¹piele siarczkowo-siarkowodorowe s³o-
ne wywieraj¹ równie¿ istotny wp³yw na skórê przez dzia³anie bakteriobójcze i prze-
ciwpaso¿ytnicze, a ponadto w s³abych stê¿eniach dzia³aj¹ na ni¹ keratoplastycznie,
natomiast w silnych maj¹ w³a�ciwo�ci keratolityczne (rozmiêkczaj¹ i z³uszczaj¹ na-
skórek) [3-12].

Jak wykaza³y badania, zastosowanie skojarzonego leczenia napromieniowania
PUVA wraz z k¹pielami siarczkowo-siarkowodorowymi s³onymi znacznie skraca czas
leczenia objawowego ³uszczycy pospolitej przy jednoczesnym zmniejszeniu dawki
PUVA.

Skojarzone leczenie w uzdrowisku Busko Zdrój nale¿y stosowaæ u tych chorych,
którzy dot¹d �le odpowiadali na PUVA, a tak¿e u chorych ze szczególnie opornymi
ogniskami, np. z ogniskami ³uszczycowymi na koñczynach dolnych.

WNIOSKI

1. Skojarzenie k¹pieli w wodzie siarczkowo-siarkowodorowej s³onej z fotochemio-
terapi¹ PUVA umo¿liwi³o uzyskanie znacznej lub prawie ca³kowitej remisji u cho-
rych z ³uszczyc¹ pospolit¹.

2. W czasie skojarzonego leczenia uzdrowiskowego z fotochemoterapi¹ PUVA nie
stwierdzono jakichkolwiek objawów niepo¿¹danych.
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OCENA KLINICZNA KOMPLEKSOWEGO LECZENIA CHORYCH
Z £USZCZYCOWYM ZAPALENIEM STAWÓW

W UZDROWISKU BUSKO ZDRÓJ

STRESZCZENIE

W pracy przedstawiono wstêpn¹ ocenê kliniczn¹ kompleksowego leczenia chorych z ³uszczyc¹ stawo-
w¹, u których stosowano jednocze�nie fotochemioterapiê PUVA, k¹piele siarczkowo-siarkowodorowe
s³one, gimnastykê indywidualn¹ lub zbiorow¹ oraz basen rehabilitacyjny. U wszystkich chorych uzyskano
znaczn¹ popraw¹ w zakresie zmian skórnych i zmniejszenie siê objawów zapalenia stawów, a tak¿e istotne
zmniejszenie bólów stawowych i znaczn¹ poprawê zdolno�ci lokomocyjnych.

S³owa kluczowe: balneoterapia, balneofototerapia, ³uszczyca, w¹skie pasmo UVB.

SUMMARY

This work presents preliminary clinical assessment of complex treatment of patients with psoriatic arth-
ritis who were treated with PUVA, sulfure oxide-hydrogen sulphide salt water baths, individual or col-
lective gymnastics and pool rehabilitation. Following this, in all patients we have noticed essential the-
rapeutic improvement regarding skin lesions clearing, reduction of arthritic symptoms or joints pain, as
well as important improvement of motor function.

Key words: balneotherapy, balneophototherapy, psoriasis, narrowband UVB.

WSTÊP

Pierwsze doniesienia o zwi¹zku ³uszczycy ze zmianami stawowymi ukaza³y siê ju¿
na pocz¹tku XIX w. Wed³ug najczê�ciej spotykanej i najprostszej definicji, ³uszczy-
ca stawowa jest to seronegatywne (najczê�ciej) zapalenie stawów u osób ze skórny-
mi (paznokciowymi) zmianami ³uszczycowymi [cyt. za 1]. Wed³ug Veala i wsp. [2],
³uszczycê stawow¹ dzielimy na trzy podstawowe postacie:
� z asymetrycznym zajêciem pojedynczych stawów,
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� z symetrycznym zajêciem wielu stawów, w tym dystalnych miêdzypaliczkowych
i stawów krêgos³upa prowadz¹cym czêsto do zmian zniekszta³caj¹cych,

� o dominuj¹cych zmianach w krêgos³upie z mo¿liwo�ci¹ zajêcia pojedynczych sta-
wów mniejszych.
Oceniaj¹c skuteczno�æ poszczególnych form leczenia w ³uszczycy stawowej, przyj-

muje siê kryteria reumatologiczne, które okre�laj¹ wp³yw poszczególnych leków na
stopieñ bólu, czas trwania sztywno�ci porannej, ograniczenie funkcji stawów. Do
podstawowego asortymentu leków stosowanych w ³uszczycy stawowej nale¿¹ nieste-
roidowe leki przeciwzapalne, które jednak nie zmieniaj¹ przebiegu samej choroby oraz
nie zapobiegaj¹ trwa³emu uszkodzeniu stawów [3]. Kontrowersyjne jest nadal czêsto
stosowane, zw³aszcza w Polsce, systemowe podawanie kortykosteroidów u pacjen-
tów z ³uszczyc¹ stawow¹, ze wzglêdu na problem efektów odleg³ych z dobrze udoku-
mentowanym zjawiskiem �rebound effect�, zarówno na zmiany skórne, jak i stawo-
we. Lekiem o niew¹tpliwie najlepiej udokumentowanej skuteczno�ci w ³uszczycy
stawowej jest metotreksat. Istniej¹ równie¿ doniesienia o pozytywnym up³ywie aza-
tiopryny na zmiany stawowe (przy braku korzystnego dzia³ania na zmiany skórne),
arechiny, sulfasalazyny, tigasonu (Etretinate 4), cyklosporyny oraz bardzo silnego leku
immunosupresyjnego FK-506 (Tacrolimusa) [1, 4-9].

Fotochemoterapia PUVA, fizykoterapia oraz balneoterapia, a w szczególno�ci
k¹piele siarkowo-siarkowodorowe s³one nale¿¹ do bardzo istotnych metod wspoma-
gaj¹cych leczenie ³uszczycy stawowej, tak w zmniejszaniu dolegliwo�ci bólowych,
jak i stanu zapalnego, zw³aszcza w przypadkach dotycz¹cych drobnych stawów krê-
gos³upa [1, 6, 10-13].

CEL PRACY

Celem pracy by³o dokonanie wstêpnej oceny klinicznej kompleksowego leczenia
uzdrowiskowego chorych z ³uszczyc¹ stawow¹, ze szczególnym uwzglêdnieniem
skojarzonej terapii fotochemoterapeutycznej PUVA oraz k¹pieli siarczkowo-siarko-
wodorowej s³onej w uzdowisku Busko Zdrój.

MATERIA£ I METODY

Leczeniem objêto 110 osób, w tym 80 kobiet i 30 mê¿czyzn, w wieku 39-62 lat
(�rednio 41 ± 8 lat), choruj¹cych na ³uszczycê stawow¹ od 9 do 31 lat (�rednio 12 lat
± 7 lat). Do leczenia kwalifikowano chorych, u których wska�nik rozleg³o�ci i nasi-
lenia zmian chorobowych PASI (Psoriasis Area and Severity Index) wynosi³ 9-38
(�rednio 21). Wska�nik ten wyliczano wed³ug wzoru Fredrikssona [cyt. za 4]:

PASI = 0,1(Eh + Ih + Dh) · Ah + 0,3 · (Et + It + Dt) · At + 0,2 · ( Eu + Iu + Du) ·
· Au + 0,4 · (El + Il + Dl) · Al
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gdzie: E � rumieñ, I � naciek zapalny, D � z³uszczenie, A � wspó³czynnik okre�laj¹cy
odsetek powierzchni skóry zajêtej przez wykwity, h � g³owa, t � tu³ów, u � koñ-
czyny górne, l � koñczyny dolne.

Nasilenie zmian chorobowych (rumieñ, naciek zapalny, z³uszczenie) oceniano
przed leczeniem i po jego zakoñczeniu w skali 0-4 punktów (0 � brak zmian chorobo-
wych), natomiast warto�æ wspó³czynnika A wynosi³a 0-6 pkt.

W przyjêtym modelu badawczym chorzy otrzymywali co drugi dzieñ rano po �nia-
daniu leczenie metod¹ PUVA oraz codziennie k¹piel siarczkowo-siarkowodorow¹
s³on¹ o temp. 36-38°C trwaj¹c¹ 15 minut, otrzymuj¹c ³¹cznie 8-9 zabiegów PUVA
o stopniowo wzrastaj¹cej dawce napromieniowania od 0,5 J/cm3 do 2,0 J/cm3 oraz �red-
nio 15-16 k¹pieli. Ponadto wszyscy chorzy otrzymywali po 1-2 zabiegów fizykotera-
peutycznych oraz gimnastykê indywidualn¹ lub zbiorow¹, a co drugi dzieñ æwicze-
nia w basenie rehabilitacyjnym.

Ocenê kliniczn¹ dolegliwo�ci stawowych chorych na ³uszczycê stawow¹ przepro-
wadzono wed³ug nastêpuj¹cych wska�ników [14]:
� natê¿enie bólu (0-4 pkt.),
� zdolno�ci lokomocyjne (czas przej�cia do 20 m w tych samych warunkach),
� czas trwania sztywno�ci porannej (w godz.),
� si³ê chwytu rêki prawej i lewej (w mm Hg).

Przed i po zakoñczeniu leczenia wykonywano podstawowe badania laboratoryjne
obejmuj¹ce OB, oznaczanie hemoglobiny, leukocytów, krwinek p³ytkowych oraz
badanie ogólne moczu. Ponadto co 2-3 dni kontrolowano ci�nienie têtnicze krwi.

Ocenê statystyczn¹ uzyskanych wyników badañ dokonano testem t-Studenta dla
par powi¹zanych [15].

WYNIKI I OMÓWIENIE

U 110 osób chorych z ³uszczyc¹ stawow¹ uzyskano po 21-dniowej kuracji uzdro-
wiskowej skojarzonej z napromieniowaniem PUVA redukcjê PASI ze �redniej war-
to�ci 21 pkt. do 8,70 pkt., czyli �rednio o ok. 41,0%.

W tabeli 1 przedstawiono zachowanie siê wybranych wska�ników klinicznych
u chorych z ³uszczyc¹ stawow¹ przed i po leczeniu uzdrowiskowym. Po 21-dniowym
leczeniu kompleksowym uzyskano istotn¹ statystycznie poprawê w zakresie zmniej-
szenia siê natê¿enia bólu, zdolno�ci lokomocyjnych, zwiêkszenia siê si³y chwytu r¹k
oraz istotnie skróci³ siê czas trwania sztywno�ci porannej.

W trakcie leczenia uzdrowiskowego nie stwierdzono jakichkolwiek odczynów
alergicznych i nie obserwowano nasilenia siê objawów chorobowych skórnych w ob-
rêbie narz¹du ruchu. Skojarzone dzia³anie lecznicze k¹pieli siarczkowo-siarkowodo-
rowych s³onych z fotochemoterapi¹ PUVA pozwoli³y u chorych z ³uszczyc¹ stawo-
w¹ uzyskaæ znaczn¹ poprawê w zakresie zmian skórnych oraz istotne zmniejszenie
siê objawów zapalenia stawów. Nale¿y zaznaczyæ, ¿e wiêkszo�æ badanych chorych
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by³a leczona przez ponad 10 lat w wielu placówkach reumatologicznych, a chorzy ci
codziennie przyjmowali ró¿ne �rodki przeciwbólowe i przeciwzapalne. Przeprowa-
dzona kuracja u wiêkszo�ci badanych chorych pozwoli³a na istotne zmniejszenie dawek
leków, a w niektórych przypadkach nawet na ca³kowite ich odstawienie. Prowadzone
s¹ dalsze badania ankietowe u chorych w domu, które pozwol¹ stwierdziæ, po jakim
okresie wyst¹pi¹ ponowne objawy chorobowe; tê problematykê przedstawimy w od-
dzielnym doniesieniu.

WNIOSKI

1. Kompleksowe leczenie uzdrowiskowe chorych z ³uszczyc¹ stawow¹ z zastosowa-
niem k¹pieli siarczkowo-siarkowodorowych wraz z fotochemoterapi¹ PUVA znacz-
nie redukuje zmiany skórne oraz istotnie zmniejsza objawy zapalenia stawów.

2. Przeciwzapalne i przeciwbólowe dzia³anie skojarzonej terapii uzdrowiskowej ob-
jawia³o siê znacznym zmniejszeniem objawów ³uszczycowych oraz zmniejszeniem
lub u�mierzeniem bólu, skróceniem czasu trwania sztywno�ci porannej i popraw¹
si³y chwytu r¹k oraz popraw¹ zdolno�ci lokomocyjnych.

3. W trakcie kuracji uzdrowiskowej nie obserwowano nasilenia siê podstawowych
objawów chorobowych oraz nie odnotowano jakichkolwiek odczynów alergicznych.
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STAN PADACZKOWY UOGÓLNIONYCH NAPADÓW DRGAWKOWYCH
U DOROS£YCH W MATERIALE W£ASNYM (1969-2003)

STRESZCZENIE

Analizie poddano stan padaczkowy (SP) uogólnionych napadów drgawkowych u chorych doros³ych
w latach 1969-2003. Badana populacja powy¿ej 18. r.¿. wynosi³a ok. 800 tys. osób. Uwzglêdniono 495
chorych (M � 270, K � 225) w wieku 18-80 lat. Z pierwszorazowym SP by³o 406 chorych (M � 225,
K � 181), z powtórnym 66 (M � 37, K � 29) oraz z wielokrotnym 23 (M � 8, K � 15). Przeprowadzono
kompleksow¹ analizê kliniczn¹ chorych z uwzglêdnieniem czynników etiologicznych oraz leczenia.

S³owa kluczowe: stan padaczkowy, etiologia, klinika, czynniki prowokuj¹ce stan padaczkowy.

SUMMARY

The analysis was performed in 495 cases of convulsive status epilepticus of primary or secondarily ge-
neralized tonic � clonic attacks, treated during 1969-2003 years. There were 270 males (54.5%) and 225
females (45.5%) in this group. In age group 18-29 years there were in general 73 patients (14.7%), inc-
luding M � 46 (17%), F � 27 (12%), 30-39 years � 78 patients (15.8%) including M � 50 (18.5%), F �
28 (12.4%), in age group 40-49 years � 91 patients (18.4%) including M � 53 (19.6%), F � 40 (17.8%),
in age group 60-69 years � 89 (18%) including M � 41 (15.2%), F � 48 (21.3%), in age group 70-79
years � 66 (13.3%) including M � 33 (12.2%), F � 33 (14.7%), and in age group 80-89 years � 16 (3.2%)
including M � 5 (1.9%), F � 11 (4.9%). First time status epilepticus occurred in 406 patients, including
M � 225 (55.4%), F � 181 (44.6%) in age group 18-29, in general there were 61 patients (15%), M � 39
(17.3%), F � 22 (12.2%), in age group 30-39 years � 65 patients (16%), M � 41 (18.2%), F � 24 (13.3%),
in age group 40-49 years � 76 patients (18.7%), M � 44 (19.6%), F � 32 (17.7%), in age group 50-59
years � 71 (17.5%), M � 36 (16%), F � 35 (19.3%), in age group 60-69 years � 73 patients (18%), M �
34 (15.1%), F � 39 (21.5%), in age group 80-89 years � 52 patients (12.8%), M � 28 (12.4%), F � 24
(13.3%) and in age group 80-89 years � 8 patients (2%), M � 3 (1.3%), F � 5 (2.7%). Second time status
epilepticus occurred in 66 patients, including M � 37 (56%), F � 29 (44%). In general in this group there
were � in age group 18-29 years there were 10 patients (15.2%) M � 6 (16.2%), F � 4 (13.8%), in age
group 30-39 years � 11 (16.7%), M � 8 (21.6%), F � 3 (13.8%), in age group 40-49 years � 11 patients
(16.7%), M � 7 (18.9%), F � 4 (13.8%), in age group 50-59 years � 9 patients (13.6%), M � 5 (13.5%),
F � 4 (13.8%), in age group 60-69 years � 12 patients (18.2%), M � 6 (16.2%), F � 6 (20.7%), in age
group 70-79 years � 9 patients (13.6%), M � 4 (10.8%), F � 5 (17.2%), and 80-89 years � 4 patients
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(6%), M � 1 (2.7%), F � 3 (10.3%). In a group of repeated status epilepticus (more then three ) there
were 23 patients M � 8 (35%), F � 15 (65%). In a whole group, in the age groups 18-29 years, 30-39
years, 50-59 years there were 1 patient respectively (8.7%), M � 1, F � 1, in age group 40-49 years there
were 4 patients (17.4%), M � 2, F � 2, in age group 60-69 years there were 4 patients (17.4%), M � 1,
F � 3, in age group 70-79 years there were 5 patients (21.7%), and in age group 80-89 years there were
4 patients (17.4%), M � 1, F � 3.
In a whole studied group, the duration of disease was from 6 months to more then 30 years (mean 16,8
years). About 50% of patients had primary generalized attack, the rest � secondary generalized, mostly
simple partial attacks. The frequency of generalized attacks was from 4-6 more than 14 a year, and par-
tial attacks � from some to a dozen or so, in more than 30% � adversive attacks. In younger age groups,
mainly in males, traumatic factor was prevailing � 42%, concerned greatly with alcohol abuse, in fema-
les � 21%. In 16% males as well as females, inflammatory processes of central nervous system were
prevailing, vascular changes in about 15%, tumours in 8%, early childhood brain damages in about 4%.
In other cases, it was impossible to specify any etiologic factor. In age group of above 60 years in males
as well as in females, vascular lesions of brain were prevailing � about 43%, craniocerebral trauma in
12%, tumours in 16%, cerebral atrophy and other organic lesions of brain in 14%, past inflammatory
processes of brain in about 9%. In part cases, etiologic factor was not established.
Status epilepticus was mainly due to discontinuation of antiepileptic drugs or diminishing the dose, it
was often connected with alcohol abuse, mainly in males. This phenomenon was occurring also during
treatment of other disease, e. g. infections, diseases of alimentary tract, urinary tract, metabolic diseases,
pregnancy, hormonotherapy. There were also cases of advices � also by a physician, non � neurologist �
to diminish significantly the dose of drug, or simply discontinue the drug (pregnancy, hormonotherapy,
antibiotic therapy). Beneficial phenomenon of earlier than before hospitalization of patients with status
epilepticus, and more intensive care units were observed, which affects the prognosis of these patients.
The deaths were about 9% in lasty years, and above 22% in 1963-1968 years. Unfavourable phenome-
non, observed mainly in younger age groups was an excess of TV, computer games, discoteques, sleep
deprivation with irregular drug therapy which also produces status epilepticus.
We were using typical treatment in an intensive care unit typical drugs. In about 5% of prolonged status
epilepticus anesthesia was necessary. Percentages given according to the whole group and to males and
females.

Key words: status epilepticus, etiology, factors provoking status epilepticus.

WSTÊP

Stan padaczkowy uogólnionych napadów drgawkowych (SP) u doros³ych jest
zazwyczaj bezpo�rednim zagro¿eniem ¿ycia chorego. Do SP zaliczamy tak¿e utrzy-
mywanie siê zaburzeñ �wiadomo�ci, co najmniej przez 30 min po uogólnionym na-
padzie toniczno-klonicznym, tonicznym lub klonicznym, przy sta³ych wy³adowaniach
w EEG. Nowa klasyfikacja SP uwzglêdnia wiek, w tym doros³y i dojrza³y. Czêsto�æ
wystêpowania SP ogólnie wynosi 50/100 000/rok, a odsetek SP u doros³ych z napa-
dami toniczno-klonicznymi waha siê od 0,5-1%/rok [1, 2]. U ok. 50% doros³ych SP
jest pierwszym objawem choroby. W takim samym odsetku u chorych SP mo¿e wy-
st¹piæ ponownie. W ci¹gu pierwszych 5 lat choroby SP mo¿e wyst¹piæ u 20-25%
chorych [1, 2]. Nieraz istniej¹ trudno�ci diagnostyczne w ró¿nicowaniu z napadami
rzekomo padaczkowymi [3-5].
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Czynnikiem wyzwalaj¹cym SP, g³ównie pierwszorazowy, jest odstawienie leków.
W etiologii u doros³ych istotn¹ rolê odgrywaj¹ ostre zespo³y zaburzeñ mózgowych,
jak udary i urazy mózgu, guzy, neuroinfekcje, zatrucia, zespó³ abstynencyjny [4-8].
�miertelno�æ w SP u doros³ych zale¿y g³ównie od jego przyczyny i kszta³tuje siê
w granicach 10-12%; wcze�niej siêga³a nawet 50% [1, 4, 5, 7, 9]. Szeroki wachlarz
leczenia farmakologicznego obejmuje m.in.: benzodiazepiny, fenytoinê, luminal, kwas
walproinowy, lidokainê, chloralhydrat, pentobarbital, tiopental, sterydy. Pe³ne opra-
cowanie zawieraj¹ wspomniane ju¿ prace [1, 2, 7-11].

CEL PRACY

Celem pracy by³a analiza kliniczna i ilo�ciowa chorych doros³ych ze SP drgawko-
wym z pierwotnie lub wtórnie uogólnionymi napadami toniczno-klonicznymi, tonicz-
nymi lub klonicznymi.

MATERIA£ I METODY

Okres badañ obejmowa³ lata 1969-2003. Chorzy rekrutowali siê g³ównie z Kielc
i województwa �wiêtokrzyskiego (ponad 800 tys. mieszkañców powy¿ej 18. r.¿.). Ok.
15% stanowili mieszkañcy innych terenów, u których SP wyst¹pi³ w czasie podró¿y
czy urlopu.

Ogó³em analizie poddano 495 chorych (M � 270, K � 225), w wieku od 18 do ponad
80 lat. Mieszkañców wsi i miast by³o po ok. 50%. Wszyscy chorzy byli leczeni szpi-
talnie. Stosowano typowe metody diagnostyczno-kliniczne oraz podstawowe meto-
dy statystyczne. Pacjenci zaliczani byli tylko do jednej z grup klinicznych, z pewny-
mi danymi klinicznymi i liczb¹ SP.

WYNIKI I OMÓWIENIE

Wyniki badañ zawieraj¹ za³¹czone tabele 1-4. W�ród 495 chorych z pierwszora-
zowym SP by³o 406 (82%), w tym: M � 37 (13,7%) i K � 29 (80,4%), powtórnych 66
(13,3%), w tym: M � 37 (13,7%) i K � 29 (12,9%), wielokrotnych (ponad 3) 23 (4,6%),
w tym: M � 8 (3%) i K � 15 (6,7%). W�ród wszystkich leczonych najwy¿sze odsetki
by³y w przedzia³ach wieku: 40-49, 60-69, 50-59 lat i 30-39 lat, w tym: mê¿czy�ni 40-
-49, 30-39, 18-29 i 50-59 lat oraz kobiety 60-69, 50-59, 40-49 i 70-79 lat. W grupie
pierwszorazowego SP ogó³em najwy¿sze odsetki notowano w przedzia³ach 40-49, 60-
-69 i 50-59 lat, w tym: mê¿czy�ni 40-49, 30-39, 18-29, 50-59 lat oraz kobiety 60-69,
50-59, 40-49 lat. W�ród powtórnych SP ogó³em najwiêcej by³o w przedzia³ach wie-
ku: 60-69, 40-49 i 30-39 lat, w tym: mê¿czy�ni 30-39, 40-49, 60-69 i 18-29 lat oraz
kobiety 60-69, 70-79, 50-59 i 40-49 lat. W grupie wielokrotnego SP (oraz powy¿ej 3)
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Tabela 1. Stan padaczkowy pierwszorazowy

P³eæ Liczba chorych
Przedzia³ wieku w latach

18-29 30-39 40-49 50-59 60-69 70-79 80-89

M
N 225 39 41 44 36 34 28 3

% 100 17,33 18,22 19,56 16,00 15,11 12,44 1,33

K
N 181 22 24 32 35 39 24 5

% 100 12,15 13,26 17,68 19,34 21,55 13,26 2,76

Razem
N 406 61 65 76 71 73 52 8

% 100 15,02 16,01 18,72 17,49 17,98 12,81 1,97

Tabela 2. Stan padaczkowy powtórny

P³eæ Liczba chorych
Przedzia³ wieku w latach

18-29 30-39 40-49 50-59 60-69 70-79 80-89

M
N 37 6 8 7 5 6 4 1

% 100 16,22 21,62 18,92 13,51 16,22 10,81 2,70

K
N 29 4 3 4 4 6 5 3

% 100 13,79 10,34 13,79 13,79 20,69 17,24 10,34

Razem
N 66 10 11 11 9 12 9 4

% 100 15,15 16,67 16,67 13,64 18,18 13,64 6,06

Tabela 3. Stan padaczkowy wielokrotny

P³eæ Liczba chorych
Przedzia³ wieku w latach

18-29 30-39 40-49 50-59 60-69 70-79 80-89

M
N 8 1 1 2 1 1 1 1

% 100 12,50 12,50 25,00 12,50 12,50 12,50 12,50

K
N 15 1 1 2 1 3 4 3

% 100 6,67 6,67 13,33 6,67 20,00 26,67 20,00

Razem
N 23 2 2 4 2 4 5 4

% 100 8,70 8,70 17,39 8,70 17,39 21,74 17,39

Tabela 4. Stan padaczkowy ogó³em

P³eæ Liczba chorych
Przedzia³ wieku w latach

18-29 30-39 40-49 50-59 60-69 70-79 80-89

M
N 270 46 50 53 42 41 33 5

% 100 17,04 18,52 19,63 15,56 15,19 12,22 1,85

K
N 225 27 28 38 40 48 33 11

% 100 12,00 12,44 16,89 17,78 21,33 14,67 4,89

Razem
N 495 73 78 91 82 89 66 16

% 100 14,75 15,76 18,38 16,57 17,98 13,33 3,23
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ogó³em najwy¿sze odsetki by³y w przedzia³ach wieku 70-79, 60-69, 80-89 lat, w tym:
mê¿czy�ni 40-49, kobiety 70-79 lat. Ogólnie wielokrotny SP nieco czê�ciej wystêpo-
wa³ u kobiet, g³ównie powy¿ej 60. r.¿. Stanowi³ on poni¿ej 5% wszystkich SP. Ogól-
nie objawowy SP wystêpowa³ u ponad 90% chorych.

Czas trwania choroby wynosi³ w ca³ej grupie od 6 miesiêcy do ponad 30 lat (�red-
nio 16,8 lat). Ok. 50% chorych mia³o napady pierwotnie uogólnione, pozostali wtór-
nie uogólnione, g³ównie proste: ponad 30% mia³o napady zwrotne. Czêsto�æ napa-
dów uogólnionych wynosi³a od 4-6 do ponad 14 rocznie, czê�ciowych, nie zawsze
wtórnie uogólniaj¹cych siê, od kilku do kilkunastu miesiêcznie. Powy¿ej 75% cho-
rych odzyskiwa³o przytomno�æ po 1-4 godzinach.

W grupie powy¿ej 60. r.¿. dominowa³ czynnik naczyniowego uszkodzenia mózgu
(43%), bez istotnej ró¿nicy miêdzy p³ci¹, guzy mózgu (16%), zanik mózgu i inne
organiczne jego uszkodzenia (14%), procesy zapalne (9%). U pozosta³ych chorych
nie ustalono czynnika przyczynowego.

Ogó³em w ca³ej badanej grupie w�ród mê¿czyzn dominowa³y urazy czaszkowo-
-mózgowe (42%), ³¹cz¹ce siê czêsto z piciem alkoholu; u kobiet odsetek ten wynosi³
21%. Zapalenia mózgu by³y odsetkowo zbli¿one tak u mê¿czyzn, jak i kobiet (ok. 16%),
zmiany naczyniowe (ok. 15%), guzy (8%), uszkodzenia wczesnodzieciêce (4%), za-
trucia (ok. 2%). W innych grupach stanu padaczkowego odsetki czynników przyczy-
nowych by³y zbli¿one. Dane te mog¹ zawieraæ pewne nie�cis³o�ci, wynikaj¹ce z obiek-
tywnych trudno�ci w ich ustaleniu.

Najczê�ciej bezpo�redni¹ przyczyn¹ wyst¹pienia SP by³o odstawienie lub znacz-
ne obni¿enie dawki leku, co ³¹czy³o siê ze spo¿yciem alkoholu, rzadziej z okresem
abstynencyjnym. Dotyczy³o to g³ównie mê¿czyzn (ponad 55%) w przedziale wieku
18-49 lat. Leki przerywano równie¿ w trakcie leczenia innych chorób, g³ównie infek-
cyjnych, przewodu pokarmowego, nerek. Zdarza³o siê, ¿e lekarze (nie neurolodzy)
zalecali odstawienie leków przeciwpadaczkowych w czasie np. terapii hormonalnej,
ci¹¿y itp. Leki przerywano tak¿e w czasie stosowania ró¿nych, nie lekarskich � �se-
ansów terapeutycznych� czy podró¿y (�zapomnia³em zabraæ leków�). W grupie po-
wy¿ej 65 lat jako jedn¹ z przyczyn SP podawano bezsenno�æ; równie¿ w tej grupie
znacz¹co czêste by³o wystêpowanie ró¿norodnych, ostrych zespo³ów mózgowych,
g³ównie naczyniowych. W ca³ej grupie podawano �chroniczne zmêczenie�, stresy
endo- i egzogenne, szczególnie u kobiet. W nielicznych przypadkach jako przyczynê
SP podawano nadmierne ogl¹danie telewizji, wideo, komputery, tak¿e udzia³ w dys-
kotece. Byæ mo¿e w tym czasie równocze�nie odstawiano lub zmniejszano dawki
leków przeciwpadaczkowych.

Czêsto�æ wystêpowania SP jest dosyæ trudna do obiektywnej oceny. W naszych
badaniach odsetek SP wynosi³ 9% ogó³u doros³ych chorych (populacja ponad 5,5 tys.
w latach 1969-2003). W badanym okresie zmar³o w zwi¹zku ze SP 9% chorych. We
wcze�niejszych okresach odsetek ten siêga³ nawet 22%. W�ród zmar³ych dominowa³y
g³ównie osoby starsze, z naczyniowymi uszkodzeniami mózgu, wspó³istniej¹c¹ nie-
wydolno�ci¹ kr¹¿eniowo-oddechow¹, nowotworami, zaburzeniami metabolicznymi.
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Wszyscy chorzy przebywali w sali intensywnego nadzoru, z typowym zabezpie-
czeniem. Stosowali�my m.in.: benzodiazepiny, fenytoinê, depakinê, riwotril, luminal,
chloralhydrat, w pewnych przypadkach dodatkowo sterydy lub inne �rodki przeciw-
obrzêkowe. U 5% chorych konieczne by³o zastosowanie narkozy.

Przedstawiony materia³ kliniczny jest w miarê jednorodny, uwzglêdniono bowiem
tylko jednoznacznie pewne dane kliniczne odno�nie do liczby SP, st¹d liczba powtór-
nych lub wielokrotnych SP jest nieco ni¿sza ni¿ w niektórych pozycjach pi�miennic-
twa [1].

WNIOSKI

1. SP uogólnionych napadów drgawkowych stanowi³ prawie 10% chorych.
2. Dominowa³ pierwszorazowy stan padaczkowy.
3. Odstawienie lub zmniejszenie dawki leków by³o g³ównym powodem wyst¹pienia

SP. Alkohol oraz schorzenia organiczne mózgu by³y jedn¹ z istotnych przyczyn
wyst¹pienia SP.

4. Zgony stanowi³y 9%. W poprzednim okresie odsetek ten przekracza³ 20%. Ta ko-
rzystna zmiana wi¹¿e siê z popraw¹ opieki nad chorymi z SP uogólnionych napa-
dów drgawkowych.
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KOLONIZACJA PRZEWODU POKARMOWEGO NOWORODKÓW
ORAZ JEJ ZNACZENIE W KONTEK�CIE ROZWOJU NEONATOLOGII

STRESZCZENIE

Autorzy pracy na podstawie dostêpnego pi�miennictwa oraz w³asnych badañ okre�lili rodzaje szczepów
bakterii patogennych i czas zasiedlania przez nie przewodu pokarmowego noworodków, uwzglêdniaj¹c
wp³yw czynników porodowych na kolonizacjê. Zbadano zale¿no�æ pomiêdzy obecno�ci¹ bakterii a wy-
st¹pieniem zaka¿eñ, w szczególno�ci sepsy. Wykazano, ¿e przewód pokarmowy wiêkszo�ci noworod-
ków w dniu narodzin jest ja³owy. Kolonizacja odbywa siê w ci¹gu pierwszego tygodnia ¿ycia. Górny
odcinek kolonizuje siê bakteriami normalnie zasiedlaj¹cymi jamê ustn¹, natomiast w dolnej czê�ci znaj-
duje siê flora charakterystyczna dla dolnego odcinka przewodu pokarmowego matki. Karmienie mle-
kiem ludzkim zmniejsza rozwój niekorzystnych szczepów bakterii. Metoda rooming-in sprzyja koloni-
zacji przewodu pokarmowego przez szczepy fizjologiczne. Pomimo powszechno�ci kolonizacji przewodu
pokarmowego szczepami patogennymi, nie zaobserwowano zwiêkszonej czêstotliwo�ci bakteriemii i za-
ka¿eñ uk³adu moczowego.

S³owa kluczowe: kolonizacja przewodu pokarmowego, zaka¿enia, noworodki.

SUMMARY

The authors basing on the available literature and their own examinations described kinds of pathogenic
bacterial grafts and time of gastrointestinal tube colonization, covering the influence of delivery factors.
Interactions between the presence of bacteria and the sepsis and infection occurrence were examined.
Sterility of gastrointestinal tract was examined in the first day of life. The process of colonization takes
place during the first week after birth. The upper part is colonized by bacteria, which normally settle oral
cavity, whereas in the lower part flora is typical for the lower part of mother�s gastrointestinal tract. Breast
feeding decrease growth of adverse kinds of bacteria. Rooming-in method promotes the process of gas-
trointestinal colonization with physiological bacterial kinds, as well. Despite the colonization of gas-
trointestinal tract with pathological bacteria is common, the increase frequency of bacteriemia and in-
fections of urinary tract were not observed.

Key words: gastrointestinal tract colonization, infections, neonates.

WSTÊP

Intensywny rozwój neonatologii, którego jeste�my �wiadkami, pozwala na utrzy-
manie przy ¿yciu przedwcze�nie urodzonych noworodków o niskiej masie urodzenio-
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wej. Zabiegi umo¿liwiaj¹ce prze¿ycie coraz to s³abiej dojrza³ych dzieci wi¹¿¹ siê
z przed³u¿on¹ hospitalizacj¹ i wiêkszym nara¿eniem nowonarodzonych na mikroor-
ganizmy �rodowiska szpitalnego. Wykazanie i kontrola �róde³ zaka¿enia staje siê kry-
tyczna dla utrzymania przy ¿yciu nara¿onych na trud adaptacji do �rodowiska zewnêtrz-
nego istnieñ ludzkich. Celem niniejszego opracowania jest okre�lenie na podstawie
dostêpnego pi�miennictwa rodzajów szczepów bakterii patogennych i czasu zasiedle-
nia przewodu pokarmowego noworodków, ocenienie wp³ywu czynników porodowych
na kolonizacjê oraz zbadanie zale¿no�ci pomiêdzy obecno�ci¹ bakterii a wystêpowa-
niem sepsy oraz zaka¿eñ.

CZYM JEST KOLONIZACJA?

W dyskusjach dotycz¹cych epidemiologii zaka¿eñ na oddzia³ach noworodkowych
zwraca siê uwagê na problem kolonizacji przewodu pokarmowego noworodków, ro-
zumianej jako obecno�æ, wzrost i rozmna¿anie siê mikroorganizmów w organizmie
gospodarza bez objawów klinicznych oraz bez wywo³ywania odpowiedzi immuno-
logicznej z jego strony w momencie wyizolowania szczepów [1]. Wiele trudu po�wiê-
cono okre�leniu znaczenia kolonizacji dla rozwoju zaka¿eñ oraz jej zaburzeñ.

Dzisiaj wiemy, ¿e mikroflorê jelit mo¿emy podzieliæ na trzy g³ówne grupy: (1)
mikroflorê bezwzglêdnie szkodliw¹, (2) oportunistyczn¹ i (3) korzystn¹. W pierwszej
grupie znajduj¹ siê rodzaje: Clostridium, Staphylococcus czy Pseudomonas. Jej wy-
znacznikiem jest produkcja substancji toksycznych i potencjalnie kancerogennych.
W�ród bakterii oportunistycznych, a wiêc takich, które w warunkach niekorzystnych,
w�ród niedoborów immunologicznych mog¹ mieæ niekorzystne dzia³anie na cz³owieka,
znajdujemy m.in. rodzaje: Bacteroides, Eubacterium czy Enterobacteriaceae. Sporo
miejsca w dzisiejszej medycynie po�wiêca siê szczepom potencjalnie korzystnym.
Rodzaje Lactobacillus czy Bifidobacterium s¹ uznanymi szczepami preparatów pro-
biotyków. S¹ to szczepy, które w dostatecznej ilo�ci s¹ w stanie korzystnie wp³ywaæ
na mikroflorê gospodarza [2, 3].

KOLONIZACJA A TRENDY ROZWOJU NEONATOLOGII

Chocia¿ sk³ad mikroflory jelit doros³ego zdrowego cz³owieka wydaje siê byæ znany,
to jednak proces zasiedlania jelit i jego moment pozostawa³ przez d³ugi czas niewia-
dom¹. W roku 1976 Kerr i wsp. [4], poszukuj¹c �ród³a bakterii wystêpuj¹cych w prze-
wodzie pokarmowym noworodków w piêciu pierwszych dniach ¿ycia, objêli bada-
niem 193 ciê¿arne kobiety. Potencjalne �ród³a infekcji, takie jak: kana³ rodny ciê¿ar-
nych, jama nosowa oraz rêce personelu nie mia³y istotnego znaczenia. 1/3 noworod-
ków by³a skolonizowana bakteriami pochodz¹cymi od matki, z czego w 70% by³y to
bakterie wystêpuj¹ce w kale kobiet. Zauwa¿ono równie¿ znaczn¹ zgodno�æ bakterii
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w przewodzie pokarmowym noworodka oraz wystêpuj¹cych w �rodowisku szpital-
nym [4]. Kiedy w takim razie kolonizacja zachodzi?

To, ¿e przewód pokarmowy jest ja³owy w momencie urodzenia, a jego koloniza-
cja odbywa siê w ci¹gu pierwszego tygodnia ¿ycia stwierdzono ju¿ rok pó�niej. Gór-
ny odcinek kolonizowa³ siê bakteriami normalnie zasiedlaj¹cymi jamê ustn¹, nato-
miast w dolnej czê�ci flora by³a charakterystyczna dla dolnego odcinka przewodu
pokarmowego matki. W�ród czynników maj¹cych wp³yw na �rodowisko jelit Fitzge-
rald wskazywa³ na dietê noworodka [5].

Do�wiadczenia Kliniki Neonatologii CMUJ w Krakowie potwierdzaj¹ fakt ja³o-
wo�ci przewodu pokarmowego w momencie urodzenia w przypadku po³owy nowo-
rodków. Badaniom tym poddano 72 noworodki, wykonuj¹c serie 199 oznaczeñ mi-
krobiologicznych w 1., 7. i 14. dobie ¿ycia noworodka. Spo�ród wykrywanych w 1.
dobie bakterii dominuj¹ Escherichia coli niepatogenne oraz szczepy gronkowców
koagulazo-ujemnych. Wyniki te stanowi¹ artefakt procedury pobierania materia³u lub
wskazuj¹ na fakt, ¿e u czê�ci dzieci kolonizacja zachodzi ju¿ wewn¹trzmacicznie drog¹
wstêpuj¹c¹ z dróg rodnych ciê¿arnych i ich dolnego odcinka przewodu pokarmowe-
go. Tê drug¹ hipotezê potwierdza analiza, w której wykazano, ¿e w grupie noworod-
ków urodzonych przedwcze�nie po 213 dniu ci¹¿y, a w przypadku dzieci urodzonych
po 273 dniu kolonizacja jest znacz¹co wiêksza. Wyznaczony w ten sposób arbitralnie
przedzia³ by³ �redni¹ czasu trwania ci¹¿y. Zwraca uwagê fakt, ¿e im d³u¿ej ci¹¿a trwa³a,
tym wiêksza dysproporcja dzieci skolonizowanych do nieskolonizowanych. Porów-
nuj¹c kolonizacje u wcze�niaków i dzieci urodzonych o czasie, ujawniono, ¿e w�ród
wcze�niaków kolonizacja postêpuje g³ównie w kierunku szczepów patogennych, za�
u dzieci urodzonych o czasie w kierunku szczepów E. coli stopniowo wypieraj¹cych
potencjalnie niebezpieczne szczepy, g³ównie Klebsiella pneumoniae [6].

Noworodki skolonizowane pa³eczkami Gram-ujemnymi s¹ bardzo wa¿nym �ró-
d³em kolonizacji dla r¹k personelu i dalszego rozprzestrzeniania siê niebezpiecznej,
szpitalnej flory bakteryjnej. Raz skolonizowane tymi bakteriami noworodki staj¹ siê
nosicielami niebezpiecznych, opornych na antybiotyki szczepów na d³ugi (przesz³o
roczny) okres, co potwierdzono hodowl¹ tych szczepów w kale [7]. Badanie ujawni-
³o, ¿e chocia¿ w warunkach normalnych rêce personelu skolonizowane szczepami pa-
togennymi nie stanowi¹ �ród³a infekcji, to jednak s¹ drog¹ transmisji patogennych
szczepów z dziecka na dziecko przez d³ugi czas. Fakt ten znalaz³ wyraz w zachowa-
niu personelu czo³owych oddzia³ów neonatologicznych, na których podniesiony re-
¿im sanitarny jest �chlebem powszednim�.

Iseki wykaza³, ¿e karmienie piersi¹ zmniejsza zawarto�æ potencjalnie szkodliwych
szczepów Enterobacteriaceae w stolcu noworodków na korzy�æ Bifidobacteriaceae.
Ujawnia to, ¿e te drugie, probiotyczne szczepy wypieraj¹ szkodliwe szczepy z przewo-
du pokarmowego noworodków. Ju¿ 6. dnia Bifidobacteriaceae dominuj¹ u karmionych
piersi¹ noworodków. Karmienie butelk¹ spowalnia, wed³ug autorów, proces wypiera-
nia szczepów Enterobacteriaceae, pozostawiaj¹c ich znaczne miana nawet w 1. mie-
si¹cu ¿ycia [8]. Ostatnie badania potwierdzi³y, ¿e karmienie mlekiem ludzkim zmniej-
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sza rozwój niekorzystnych szczepów bakterii. Wykazano tak¿e, ¿e zmniejsza zacho-
rowalno�æ na noworodkow¹ martwicê jelit [9]. Nie dziwi przeto program WHO pro-
muj¹cy naturalne karmienie noworodków, które jest równie¿ w zakresie kolonizacji
przewodu pokarmowego korzystne.

Metoda rooming-in polega na przebywaniu matki z dzieckiem od urodzenia do
opuszczenia oddzia³u noworodkowo-po³o¿niczego. Matka przejmuje na siebie czê�æ
obowi¹zków pielêgnacyjnych, ucz¹c siê ich pod nadzorem wykwalifikowanego per-
sonelu. Rozwija siê wiê� cielesna i psychiczna matki z dzieckiem. Jak siê okazuje,
takie postêpowanie ma tak¿e wp³yw na kolonizacjê przewodu pokarmowego nowo-
rodków. Deshchekina i wsp. wykazali, ¿e metoda rooming-in sprzyja kolonizacji prze-
wodu pokarmowego przez szczepy fizjologiczne [10]. Bakterie tych szczepów kolo-
nizuj¹c przewód pokarmowy noworodka blokuj¹ miejsca receptorowe nab³onka jeli-
ta dla szczepów patogennych. Kolonizacja szczepami matczynymi promuje tak¿e
rozwój uk³adu immunologicznego noworodka pod k¹tem flory bakteryjnej miejsca
pó�niejszego bytowania dziecka � jego domu rodzinnego. Znaczenie tego faktu po-
twierdzili Peng i Chen przeprowadzaj¹c w 1998 r. badania stwierdzaj¹ce, ¿e przewód
pokarmowy by³ prawie ca³kowicie sterylny w ci¹gu 24 godzin po porodzie, a w ci¹gu
48 godzin nast¹pi³ wolny wzrost bakterii, g³ównie tlenowych, w tym E. coli [11].
W czasie kolonizacji noworodek jest wiêc zwykle w szpitalu.

Rotimi i wsp. zwrócili uwagê na antybiotykoterapiê, jako z³oty �rodek w zwalcza-
niu powik³añ zwi¹zanych z kolonizacj¹. Wykazali oni w przewodzie pokarmowym
noworodków obok bakterii beztlenowych równie¿ szczepy E. coli oraz Streptococus
gr. B. Dalsze badania wykaza³y wcze�niejsze skolonizowanie tymi bakteriami dzieci
urodzonych si³ami natury w porównaniu z urodzonymi cesarskim ciêciem, u których
kolonizacja by³a opó�nienia. Potwierdzi³y to badania krakowskie [6]. Zespó³ Rotimie-
go uzna³ te bakterie za potencjalne �ród³o zaka¿eñ oportunistycznych i zaleci profi-
laktykê antybiotykow¹ penicylin¹ i gentamycyn¹ celem unikniêcia zaka¿eñ ogólno-
ustrojowych [12]. Dzisiaj wiemy, ¿e takie postêpowanie jest nieprawid³owe, je�li na-
wet nie szkodliwe. Pomimo powszechno�ci kolonizacji przewodu pokarmowego szcze-
pami patogennymi, nie zaobserwowano zwiêkszonej czêsto�ci bakteriemii i zaka¿eñ
uk³adu moczowego. Wnioski te wyci¹gniêto na podstawie czêsto�ci zgodno�ci szcze-
pów w przypadku infekcji w zakresie uk³adu moczowego i bakteriemii przewodu
pokarmowego [6] (rycina 1).

W warunkach fizjologicznych, jak stwierdzono powy¿ej, przewód pokarmowy
noworodków nie jest ja³owy. E. coli jest dominuj¹cym szczepem, a jej obecno�æ chroni
przed inwazj¹ Gram-ujemnych szczepów patogennych, ma wiêc znaczenie ochron-
ne, pomimo ¿e E. coli uwa¿ana jest za organizm oportunistyczny. Potwierdza to tak-
¿e do�wiadczenie krakowskie, w którym pierwotnie s³abiej skolonizowane noworod-
ki p³ci mêskiej czy dzieci wcze�niej urodzone by³y na szczepy patogenne bardziej
nara¿one [6].
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Rycina 1. Zgodno�æ szczepów bakterii wystêpuj¹cych w moczu (u góry) i we krwi (u do³u)
ze szczepami kolonizuj¹cymi przewód pokarmowy [6]

KOLONIZACJA A PROBLEMY ZDROWOTNE NOWORODKÓW

Doniesienia naukowe wskazuj¹ na zainteresowanie kolonizacj¹ przewodu pokar-
mowego w kontek�cie patogenezy ró¿nych chorób, tak¿e w zwi¹zku z infekcjami
uk³adu oddechowego u noworodków hospitalizowanych na oddzia³ach intensywnej
terapii. Goldman i wsp. pobierali od 63 dzieci przyjêtych na oddzia³ i tam przebywa-
j¹cych ponad 3 dni, w odstêpach 3-dniowych, wymazy z nosa gard³a oraz stolca.
U przebadanych dzieci nie rozwinê³y siê charakterystyczne bakterie tlenowe. U 48%
noworodków w stolcu stwierdzono Escherichia coli, ale a¿ u 52% w stolcu znajdo-
wa³y siê Klebsiella, Enterobacter albo Citrobacter. Szczepy te wykazano tak¿e w 22%
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w gardle oraz nosie. Wed³ug badaczy, ryzyko kolonizacji tymi bakteriami wzrasta³o
wraz z d³ugo�ci¹ hospitalizacji. Postawiono hipotezê, ¿e kolonizacja Escherichia coli
chroni przed kolonizacj¹ innymi pa³eczkami Gram-ujemnymi [13]. Goldman dwa lata
pó�niej potwierdzi³ zwiêkszenie siê ryzyka kolonizacji bakteriami Gram-ujemnymi
u noworodków d³ugo hospitalizowanych, ze szczególnym niebezpieczeñstwem do-
tycz¹cym OIOM [7]. Na niebezpieczeñstwo instrumentalizacji opieki nad noworod-
kami wskaza³o tak¿e do�wiadczenie krakowskiej kliniki. Pobyt noworodka na Oddziale
Intensywnej Terapii sprzyja³ kolonizacji patogennymi szczepami Gram-ujemnymi,
w szczególno�ci rodzajami Pseudomonas i Klebsiella [6].

W roku 1982 po raz pierwszy Stark i Lee porównali kolonizacjê u noworodków
przedwcze�nie urodzonych karmionych piersi¹ oraz noworodków urodzonych o cza-
sie, ¿ywionych pokarmem naturalnym oraz sztucznym. Przedwcze�nie urodzone dzieci
od pierwszych dni ¿ycia by³y skolonizowane du¿¹ ilo�ci¹ wzglêdnie beztlenowych
bakterii (tylko u 6 z 11 dzieci w ci¹gu 1. tygodnia stwierdzono Bifidobacteriaceae,
u 7 Bacteroides spp., a u 6 Clostridium spp.) U noworodków przedwcze�nie urodzo-
nych karmionych piersi¹ korzystne szczepy Bifidobacteriaceae pojawi³y siê pó�niej,
ni¿ u noworodków urodzonych o czasie karmionych piersi¹. W odniesieniu do ca³ej
grupy dzieci urodzonych o czasie obserwuje siê wcze�niejsze wystêpowanie Bacte-
roides spp. Wysuniêto hipotezê, ¿e ró¿nice kolonizacji u dzieci przedwcze�nie uro-
dzonych predysponuj¹ do martwiczego zapalenia jelit noworodków (NEC � Necroti-
zing Enterocolitis). NEC jest czêstym problemem dotycz¹cym wcze�nie urodzonych
dzieci (12%). Do g³ównych czynników sprzyjaj¹cych rozwojowi choroby zalicza siê:
(1) wcze�niactwo, (2) karmienie enteralne, (3) kolonizacjê bakteryjn¹, (4) niedokrwie-
nie. Niezwyk³ego znaczenia nadaje tej chorobie fakt, ¿e stanowi ona trzeci¹ co do
czêsto�ci wystêpowania przyczynê �mierci w tej grupie wiekowej. Umiera od 10 do
50% choruj¹cych noworodków. Postêpuj¹ce w wyniku niedokrwienia uszkodzenie
jelit, polegaj¹ce na utracie integralno�ci i szczelno�ci ich b³ony �luzowej, u³atwia
przemieszczenie bakterii do krwiobiegu z rozwiniêciem objawów sepsy [14].

Okazuje siê, ¿e zaburzenia kolonizacji przebiegaj¹ tak¿e objawowo. Najczêstszym
objawem chorobowym w 1. miesi¹cu ¿ycia noworodka jest kolka. Ciekawym jest, ¿e
nak³ada siê to na rozwój flory bakteryjnej jelit. Najnowsze badania ujawni³y, ¿e za-
burzenia flory wp³ywaj¹ na zmianê metabolizmu wêglowodanów i t³uszczów pocho-
dzenia pokarmowego w jelitach. Flor¹ sprzyjaj¹c¹ objawom okaza³a siê Gram-ujem-
na flora beztlenowa. Wystêpowanie kolek zmniejsza³a obecno�æ szczepów fermenta-
cji mleka z rodziny Lactobacillus [15]. Byæ mo¿e preparaty probiotyków oka¿¹ siê
pomocne w walce z tymi uci¹¿liwymi dolegliwo�ciami.

W ostatnich latach obserwuje siê nasilenie wystêpowania u dzieci chorób o pod-
³o¿u alergicznym. Okazuje siê, ¿e karmienie i kolonizacja przewodu pokarmowego
noworodka równie¿ i w tym przypadku odgrywaj¹ wa¿n¹ rolê. W roku 2001 Bjorksten
i wsp. wykazali, ¿e noworodki, u których w sk³adzie flory kolonizuj¹cej przewód po-
karmowy wystêpuje wiêksze miano Clostridium spp. oraz mniejsze miano Enterobac-
teriaceae i Bifidobacteriaceae, bardziej nara¿one s¹ na rozwiniêcie siê atopii [16].
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O istnieniu podobnych zale¿no�ci w�ród doros³ych �wiat nauki informuje nas nie-
mal codziennie. Wykazano ju¿ wp³yw mikroflory jelitowej na nawracaj¹ce infekcje
uk³adu moczowo-p³ciowego [17], zespo³u jelita wra¿liwego (Irritable Bowel Syndrome
� IBS) [18], chorób zapalnych jelit, a nawet w rozwój raka jelita grubego. Byæ mo¿e
nie bez znaczenia w patogenezie tych chorób jest proces formowania w³a�ciwej flory
bakteryjnej w okresie noworodkowym. Dlatego ka¿da interwencja lecznicza powin-
na byæ wywa¿ona i przemy�lana nie tylko z powodu krótkotrwa³ych zjawisk, ale i byæ
mo¿e d³ugoterminowego rozwoju chorób.

PODSUMOWANIE

Homeostaza flory bakteryjnej noworodków jest niezwykle wa¿na dla prawid³o-
wego rozwoju dziecka. Chocia¿ spornym jest fakt ja³owo�ci przewodu pokarmowe-
go w momencie urodzenia, to trzeba zaznaczyæ, ¿e nawet u wcze�niej skolonizowa-
nych dzieci � proces kolonizacji zachodzi w sposób burzliwy w pierwszych dobach
¿ycia dziecka. Istniej¹ ró¿nice w tempie zasiedlenia dróg pokarmowych noworodków
w ró¿nych grupach, w ka¿dej z nich jednak opó�nienie tego procesu zwiêksza ryzyko
zasiedlenia szczepami patogennymi. Nieuzasadnione u¿ycie antybiotykoterapii w tym
okresie okazuje siê wiêc byæ szczególnie niebezpieczne. Korzystnym dzia³aniem jest
wprowadzenie metody rooming-in, odpowiednich zasad higieny na oddzia³ach nowo-
rodkowych oraz propagowanie karmienia dziecka mlekiem matki. Chocia¿ koloniza-
cja jelit noworodka w czê�ci przypadków ma miejsce najprawdopodobniej przed roz-
wi¹zaniem ci¹¿y, nie ma bezpo�rednich dowodów przenikania bakterii patogennych
do krwioobiegu dziecka. Utrzymanie delikatnej homeostazy przewodu pokarmowe-
go wydaje siê mieæ znaczenie w profilaktyce takich chorób, jak: infekcje dróg odde-
chowych, noworodkowa martwica jelit, zaburzenia immunologiczne czy kolka nowo-
rodków, a nie wykluczone, ¿e i w wielu innych. ¯aden wiêc wspó³cze�nie praktyku-
j¹cy neonatolog nie mo¿e pozostaæ na ten problem obojêtny.
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DIAGNOSTYKA I POSTÊPOWANIE W ZESPOLE SUCHEGO OKA*

STRESZCZENIE

Praca dotyczy diagnostyki i postêpowania w zespole suchego oka. Zosta³y tu omówione najwa¿niejsze
zasady i techniki stosowane w tym schorzeniu.

S³owa kluczowe: Suche oko, film ³zowy, testy diagnostyczne w zespole suchego oka, terapia.

SUMMARY

The work concerns the diagnostics and treatment in the dry eye syndrome. The most important rules and
techniques used in the above mentioned disease are discussed.

Key words: Dry eye, tear film, dry eye diagnostic test, therapy.

Nieustanny rozwój cywilizacji to niew¹tpliwie wiele udogodnieñ i wynalazków
sprawiaj¹cych, ¿e z jednej strony ¿yje nam siê wygodniej, lecz z drugiej strony ¿yje-
my w coraz gorszych i mniej higienicznych warunkach.

Lekarze okuli�ci w swojej codziennej praktyce coraz czê�ciej spotykaj¹ siê z ze-
spo³em suchego oka, który w du¿ej mierze jest konsekwencj¹ rozwijaj¹cej siê cywi-
lizacji. Monitory komputerów, urz¹dzenia elektroniczne oraz coraz bardziej zanie-
czyszczone �rodowisko maj¹ ogromny wp³yw na nasz organizm i jego funkcjonowa-
nie. Pacjent z zespo³em suchego oka skar¿y siê na uczucie obecno�ci cia³a obcego,
pieczenie, �wiat³owstrêt, nieostre widzenie, a niekiedy nawet na ³zawienie [1-3]. Jed-
nym z elementów chroni¹cych nasz wzrok przed negatywnym wp³ywem �rodowiska
jest narz¹d ³zowy bior¹cy udzia³ w produkcji filmu ³zowego. W sk³ad narz¹du ³zowe-
go wchodz¹ gruczo³ ³zowy oraz drogi odprowadzaj¹ce: kanaliki ³zowe, woreczek ³zo-
wy i przewód nosowo-³zowy.

Film ³zowy jest konieczny do prawid³owego funkcjonowania ga³ki ocznej. Bierze
udzia³ w wielu procesach, w tym: rozpuszcza i zmywa szkodliwe substancje z po-
wierzchni oka, dzia³a bakteriobójczo i bakteriostatycznie, bierze udzia³ w metaboli-
zmie rogówki i utrzymuje g³adk¹ powierzchniê refrakcyjn¹ rogówki. Obecnie uwa¿a

* Pragnê podziêkowaæ Panu Profesorowi Andrzejowi W. Fryczkowskiemu za fachow¹ pomoc w opra-
cowaniu i redagowaniu niniejszej pracy dydaktycznej.
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siê, ¿e film ³zowy sk³ada siê z trzech warstw: warstwy lipidowej, która zabezpiecza
przed nadmiernym parowaniem filmu ³zowego, warstwy wodnistej umo¿liwiaj¹cej
rozpuszczanie metabolitów, a tak¿e warstwy mucynowej zapewniaj¹cej prawid³owe
przyleganie filmu ³zowego do powierzchni oka. Odnowa filmu ³zowego odbywa siê
z prêdko�ci¹ od 0,6 do 1,2 µl/min [4].

Rycina 1. Zdjêcie przedstawiaj¹ce zespó³ suchego oka

W warunkach prawid³owych u zdrowej osoby g³ównym sk³adnikiem ³ez jest woda,
która stanowi 98,3%, nastepnie sole (1%), bia³ka i glikoproteiny (0,7%). W ilo�ciach
�ladowych wystêpuj¹ sk³adniki strukturalne i bioaktywne, w tym: enzymy, substan-
cje bakteriostatyczne, antybiotyki i substancje od¿ywcze. Osmolarno�æ ³ez cz³owie-
ka po ich wyprodukowaniu wynosi 300mOsm/L, a w filmie ³zowym 305-310 mOsm/L.
Wed³ug Mastmana, w suchym oku ³zy s¹ hyperosmolarne w porównaniu do stanu
prawid³owego [5].

Istnieje wiele podzia³ów i klasyfikacji zespo³u suchego oka. Schorzenie to mo¿e
mieæ pod³o¿e: genetyczne, farmakologiczne, pourazowe, autoimmunologiczne, mo¿e
byæ zwi¹zane z wiekiem, czy te¿ pojawia siê u osób z niedoborami ¿ywieniowymi
(tabela 1).

W�ród przyczyn wywo³uj¹cych zespó³ suchego oka wyró¿niamy m.in. wszelkie
wahania hormonalne zwi¹zane nie tylko z nieprawid³owym funkcjonowaniem gru-
czo³ów dokrewnych, jak to ma miejsce w cukrzycy, nadczynno�ci czy niedoczynno-
�ci tarczycy, ale tak¿e w fizjologicznych stanach organizmu, jakimi s¹ ci¹¿a czy okres
menopauzy. Kolejnym stanem wymagaj¹cym omówienia jest awitaminoza A poja-
wiaj¹ca siê u osób niedo¿ywionych, w tym nadu¿ywaj¹cych alkoholu. Zauwa¿ono,
¿e podawanie u tych osób witaminy A w kroplach lub ma�ci do oczu poprawia wy-
dzielanie mucyny, ma wp³yw równie¿ na wydzielanie fazy wodnej i lipidowej ³ez.
Innym czynnikiem wp³ywaj¹cym na rozwój zespo³u suchego oka jest przewlek³a te-
rapia beta-blokerami, hormonalnymi lekami antykoncepcyjnymi, antyhistaminowy-
mi czy parasympatykolitykami. Zespó³ suchego oka wystêpuje czê�ciej u osób stosu-
j¹cych soczewki kontaktowe.
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Tabela 1. Pod³o¿e zespo³u suchego oka

Przyczyny zespo³u suchego oka [6-8]

Genetyczne a) wrodzony brak gruczo³u ³zowego i/lub elementów bior¹cych
udzia³ w tworzeniu filmu ³zowego,

b) bloki metaboliczne wynikaj¹ce z niedoborów enzymatycznych
lub zaburzenia procesów transportowych w szlakach
lipidowych:
� choroba Wolmana,
� celiakia,
� abetalipoproteinemia.

Jatrogenne a) efekty uboczne leków stosowanych w:
� kardiologii � B-blokery,
� psychiatrii � leki przeciwdepresyjne,
� ginekologii � HZT, antykoncepcja,
� internie � leki antyhistaminowe,

b) u osób po zabiegach typu LASIK,
c) u osób stosuj¹cych soczewki kontaktowe.

Autoimmunologiczne a) pierwotny Zespó³ Sjögrena,
b) wtórny Zespó³ Sjögrena:

� RZS, ZZSK, m³odzieñcze przewlek³e zapalenie stawów,
³uszczycowe zapalenie stawów,

� uogólniony rumieñ wielopostaciowy,
� twardzina uk³adowa, zapalenie wielomiê�niowe,
� zapalenie tarczycy Hashimoto,
� pierwotna marsko�æ ¿ó³ciowa.

Niedoborowe a) w niedoborach wielonienasyconych kwasów t³uszczowych
omega 3, omega 6,

b) w niedoborze witaminy A:
� u alkoholików.

Inne a) zwi¹zane z wiekiem,
b) w ci¹¿y,
c) pourazowe,
d) �rodowiskowe,

� suchy klimat,
� pomieszczenia klimatyzowane,
� rejony zanieczyszczone,

e) w innych schorzeniach:
� zaburzenia hormonalne,
� pora¿enie nerwu twarzowego.

Zaburzenia genetyczne, w tym zaburzenia w których dochodzi do bloków enzy-
matycznych b¹d� zaburzenia wch³aniania kwasów t³uszczowych, prowadz¹ do powsta-
nia zespo³u suchego oka. Wielu autorów podaje, ¿e deficyt kwasów t³uszczowych
spowalnia proces tworzenia siê prawid³owej fazy lipidowej filmu ³zowego, a co za
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tym idzie szybsze parowanie ³ez. St¹d w³a�ciwa dieta i suplementacja wielonienasy-
conych kwasów t³uszczowych omega 3 i omega 6 ma ogromne znaczenie. Na koniec
nale¿y podkre�liæ, ¿e wraz z wiekiem spada ilo�æ wydzielanych ³ez, a dodatkowe
nara¿enie oczu na szkodliwe czynniki zewnêtrzne potêguj¹ dyskomfort.

W celu wykrycia zespo³u suchego oka bezcenny jest wywiad, badanie przedmio-
towe (w tym ocena w biomikroskopie ewentualnych fa³dów spojówkowych) i diagno-
styka, polegaj¹ca na wykonaniu testów [9-11]:
� Schirmera I, który umo¿liwia po�redni¹ ocenê objêto�ci wydzielanych ³ez na pod-

stawie zwil¿enia paska bibu³y,
� Schirmera II, który bada maksymalne wydzielanie odruchowe ³ez po podra¿nie-

niu b³ony �luzowej nosa; nale¿y jednak pamiêtaæ, ¿e test ten charakteryzuje siê ma³¹
czu³o�ci¹ i powtarzalno�ci¹,

� FBUT (fluorescein break up time), czyli pomiarze czasu rozpadu filmu ³zowego
przy u¿yciu fluoresceiny. Badanie to przeprowadza siê po podaniu fluoresceiny
i o�wietleniu oka filtrem kobaltowym oraz pomiarze czasu od ostatniego mrugniêcia
do momentu pojawienia siê na rogówce ciemnych plam przerwania ci¹g³o�ci fil-
mu ³zowego. Wskazane jest obliczenie �redniej, z co najmniej trzech pomiarów.
Wed³ug wielu autorów czas rozpadu filmu ³zowego poni¿ej 10 s uznaje siê za nie-
prawid³owy,

� cytologii impresyjnej opartej na przy³o¿eniu do spojówki filtra z octanu celulozy,
a nastêpnie oderwaniu go z zewnêtrzn¹ warstw¹ komórek nab³onka. W tym przy-
padku filtr celulozy jest no�nikiem komórek, które podczas obróbki laboratoryj-
nej zostaj¹ utrwalone i wybarwione. W zespole suchego oka stwierdza siê cechy
metaplazji p³askonab³onkowej, rogowacenie i zanik komórek �luzowych. Zalet¹
tej metody jest mo¿liwo�æ analizy zmian wystêpuj¹cych na powierzchni oka oraz
ocena tego stanu niezale¿nie od chwilowych wahañ ³zawienia.
Jak we wszystkich jednostkach chorobowych, tak równie¿ w zespole suchego oka

leczenie farmakologiczne powinno byæ poprzedzone profilaktyk¹ i dzia³aniami nie-
farmakologicznymi. Na pocz¹tku naszego postêpowania pacjent z zespo³em suchego
oka powinien mieæ �wiadomo�æ, ¿e proces leczenia bêdzie czêsto wymaga³ cierpli-
wo�ci i zaufania z jego strony. Niekiedy nawet mo¿e trwaæ do koñca ¿ycia [12]. Pa-
cjenci cierpi¹cy na zespó³ suchego oka powinni unikaæ przebywania w pomieszcze-
niach klimatyzowanych, wentylowanych, w których jest zmniejszona wilgotno�æ
powietrza. Powinni unikaæ przebywania w zanieczyszczonym i zadymionym powie-
trzu. Wa¿ne jest nawil¿anie powietrza, a tak¿e noszenie okularów ochronnych z fil-
trami UV. Niektórzy autorzy w�ród metod terapeutycznych wyró¿niaj¹ masa¿ powiek
przy u¿yciu ciep³ych rêczników lub g¹bki nak³adanych na powieki, które zwiêkszaj¹
ilo�æ uwalnianych lipidów i sk³adników mucynowych ³ez.

Po przeprowadzeniu diagnostyki mo¿emy przyst¹piæ do leczenia zespo³u suchego
oka. Istotnym celem leczenia, o ile to mo¿liwe, jest unikanie szkodliwych czynników
zewnêtrznych bezpo�rednio lub po�rednio wp³ywaj¹cych na powstanie tego schorze-
nia. Kolejnym etapem postêpowania jest dba³o�æ o prawid³ow¹ dietê. Tak¿e leczenie
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innych schorzeñ powinno odbywaæ siê przy u¿yciu preparatów, je�li to mo¿liwe nie
wp³ywaj¹cych na proces tworzenia siê filmu ³zowego.

W�ród leków, które znalaz³y zastosowanie w leczeniu zespo³u suchego oka, s¹
preparaty sztucznych ³ez. Mo¿emy je zasadniczo podzieliæ na dwie grupy: sztuczne
³zy zawieraj¹ce konserwanty i sztuczne ³zy ich pozbawione. Najczê�ciej stosowany-
mi konserwantami s¹: chlorek benzalkonium, tiomersal, boran fenylortêciowy, chlo-
robutanol, wersenian dwusodowy i kwas borny [13]. Na podstawie wielu badañ za-
uwa¿ono, ¿e �rodki konserwuj¹ce zmniejszaj¹ stabilno�æ filmu ³zowego, poniewa¿,
dzia³aj¹c jak detergenty na warstwê lipidow¹, prowadz¹ do degradacji komórek kub-
kowych i tworzenia siê niepe³nowarto�ciowego filmu ³zowego. Oko takie jest bardziej
nara¿one na rozwój infekcji i metaplazji nab³onkowej. Dlatego te¿ coraz wiêcej firm
farmaceutycznych prze�ciga siê w wytwarzaniu preparatów sztucznych ³ez przypo-
minaj¹cych swym sk³adem ³zy naturalne. Nawet, je�li otrzymamy sztuczne ³zy iden-
tyczne z naturalnymi, to i tak nigdy nie odtworz¹ one naturalnego procesu wytwarza-
nia ³ez. Aby zabezpieczyæ oko przed wysychaniem, krople takie nale¿a³oby stosowaæ
w odstêpach 5-10 min, co praktycznie jest niemo¿liwe.

Kolejn¹ grup¹ leków, która znalaz³a zastosowanie w zespole suchego oka, s¹ leki
pobudzaj¹ce wydzielanie gruczo³owe. Od dawna znamy leki wp³ywaj¹ce na wydzie-
lanie fazy wodnej filmu ³zowego. W�ród nich jest pilokarpina nale¿¹ca do grupy pa-
rasympatykomimetyków. Pilokarpina dzia³a na receptor muskarynowy, który ³¹czy siê
selektywnie z receptorami M3 [14]. Znane jest te¿ obwodowe dzia³anie pilocarpiny.
Od jakiego� czasu na rynku dostêpna jest pilokarpina w tabletkach po 5 i 7 mg (Sala-
gen). Innym preparatem z tej grupy jest Evoxac, który dzia³a w sposób zbli¿ony do
pilokarpiny, jednak z mniejszym natê¿eniem. Znamy równie¿ leki wp³ywaj¹ce na
wydzielanie fazy mucynowej filmu ³zowego. S¹ to tzw. mucynowe stymulatory, np.
gefarnate, które zastosowane miejscowo pobudzaj¹ wydzielanie komórek kubkowych
i poprawiaj¹ kondycjê nab³onka. W niektórych przypadkach chorób o pod³o¿u auto-
immunologicznym stosowane s¹ leki immunosupresyjne. Nale¿y pamiêtaæ, ¿e w ka¿-
dym przypadku zespo³u suchego oka dochodzi do stanu zapalnego, co wymaga sto-
sowania leków przeciwzapalnych [15, 16].

W niektórych przypadkach zespo³u suchego oka stosuje siê zatyczki do kanalików
³zowych, celem zmniejszenia odp³ywu ³ez z worka spojówkowego. Powszechnie sto-
sowanymi zatyczkami przeznaczonymi do d³ugotrwa³ej okluzji kanalików ³zowych
s¹ zatyczki silikonowe. Do krótkotrwa³ej okluzji kanalików ³zowych stosuje siê za-
tyczki kolagenowe. Po operacjach typu LASIK, gdzie stan zmniejszonego wydziela-
nia ³ez mo¿e utrzymywaæ siê do kilku miesiêcy, stosuje siê g³ównie zatyczki synte-
tyczne absorbowane (3-miesiêczne). W ostatnim czasie pojawi³y siê zatyczki hydro-
¿elowe, które w kontakcie z filmem ³zowym pêczniej¹ i przechodz¹ w stan ¿elowy.
Zalet¹ tych ostatnich jest ³atwe dostosowywanie siê do kszta³tu kanalika, przez co
tworzy siê bezpieczna okluzja, a pacjent nie ma uczucia cia³a obcego.

W ciê¿kich zespo³ach suchego oka stosowana jest termiczna, trwa³a elektrokoagu-
lacja lub koagulacja laserowa punktów ³zowych czy te¿ tarsorafia, polegaj¹ca na czê-
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�ciowym zaszyciu szpary powiekowej, które prowadzi do zmniejszenia powierzchni
parowania filmu ³zowego [17].

Nowatorsk¹ metod¹ zastosowan¹ przez Murube [18] jest wszczepienie w tkankê
podskórn¹ brzucha zbiornika sztucznych ³ez z pompk¹. Zbiornik ten jest po³¹czony
silikonowym przewodem, który biegnie wzd³u¿ klatki piersiowej, szyi i bocznej po-
wierzchni g³owy, a nastêpnie uchodzi do worka spojówkowego. Pojemno�æ wszcze-
pionego zbiornika wynosi³a 60 ml i wystarcza³a �rednio na 45 dni, przy �rednim prze-
p³ywie 1,5 ml/dobê. By³y to pierwsze zbiorniki sztucznych ³ez u cz³owieka. Wydaje
siê, ¿e mo¿e byæ to alternatywna metoda leczenia ciê¿kich przypadków zespo³u su-
chego oka, pozwalaj¹ca na utrzymanie wilgotnej powierzchni oka i przeprowadzenie
transplantacji rogówki, spojówki czy b³ony owodniowej.

Reasumuj¹c, nale¿y pamiêtaæ, ¿e zespó³ suchego oka jest coraz czê�ciej wystêpu-
j¹cym schorzeniem w naszej populacji. D³ugotrwa³a praca przy monitorach kompu-
terowych, czêsto po kilkana�cie godzin na dobê, dym tytoniowy, coraz bardziej za-
nieczyszczone �rodowisko naturalne, a wreszcie wyd³u¿enie d³ugo�ci ¿ycia przeciêt-
nego mieszkañca sprawiaj¹, ¿e zespó³ suchego oka to problem co trzeciego mieszkañca
naszej ziemi. Dlatego tak wa¿na jest profilaktyka i unikanie dra¿ni¹cych czynników
zewnêtrznych wp³ywaj¹cych na rozwój powy¿szej jednostki chorobowej.
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STRESZCZENIE

Pacjenci po udarze mózgu s¹ specyficzn¹ grup¹ chorych, którzy szczególnie czêsto wymagaj¹ opieki,
maj¹ zaburzone funkcje poznawcze, intelektualne lub emocjonalne. Celem badania by³a ocena jako�ci
¿ycia w zale¿no�ci od nasilenia deficytu ruchowego, obecno�ci zaburzeñ poznawczych i afektywnych
oraz ograniczenia funkcjonowania spo³ecznego. Do badania w³¹czono 102 osoby leczone z powodu pierw-
szorazowego udaru mózgu. Po ok. 3. miesi¹cach od udaru dokonano oceny jako�ci ¿ycia za pomoc¹
London Handicap Scale, stan funkcjonalny oceniano w Skali Barthel, stan emocjonalny Skal¹ Hamilto-
na, natomiast sprawno�æ intelektualn¹ za pomoc¹ Mini Mental State. Jako�æ ¿ycia by³a istotnie ni¿sza
u osób z umiarkowan¹ i ciê¿k¹ depresj¹ (p < 0,05) oraz u chorych z otêpieniem (MMSE < 20, p < 0,005),
natomiast dopiero powa¿ne ograniczenie samodzielno�ci (Barthel < 60) wp³ywa³o znamiennie na ogra-
niczenie jako�ci ¿ycia (p < 0,05).
Wnioski: Jako�æ ¿ycia zale¿y nie tylko od stopnia niesprawno�ci, ale równie¿ od stanu psychicznego
(depresja), zaburzeñ poznawczych (otêpienie, zaburzenia mowy) i funkcjonowania spo³ecznego (obni-
¿enie statusu ekonomicznego, ograniczenie kontaktów miêdzyludzkich).

S³owa kluczowe: udar mózgu, jako�æ ¿ycia.

SUMMARY

Post-stroke patients represent a specific group of patients who particularly often need care, and show
recognition, intellectual or emotional function disorders. The aim of the study was to assess quality of
life depending on severity of motor deficit, presence of cognitive and affective disorders, and social func-
tion limitations. 102 patients treated for onset stroke were included in the study. 3 months following stroke
quality of life was assessed using London Handicap Scale, functional state was evaluated by means of
Barthel scale, emotional state � Hamilton Scale, while intellectual ability � Mini Mental Scale. Quality
of life was significantly lower in patients with moderate and severe depression (p < 0.05) and in patients
with dementia (MMSE < 20, p < 0.005). Only serious independence limitation (Barthel < 60) influenced
however on quality of life (p < 0.05). Conclusions: Quality of life depends not only on the degree of
disability but also on mental state (depression), cognitive deficits (dementia, speech disturbance) and
social function (reduction in economy status, interpersonal contact limitation).

Key words: stroke, quality of life.

Udary mózgu nale¿¹ do najwa¿niejszych zagadnieñ wspó³czesnej neurologii i s¹
przedmiotem licznych, wielokierunkowych badañ. Ze wzglêdu na ich rozpowszech-
nienie, �miertelno�æ oraz fakt, ¿e coraz czê�ciej dotycz¹ ludzi m³odych, w pe³ni spraw-
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nych zawodowo, stanowi¹ jeden z g³ównych problemów medycyny. Równie powa¿-
ne nastêpstwa udarów mózgowych w postaci pogorszenia funkcji ruchowych, inte-
lektualnych i poznawczych spowodowa³y, ¿e choroby naczyniowe mózgu sta³y siê pro-
blemem o znaczeniu spo³ecznym. Chorzy po przebytym udarze stanowi¹ najwiêkszy
odsetek osób niepe³nosprawnych, czêsto niezdolnych do samodzielnej egzystencji.
Celem badania by³a ocena jako�ci ¿ycia pacjentów po udarze w zale¿no�ci od nasile-
nia deficytu ruchowego, obecno�ci zaburzeñ poznawczych i emocjonalnych oraz
ograniczenia funkcjonowania spo³ecznego.

MATERIA£ I METODY

Badaniem objêto 102 osoby leczone z powodu pierwszorazowego niedokrwien-
nego udaru mózgu w Oddziale Neurologii Specjalistycznego Szpitala w Koñskich.
Rozpoznanie udaru ustalano na podstawie wywiadu i badania neurologicznego, a po-
twierdzano wykonuj¹c u ka¿dego chorego tomografiê komputerow¹ g³owy. Wszyscy
chorzy otrzymywali zbli¿one leczenie farmakologiczne oraz poddani byli mo¿liwie
pe³nemu programowi rehabilitacji z uwzglêdnieniem kinezy- i fizykoterapii oraz, w razie
potrzeby, reedukacji zaburzeñ mowy. Po zakoñczeniu leczenia szpitalnego chorych
obejmowano opiek¹ Poradni Naczyniowej, gdzie przeprowadzono badania klinime-
tryczne deficytów wp³ywaj¹cych na jako�æ ¿ycia. Kryterium w³¹czenia do badañ by³
czas od zachorowania (ok. 3 miesi¹ce od udaru) oraz niewystêpowanie zaburzeñ mowy
i zaburzeñ poznawczych uniemo¿liwiaj¹cych czynny udzia³ w badaniu.

Stan funkcjonalny okre�lano w Skali Barthel (SB), która pozwala na ocenê pod-
stawowych czynno�ci ¿ycia codziennego: spo¿ywania posi³ków, higieny osobistej,
korzystania z toalety, k¹pieli, lokomocji, wchodzenia i schodzenia po schodach, ubie-
rania siê oraz kontroli zwieraczy [1]. Zaburzenia funkcji poznawczych oceniano za
pomoc¹ Mini Mental State (MMS). Rozpiêto�æ punktów w tej skali wynosi od 0 do
30. Im mniej punktów tym wiêksze nasilenie zaburzeñ. Suma 23 punktów jest warto-
�ci¹ graniczn¹, poni¿ej której zaburzenia osi¹gaj¹ nasilenie w stopniu odpowiadaj¹-
cym otêpieniu [2]. Skala Hamiltona (SH) pozwala na ocenê zaburzeñ nastroju oraz
nasilenia objawów depresyjnych. Suma powy¿ej 8 punktów �wiadczy o depresji. Ja-
ko�æ ¿ycia ze szczególnym uwzglêdnieniem funkcjonowania spo³ecznego badano za
pomoc¹ London Handicap Scale (LHS) � kwestionariusza oceniaj¹cego poruszanie
siê, samoobs³ugê, pracê i spêdzanie czasu wolnego, kontakty miêdzyludzkie, �wia-
domo�æ spo³eczn¹ i samowystarczalno�æ ekonomiczn¹ [3]. Zero w tej skali to najgor-
sza wyobra¿alna jako�æ ¿ycia, natomiast 1 to jako�æ ¿ycia idealna. Analizowano na-
stêpnie wp³yw zaburzeñ spowodowanych udarem na funkcjonowanie spo³eczne i ja-
ko�æ ¿ycia chorych ocenianych w LHS. W obliczeniach statystycznych pos³ugiwano
siê testem t-Studenta i testem Chi2.
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WYNIKI

Spo�ród 102 osób objêtych badaniem by³o 58 kobiet i 44 mê¿czyzn w wieku 42-
85 lat (�rednio 67,9 lat ± 9,8). 59 osób (58%) pochodzi³o ze �rodowiska wiejskiego,
natomiast 43 (42%) z miasta. 12 osób zamieszkiwa³o samotnie. 17 osób mia³o wy-
kszta³cenie podstawowe, 32 zasadnicze, 38 �rednie i 15 wy¿sze. Z czynników spo-
³eczno-demograficznych jedynie wiek wp³ywa³ istotnie na jako�æ ¿ycia, co przejawia³o
siê gorszym stanem funkcjonalnym starszych chorych (Skala Barthel), wiêkszym
nasileniem otêpienia (MMS) i czêstszymi oraz g³êbszymi zaburzeniami nastroju (Skala
Hamiltona). Wp³yw niesprawno�ci, zaburzeñ intelektualnych i emocjonalnych (de-
presji) na funkcjonowanie spo³eczne i jako�æ ¿ycia przedstawiono w tabelach 1 i 2.

Tabela 1. Zale¿no�æ jako�ci ¿ycia (ocena w London Handicap Scale) od stanu
funkcjonalnego (Skala Barthel), zaburzeñ procesów poznawczych (MMS)

i nasilenia depresji (Skala Hamiltona)

Kategorie skal
Chorzy Wiek London

n % x ± SD Handicap Scale

Skala Barthel
41-60 ca³kowita zale¿no�æ 16 (15,7) 71,5 ± 8,7 0,428 ± 0,095*
61-80 czê�ciowa zale¿no�æ 63 (61,8) 69,7 ± 11,1 0,695 ± 0,123
81-100 ca³kowita niezale¿no�æ 23 (22,5) 67,5 ± 7,8 0, 815 ± 0,188
�rednia 68,56 SD ± 12,2

MMS
10-19 9 (8,8) 74,8 ± 9,6 0,312 ± 0,075**
20-23 25 (24,5) 65,8 ± 12,2 0,654 ± 0,135
24-27 46 (45,1) 68,8 ± 7,8 0,713 ± 0,156
28-30 22 (21,6) 64,5 ± 8,7 0,836 ± 0,188
�rednia 26,45 SD ± 3,26

Skala Hamiltona
0-7 bez depresji 66 (64,7) 64,8 ± 8,4 0,780 ± 0,186
8-17 lekka depresja 25 (24,6) 66,5 ± 8,7 0,650 ± 0,156
18-25 umiarkowana depresja 9 (8,8) 70,3 ± 9,4 0,410 ± 0,108*
> 25 ciê¿ka depresja 2 (2,0) 71,8 ± 7,5 0,325 ± 0,088**
�rednia 12,2 SD ± 3,4

* � p < 0.05
** � p < 0.005
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Tabela 2. Zale¿no�æ pomiêdzy wynikami w Skali Barthel, MMS i Hamiltona a zmiennymi
spo³eczno-demograficznymi

Czynniki spo³eczno-demograficzne
Warto�æ statystyki U

Skala Barthel MMS Skala Hamiltona

P³eæ 0,35 0,77 0,95

Wiek 8,32** 1,96 10,15**

Wykszta³cenie 2,15 0,35 0,95

Pochodzenie:
miasto 0,65 1,43 1,60
wie� 1,12 0,98 1,19

** � p < 0.005

OMÓWIENIE

Pacjenci po udarze mózgu s¹ specyficzn¹ grup¹ chorych, którzy ze wzglêdu na
niepe³nosprawno�æ szczególnie czêsto wymagaj¹ opieki, maj¹ powa¿ne deficyty ru-
chowe, zaburzone funkcje poznawcze, intelektualne i emocjonalne [4, 5]. Jako�æ ¿ycia
tych chorych jest wiêc wypadkow¹ wielu zmiennych [5-7].

W badanej grupie ponad 80% uzyska³o powy¿ej 60 pkt. w Skali Barthel, co ozna-
cza, ¿e wiêkszo�æ chorych by³a samodzielna w obs³udze. Nie zawsze nasilenie defi-
cytu ruchowego pozostawa³o w prostym zwi¹zku z istotnym ograniczeniem codzien-
nego funkcjonowania. Wielokrotnie osoby nawet z du¿ym niedow³adem doskonale
przystosowa³y siê do wykonywania codziennych czynno�ci i by³y tylko czê�ciowo
zale¿ne od pomocy innych. Dopiero ciê¿kie upo�ledzenie (poni¿ej 60 pkt. w Skali
Barthel) powodowa³o drastyczne obni¿enie jako�ci ¿ycia. Jako�æ ¿ycia tej grupy oce-
niana za pomoc¹ London Handicap Scale ró¿ni³a siê znamiennie od osób samodziel-
nych w podstawowych czynno�ciach dnia codziennego (p < 0.05). Wynika st¹d rów-
nie¿ wniosek, ¿e czê�ciowa zale¿no�æ i ograniczenie funkcjonowania nie ma w efek-
cie du¿ego wp³ywu na jako�æ ¿ycia.

Bardzo znamienny jest natomiast wp³yw zaburzeñ poznawczych [2, 8]. Wystêpo-
wanie otêpienia, nawet przy niewielkich deficytach ruchowych i zaburzeniach czyn-
no�ciowych, mo¿e dramatycznie odbiæ siê na jako�ci ¿ycia [8]. W London Handicap
Scale, zw³aszcza w ocenie funkcjonowania spo³ecznego, kontaktów miêdzyludzkich
i �wiadomo�ci spo³ecznej, grupa chorych z sum¹ poni¿ej 20 pkt. w MMS wykazywa-
³a zdecydowane ró¿nice w porównaniu z osobami bez otêpienia (p < 0.005).

Niedostrzeganym problemem wydaje siê równie¿ depresja. W badanej grupie roz-
poznano j¹ u ok. 35% chorych po udarze. By³a to g³ównie lekka depresja, ale nale¿y
zwróciæ uwagê, ¿e w przypadkach umiarkowanej lub ciê¿kiej depresji zauwa¿alny by³
bardzo istotny jej wp³yw na pogorszenie jako�ci ¿ycia. Ró¿nice w jako�ci ¿ycia miê-
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dzy osobami bez depresji, a grup¹ z ciê¿k¹ depresj¹ by³y wysoce istotne statystycz-
nie (p < 0.005).

Ograniczenia funkcjonowania spo³ecznego widoczne by³y zw³aszcza w punktach
London Handicap Scale oceniaj¹cych kontakty miêdzyludzkie, �wiadomo�æ spo³eczn¹,
zaspokajanie potrzeb i organizacjê wolnego czasu. Stwierdzono je u ponad 90% ba-
danych. Ograniczenia te czê�ciej dotyczy³y chorych z depresj¹, starszych i mniej spraw-
nych.

Podobne badanie przeprowadzone m.in. przez Testê [5], Guyatt�a [6] i King [7]
wykaza³y równie¿ decyduj¹cy wp³yw zaburzeñ poznawczych i emocjonalnych na
jako�æ ¿ycia chorych po udarze. Osoby dotkniête tymi zaburzeniami mia³y mniej
kontaktów spo³ecznych, izolowa³y siê od otoczenia, wy¿sza by³a w�ród nich �mier-
telno�æ [7, 9, 10].

Wydaje siê wiêc, ¿e przy ocenie pacjenta po udarze nale¿y uwzglêdniaæ nie tylko
nastêpstwa neurologiczne w postaci niedow³adów czy ubytków funkcjonalnych, ale
równie¿ zaburzenia sfery emocjonalnej i poznawczej, które istotnie wp³ywaj¹ na
obni¿enie aktywno�ci spo³ecznej i jako�ci ¿ycia.

WNIOSKI

1. Jako�æ ¿ycia chorych po udarze mózgu zale¿y od wielu czynników: deficytu ru-
chowego, stanu czynno�ciowego, obecno�ci zaburzeñ poznawczych i emocjonal-
nych oraz ograniczeñ w funkcjonowaniu spo³ecznym.

2. Zaburzenia funkcji poznawczych i depresja oraz zale¿no�æ w czynno�ciach dnia
codziennego s¹ najczêstszymi czynnikami wp³ywaj¹cymi na pogorszenie jako�ci
¿ycia.

3. W ocenie efektów leczenia i rehabilitacji chorych po udarze nale¿y stosowaæ, poza
wska�nikami deficytu neurologicznego i stanu funkcjonalnego, równie¿ mierniki
aktywno�ci spo³ecznej chorych.
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PRZEMIJAJ¥CA NIEPAMIÊÆ OGÓLNA

STRESZCZENIE

Przemijaj¹ca niepamiêæ ogólna jest schorzeniem o niejednolitej patogenezie, charakteryzuj¹cym siê
uogólnionymi, przemijaj¹cymi zaburzeniami pamiêci z zachowaniem �wiadomo�ci. W badaniu nie stwier-
dza siê istotnych odchyleñ neurologicznych. Objawy mog¹ byæ poprzedzone wysi³kiem fizycznym, stre-
sem, bólem i najczê�ciej ustêpuj¹ w ci¹gu 24 godzin. Na podstawie przegl¹du pi�miennictwa omówiono
etiologiê, rozpowszechnienie, obraz kliniczny i ró¿nicowanie tego ciekawego, ale nie zawsze rozpozna-
wanego zespo³u.

S³owa kluczowe: niepamiêæ, przemijaj¹ce ataki niedokrwienne.

SUMMARY

Transient global amnesia (TGA) is a transient neurological syndrome, characterized by global loss of
memory, preserved consciousness and self-awareness, associated with some behavioral changes (in par-
ticular, repetitive questioning). It generally resolves within 24 h. Mild brain stem symptoms can often be
demonstrated during the attack, but major neurological abnormalities never occur. The episode is often
preceded by typical precipitating events, such as physical activity, emotional stress, acute pain, compri-
sing haemodynamic changes of the body. Based on review of the literature, etiology, prevalence, clinical
pictures and differentiation of this interesting but not always recognized syndrome are discussed in the
article.

Key words: amnesia, transient ischaemic attacks.

Przemijaj¹ca niepamiêæ ogólna (PNO) lub przemijaj¹ca amnezja globalna (tran-
sient global amnesia) polega na krótkotrwa³ych i przemijaj¹cych zaburzeniach pamiêci
[1-3]. Pierwsze opisy tego zespo³u pojawi³y siê w literaturze anglosaskiej w latach
50. ubieg³ego wieku, gdy Fisher i Adams przedstawili 12 przypadków o charaktery-
stycznym obrazie klinicznym [4]. By³y to osoby w �rednim lub podesz³ym wieku,
ciesz¹ce siê dobrym zdrowiem, u których nagle wyst¹pi³y g³êbokie zaburzenia pamiêci
trwaj¹ce kilka godzin. Chorzy nie byli w stanie zapamiêtaæ jakichkolwiek informacji
d³u¿ej ni¿ przez kilkadziesi¹t sekund i w charakterystyczny sposób powtarzali te same
pytania pragn¹c zorientowaæ siê w sytuacji [4]. Niepamiêci nastêpczej towarzyszy³a
ró¿nej d³ugo�ci niepamiêæ wsteczna. Orientacja co do w³asnej osoby by³a zachowa-
na. Nie stwierdzono zaburzeñ �wiadomo�ci, nie wystêpowa³y towarzysz¹ce automa-
tyzmy i ogniskowe objawy neurologiczne. Po kilku godzinach wraca³a zdolno�æ za-
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pamiêtywania. Pozostawa³a g³êboka luka pamiêciowa pokrywaj¹ca okres zaburzeñ.
Badania rutynowe, w tym EEG, by³y prawid³owe [4]. W roku 1956 identyczny zespó³
opisali Guyotat i Courjon pod nazw¹ l�ictus amnésique � okre�lenie to funkcjonuje do
chwili obecnej w literaturze francuskiej [2, 3, 5]. W ci¹gu kilku lat od wprowadzenia
termin transient global amnesia zdoby³ popularno�æ, coraz liczniejsze by³y jego opisy
w literaturze. Do koñca lat 90. ubieg³ego stulecia zanotowano ponad 1000 przypadków
[3, 5, 6]. W literaturze polskiej pierwszy opis podali Gralewscy w 1972 r. przedstawia-
j¹c przypadki 2 pacjentów z zaburzeniami pamiêci odpowiadaj¹cymi PNO [7].

Fakt, ¿e przemijaj¹ca niepamiêæ ogólna zosta³a opisana pod koniec lat 50. XX w.,
nie oznacza, ¿e ten rodzaj zaburzeñ pamiêci nie wystêpowa³ wcze�niej. Prawdo-
podobnie ta forma amnezji by³a niedostrzegana lub lekcewa¿ona. Przemawia za tym
nag³y pocz¹tek schorzenia, jego ³agodny przebieg i brak powa¿nych nastêpstw neu-
rologicznych. Byæ mo¿e, zanim opisano PNO, wiêkszo�æ przypadków by³a traktowa-
na jako wyraz zaburzeñ histerycznych lub symulacji.

Wielokrotnie podejmowano próby oceny rozpowszechnienia PNO [2, 3, 8, 9].
W czasie 5-letniej obserwacji w Oxfordzie wszystkie potencjalne przypadki chorób
mózgowo-naczyniowych (udary i przemijaj¹ce ataki niedokrwienia TIA) ze �ci�le
okre�lonej populacji badane by³y przez neurologów [wg 3]. Z du¿ej liczby chorych
skierowanych z podejrzeniem TIA u czê�ci rozpoznanie potwierdzono, natomiast
w pewnym odsetku przypadków stwierdzono PNO. Na podstawie tych badañ obliczo-
no, ¿e zapadalno�æ na transient global amnesia wynosi 3/100 000 ludno�ci w odnie-
sieniu do badanej populacji [wg 3]. �redni wiek pacjentów z PNO wynosi³ 62 lata,
90% chorych mia³o 50-79 lat [wg 3]. PNO jest bardzo rzadka w m³odym wieku i je�li
wyst¹pi, trzeba liczyæ siê z powa¿nym ryzykiem padaczki [wg 3]. U 10-20% osób,
które przeby³y PNO, wystêpowa³y ponowne epizody niepamiêci. Niektórzy autorzy
wskazuj¹ na czêstsze wystêpowanie PNO u mê¿czyzn, inni sugeruj¹ przewagê kobiet
lub brak wyra�nej przewagi p³ci [1, 3, 10, 11].

ETIOPATOGENEZA PRZEMIJAJ¥CEJ NIEPAMIÊCI OGÓLNEJ

Patogeneza opisanego zespo³u pozostaje do chwili obecnej zagadk¹. Istnieje kil-
ka teorii próbuj¹cych wyja�niæ przyczynê PNO [3, 10-13]:
� teoria zakrzepowo-zatorowa traktuj¹ca przemijaj¹c¹ niepamiêæ ogóln¹ jako odmia-

nê przej�ciowych ataków niedokrwiennych,
� teoria padaczkowa traktuj¹ca PNO jako napad padaczkowy czê�ciowy, albo jako

zjawisko analogiczne do pora¿enia ponapadowego Todda,
� teoria migrenowa g³osz¹ca, ¿e przyczyn¹ PNO jest skurcz ga³êzi têtnic krêgowo-

podstawnych o mechanizmie migrenowym.
Niekiedy wskazuje siê na rodzinne wystêpowanie PNO, co mo¿e sugerowaæ istnie-

nie czynnika dziedzicznego. Doniesieñ takich jest jednak stosunkowo niewiele i do-
tycz¹ one g³ównie osób cierpi¹cych na migrenê [12].
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Postêp techniki badawczej pozwoli³ zaobserwowaæ, ¿e zespo³y amnestyczne to-
warzysz¹ zawa³om w obrêbie unaczynienia têtnicy mózgu tylnej i têtnicy prze-
szywaj¹cej wzgórza [13]. Nie wydaje siê jednak, aby w powstaniu PNO mia³y zna-
czenie naczyniowe czynniki ryzyka, takie jak: nadci�nienie têtnicze, cukrzyca, palenie
tytoniu, choroby serca [3]. Jakakolwiek jest patogeneza, zaburzenia dotycz¹ zawsze
struktur wchodz¹cych w sk³ad krêgu Papeza obejmuj¹cego zakrêty hipokampa, skle-
pienie, cia³a suteczkowate, grzbietowo-przy�rodkowe j¹dro wzgórza i zakrêty obrê-
czy. Struktury te bior¹ udzia³ w przetwarzaniu bod�ców kr¹¿¹cych w ich sieci neuro-
nalnej (pamiêæ �wie¿a) na trwa³e makromolekularne struktury bia³kowe � engramy
(pamiêæ trwa³a), gdzie �lady pamiêciowe zostaj¹ zakodowane i przechowywane [2,
3, 5, 11]. Jak wskazuj¹ do�wiadczenia neurochirurgiczne i obserwacje kliniczne, uszko-
dzenie tych okolic powoduje niemo¿no�æ zapamiêtywania nowych wra¿eñ. Wydaje
siê, ¿e niepamiêæ wsteczna w PNO jest spowodowana nieprawid³ow¹ czynno�ci¹
opisanego krêgu neuronalnego, którego prawid³owe funkcjonowanie jest niezbêdne
dla zapobie¿enia powstaniu b³êdnych engramów pamiêciowych. Dotyczy to przede
wszystkim �wie¿ych wra¿eñ pamiêciowych, dlatego niepamiêæ wsteczna jest ograni-
czona do zdarzeñ ostatnich godzin, dni lub tygodni przed zachorowaniem.

OBRAZ KLINICZNY PRZEMIJAJ¥CEJ NIEPAMIÊCI OGÓLNEJ

Pocz¹tek jest z regu³y nag³y. Zwa¿ywszy na krótki czas trwania zaburzenia istnie-
je stosunkowo niewiele opisów zawieraj¹cych dok³adne wyniki badania neurolo-
gicznego i neuropsychologicznego przeprowadzonego w trakcie zachorowania. We-
d³ug relacji �wiadków ataki trwaj¹ od 1 h do 8 h, �rednio 6 h. Nietypowo krótkie za-
burzenia, trwaj¹ce poni¿ej 1 h, zwi¹zane s¹ ze znacznym ryzykiem rozwoju padaczki.
Ataki trwaj¹ce powy¿ej 12 h s¹ bardzo rzadkie i sugeruj¹ inne zaburzenia, takie jak:
niepamiêæ psychogenn¹ lub niedrgawkowy stan padaczkowy [3, 9, 14, 15].

Blisko w 1/3 przypadków PNO jest poprzedzona przez wykonywanie z³o¿onych
czynno�ci, np. prowadzenie samochodu, p³ywanie w zimnej wodzie czy odbycie sto-
sunku p³ciowego [1, 16]. Czêsto na pocz¹tku ataku chory informuje �wiadków, ¿e co�
siê dzieje z jego my�leniem. Wystêpuje dezorientacja co do czasu (ponad 90% pa-
cjentów) oraz co do miejsca (ok. 50% pacjentów). Powszechne jest stereotypowe po-
wtarzanie pytañ, które s¹ prób¹ odzyskania przez chorego orientacji: Co siê dzieje?
Gdzie jestem? Orientacja co do w³asnej osoby oraz rozpoznawanie innych osób s¹
zachowane. Wy¿sze funkcje korowe obejmuj¹ce mowê, liczenie, gnozjê i praksjê oraz
my�lenie abstrakcyjne s¹ prawid³owe [1, 5, 9, 17].

U wielu chorych zachowana jest zdolno�æ wykonywania z³o¿onych czynno�ci, np.
prowadzenia samochodu. Brak jest zaburzeñ �wiadomo�ci, chory natomiast za-
niepokojony jest istniej¹cym stanem, próbuje bezskutecznie zorientowaæ siê w sytu-
acji. Nie jest zdolny zapamiêtaæ podawanych informacji d³u¿ej ni¿ przez chwilê.
Wystêpuje niepamiêæ wsteczna okresu przed zachorowaniem, obejmuj¹ca godziny,
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dni, tygodnie. Objawy te ustêpuj¹ stopniowo po kilku godzinach, ale z regu³y pozo-
staje luka pamiêciowa okresu przed zachorowaniem oraz czasu trwania incydentu.

Istniej¹ce nieliczne opisy badañ neurologicznych przeprowadzonych w trakcie
epizodu nie wskazuj¹ na wyra�ne zmiany czy uszkodzenie o�rodkowego uk³adu ner-
wowego. Badaniem przy pomocy USG-Doppler nie stwierdzono u chorych z PNO
zmian w naczyniach pozaczaszkowych, w przeciwieñstwie do chorych z TIA. Bada-
nia EEG u wiêkszo�ci chorych wypadaj¹ prawid³owo [3, 10]. Chocia¿ u ok. 7% ba-
danych Hodges i Warlow stwierdzili wy³adowania padaczkowe [10]. Badania tomo-
grafii komputerowej i MRI w tzw. czystych postaciach PNO wypadaj¹ prawid³owo.
Wiêkszo�æ badañ przy zastosowaniu pozytronowej tomografii emisyjnej (PET) lub
tomografii komputerowej z emisj¹ pojedynczego fotonu (SPECT) wykonanych pod-
czas ataków przemijaj¹cej niepamiêci ogólnej wykaza³y obustronn¹ lub lewostronn¹
hypoperfujzê oraz hypometabolizm w okolicy przy�rodkowej p³ata skroniowego
i wzgórza [2, 8, 10]. Nieprawid³owo�ci te ustêpowa³y zwykle w okresie ponapadowym.

Hodges i Warlow zaproponowali nastêpuj¹ce kryteria diagnostyczne dla tzw. czy-
stej postaci PNO [10]:
� istnienie �wiadka napadu,
� wyst¹pienie niepamiêci wstecznej,
� brak zaburzeñ �wiadomo�ci, dobra orientacja chorego co do w³asnej osoby,
� ograniczenie zaburzeñ poznawczych do samej pamiêci,
� brak neurologicznych objawów ogniskowych,
� nieobecno�æ padaczki,
� ustêpowanie napadów w ci¹gu 24 h,
� wykluczenie urazu g³owy i szyi.

OBJAWOWA PRZEMIJAJ¥CA NIEPAMIÊÆ OGÓLNA

S¹ to przypadki utraty pamiêci wystêpuj¹ce po zadzia³aniu znanych czynników.
Przemijaj¹ce zaburzenia pamiêci mog¹ towarzyszyæ urazom g³owy i szyi, byæ na-
stêpstwem napadów padaczkowych, przyjêcia niektórych leków, czy mieæ pod³o¿e psy-
chogenne.

Opisywano utratê pamiêci wystêpuj¹c¹ po arteriografii têtnic krêgowych, szyjnych
i wieñcowych [1, 8-10]. Przyczyn¹ zespo³u mog³y byæ zatory ze skrzeplin lub mate-
ria³u ateromatycznego oderwanego podczas manipulacji cewnikiem [1]. Nie mo¿na
te¿ wykluczyæ we wszystkich tych przypadkach efektu ubocznego premedykacji.
Znany jest powszechnie fakt utraty pamiêci po urazach g³owy. Czas trwania incyden-
tu jest tym d³u¿szy, im ciê¿szy by³ uraz. Opisywano czêsto niepamiêæ po urazach g³o-
wy bez utraty przytomno�ci. Warto podkre�liæ, ¿e u m³odych osób, po wydawa³oby
siê b³ahych urazach, mo¿e rozwin¹æ siê zespó³ kliniczny nie do odró¿nienia od PNO.
Niektórzy autorzy twierdz¹, ¿e jest to odmiana migreny pourazowej [8, 10, 12]. Epi-
zody utraty pamiêci wystêpowaæ mog¹ równie¿ u alkoholików jako wyraz d³u-
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gotrwa³ego nadu¿ywania alkoholu oraz znacznej intoksykacji organizmu. S¹ to tzw.
palimpsesty, które ró¿ni¹ siê od PNO brakiem niepamiêci nastêpczej. Nie wystêpuje
te¿ zjawisko stereotypowego powtarzania pytañ �wiadcz¹cych o dezorientacji pacjenta
i niemo¿no�ci zapamiêtania jakichkolwiek informacji [5, 16].

Z innych czynników wywo³uj¹cych PNO warto wspomnieæ o benzodiazepinach,
szczególnie podawanych do¿ylnie. Opisywano wystêpowanie przemijaj¹cej amnezji
jako efektu przyjêcia Triazolamu [18]. W przeciwieñstwie do PNO w tej postaci
amenzji niepamiêæ nastêpcza jest rzadko ca³kowita, a wsteczna nie wystêpuje [18].
Równie¿ skopolamina i leki pokrewne mog¹ powodowaæ upo�ledzenie zapamiêtywa-
nia. Opisywano te¿ napady zaburzeñ zapamiêtywania w przebiegu guzów mózgu,
wodog³owia, w zawale wzgórza, w krwotoku do p³atów czo³owych, w sklerodermii
[1, 3, 8-10]. Do czasu wprowadzenia przez Fishera i Adamsa terminu PNO amnezja
histeryczna by³a czêsto opisywana przez neurologów i psychiatrów [3, 5, 8]. Od roku
1958 liczba doniesieñ na ten temat gwa³townie spad³a. Prawdopodobnie czê�æ zabu-
rzeñ opisywanych do tej pory jako histeryczne odpowiada³a kryteriom dla TGA, czê�æ
za� mog³a byæ nierozpoznanymi niedrgawkowymi stanami padaczkowymi. Jednak
istnieje grupa zaburzeñ maj¹cych charakterystyczne cechy kliniczne odpowiadaj¹ce
amnezji psychogennej. Wystêpuje ona czê�ciej u ludzi m³odych. Opisywano obecno�æ
zaburzeñ �wiadomo�ci, pobudzenia, halucynacji. Zwykle jest to niepamiêæ wstecz-
na, natomiast przyswajanie nowych informacji w czasie napadu jest prawid³owe. Brak
typowego dla PNO zadawania pytañ. Do czynników wywo³uj¹cych zalicza siê g³ów-
nie silny stres. W literaturze opisywane s¹ przypadki pojawiaj¹ce siê po k³ótniach
domowych, �mierci kogo� bliskiego, w okresach znacznych k³opotów finansowych.
Wyst¹pienie amnezji histerycznej czêsto jest poprzedzone okresem obni¿onego na-
stroju, czasem pacjenci podejmuj¹ próbê samobójcz¹ przed lub rzadziej w trakcie
epizodu [3, 8, 10]. Niepamiêæ histeryczna w odró¿nieniu od PNO wykazuje sk³on-
no�æ do nawrotów oraz obecno�æ dezorientacji co do w³asnej osoby.

W trakcie i bezpo�rednio po napadzie padaczkowym uogólnionym oraz czê�ciowym
z³o¿onym z regu³y wystêpuj¹ zaburzenia pamiêci [8, 10]. Jednak w wiêkszo�ci przy-
padków objawy padaczki s¹ jednoznaczne i nie mamy w¹tpliwo�ci co do rozpoznania.
Mog¹ pojawiæ siê trudno�ci diagnostyczne, je�li dominuj¹cym objawem s¹ zaburzenia
pamiêci, a inne cechy napadu s¹ niezauwa¿alne. Z samej definicji padaczki wynika, ¿e
s¹ to powtarzaj¹ce siê napady, trudno wiêc mówiæ o padaczce w przypadku jednego ataku
PNO. Warto pamiêtaæ, ¿e automatyzmy, które s¹ cech¹ typow¹ dla padaczki, w 80%
przypadków trwaj¹ krócej ni¿ 5 minut, mog¹ wiêc byæ ³atwo przeoczone [8, 10].

Cechy ró¿nicuj¹ce przej�ciow¹ niepamiêæ towarzysz¹c¹ napadom padaczkowym
od PNO [wg 5]:
� brak stereotypowego powtarzania pytañ z uczuciem lêku i zak³opotania,
� czê�ciowa niepamiêæ ataku,
� niepamiêæ wsteczna nieproporcjonalnie du¿a w stosunku do nastêpczej,
� wystêpowanie amnezji wkrótce po obudzeniu,
� powtarzanie siê epizodów zaburzeñ pamiêci,
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� krótki czas trwania niektórych ataków,
� ewidentna poprawa po wprowadzeniu leczenia przeciwpadaczkowego,
� nieprawid³owy miêdzynapadowy zapis EEG,
� wystêpowanie napadów padaczkowych niezale¿nie od amnezji,
� wystêpowanie automatyzmów lub okresów braku kontaktu w trakcie lub bezpo-

�rednio przed amnezj¹.
Rozpoznanie PNO nie powinno sprawiaæ wiêkszych trudno�ci, je�li siê pamiêta

o tym rodzaju zaburzeniach pamiêci. Idealnie by³oby, aby pacjenci w czasie napadu
mieli wykonywane badania neurologiczne i testy neuropsychologiczne. Niestety, ze
wzglêdu na nag³o�æ zachorowania i jego krótkotrwa³o�æ czêsto jest to niemo¿liwe.
Dlatego z regu³y lekarz musi postawiæ diagnozê na podstawie wywiadu od chorego
oraz od �wiadków. U ka¿dego pacjenta powinno siê wykonaæ badanie EEG w celu
wykrycia zmian padaczkowych. U chorych z naczyniowymi czynnikami ryzyka lub
ogniskowymi objawami neurologicznymi nale¿y wykonaæ badanie CT lub MRI, echo-
kardiografiê oraz badanie angiograficzne (tabela 1).

Tabela 1. Schemat postêpowania diagnostycznego w przemijaj¹cych zaburzeniach pamiêci
[cyt. za 15]

Znamienne
cechy stanu
umys³owego

♦ Brak skupienia
uwagi

♦ Inkoherencja

♦ Afazja
♦ Zaburzenia

�wiadomo�ci

♦ Zobojêtnienie
♦ Brak identyfikacji

personalnej
♦ Brak niepamiêci

nastêpczej

♦ Izolowana
niepamiêæ

Ostry stan
spl¹taniowy

TIA lub czê�ciowy
atak padaczkowy

Niepamiêæ
psychogenna

Objawy
towarzysz¹ce

♦ Automatyzmy
♦ Napady

w wywiadzie

♦ Objawy ognis-
kowe np. ubytki
w polu widzenia

♦ Ból g³owy
♦ Fotofobia
♦ Nudno�ci
♦ Mroczki

♦ Brak objawów
towarzysz¹cych

Przej�ciowa
niepamiêæ
padaczkowa

TIA Migrena

Cechy
dodatkowe

Epizody trwaj¹ < 1
godz. lub s¹
nawracaj¹ce

Czynniki ryzyka naczyniowego

Wykrywanie EEG, NMR, bad.
toksykologiczne

USG-Doppler, Echo serca, Holter-EKG,
angio-NMR, bad. toksykologiczne

NMR, EEG, bad.
toksykologiczne
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ROKOWANIE

Przemijaj¹ca niepamiêæ ogólna ma ³agodny przebieg. G³ównym nastêpstwem jest
kilku- lub kilkunastogodzinna luka pamiêciowa, obejmuj¹ca okres przed zacho-
rowaniem i czas trwania samego epizodu [9, 14, 15].

Szczególnie istotne jest, ¿e u osób, które przeby³y PNO, nie stwierdza siê zwiêkszo-
nego ryzyka chorób naczyniowych mózgu w pó�niejszym okresie ¿ycia [3]. Oczeki-
wania dotycz¹ce d³ugo�ci ¿ycia osób, które prze¿y³y PNO, na ogó³ nie ró¿ni¹ siê od
oczekiwañ innych osób odpowiednio dobranych pod wzglêdem p³ci i wieku [3].

Pomy�lne jest równie¿ rokowanie neuropsychologiczne � nie stwierdza siê po-
gorszenia samej pamiêci ani te¿ innych procesów poznawczych czy obni¿enia pozio-
mu ogólnej sprawno�ci umys³owej [9, 14, 15]. Gorzej rokuj¹ pacjenci z krótkimi (trwa-
j¹cymi poni¿ej 1 h) lub nawracaj¹cymi epizodami. U chorych tych istnieje ryzyko
rozwiniêcia siê w ci¹gu jednego roku padaczki. W podgrupie przypadków z towa-
rzysz¹cymi ogniskowymi objawami neurologicznymi sugeruj¹cymi niedokrwienie
w zakresie unaczyniania têtnic krêgowo-podstawowych rokowanie jest du¿o gorsze
[13]. Niektórzy autorzy proponuj¹ wyodrêbniæ te przypadki jako przej�ciow¹ niepa-
miêæ niedokrwienn¹. Do objawów tej postaci nale¿¹: ataksja, jedno- lub obustronne
zaburzenia czucia lub ruchu, niedowidzenia po³owicze, oczopl¹s, dyzartria [13].

Poniewa¿ PNO jest zaburzeniem krótkotrwa³ym i przemijaj¹cym o ³agodnym prze-
biegu, uwa¿a siê, ¿e nie jest potrzebne ¿adne leczenie. Istnieje natomiast potrzeba
odpowiedniej opieki psychologicznej nad chorym, zw³aszcza ¿e zaburzenie to poja-
wia siê u osób dotychczas zdrowych nagle i bez wyra�nej przyczyny. W trakcie trwa-
nia epizodu chory nie bêdzie w stanie zapamiêtaæ podawanych informacji. Dlatego
po zakoñczeniu PNO nale¿y choremu wyja�niæ istotê zaburzenia i uspokoiæ go. Pa-
cjenci, u których podejrzewa siê etiologiê naczyniow¹, padaczkow¹ czy migrenow¹
przemijaj¹cej amnezji powinni byæ zgodnie z tym podejrzeniem leczeni.

PODSUMOWANIE

Przemijaj¹ca niepamiêæ ogólna jest schorzeniem o niejednolitej patogenezie. Po-
winno wiêc byæ traktowane jako zespó³ objawów chorobowych. Zakres znaczenia
terminu zmienia siê i do chwili obecnej ró¿nie zakre�lane s¹ granice tego pojêcia.
W dotychczasowych klasyfikacjach miejsce PNO nie jest jasne. Mimo trudno�ci kla-
syfikacyjnych Transient global amnesia jest zespo³em ³atwym do rozpoznawania i na-
le¿y o nim pamiêtaæ przy diagnozowaniu chorych z zaburzeniami pamiêci.
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SERCE SPORTOWCA

STRESZCZENIE

Przedstawiono odrêbno�ci uk³adu kr¹¿enia sportowców wyczynowych. Pod wp³ywem treningu sporto-
wego w uk³adzie sercowo-naczyniowym dochodzi do licznych zmian, niektóre z nich np. zespó³ serca
sportowca stanowi¹ przejaw fizjologicznej adaptacji uk³adu kr¹¿enia do intensywnego wysi³ku fizycz-
nego, inne, chocia¿ stwierdzane u m³odych bezobjawowych zawodników, mog¹ �wiadczyæ o patologii.
Charakter zmian kardiologicznych u sportowców wyczynowych zale¿y od wieku, p³ci zawodnika, sta¿u
sportowego oraz specyfiki uprawianej dyscypliny. W wyniku treningu dochodzi do zmniejszenia aktyw-
no�ci uk³adu wspó³czulnego, powiêkszenia jam i przerostu serca. Rodzaj wykonywanego wysi³ku okre-
�la charakter zmian w sercu. Æwiczenia izotoniczne powoduj¹ ekscentryczny przerost miê�nia lewej
komory, æwiczenia izometryczne stymuluj¹ g³ównie przerost koncentryczny. Zmniejszenie napiêcia uk³adu
wspó³czulnego, bêd¹ce wyrazem adaptacji do systematycznego treningu, znajduje swoje odzwierciedle-
nie w stwierdzanej bradykardii zatokowej, rytmach z ³¹cza przedsionkowo-komorowego lub zaburze-
niach przewodzenia przedsionkowo-komorowego i �ródkomorowego. Zmiany charakterystyczne dla
zespo³u serca sportowca cofaj¹ siê po zaprzestaniu treningu, w przeciwieñstwie do patologicznego prze-
rostu miê�nia lewej komory np. w kardiomiopatii przerostowej lub nadci�nieniu têtniczym. Ocena pro-
gresji zmian adaptacyjnych w sercu trenuj¹cego zawodnika powinna byæ przeprowadzana regularnie i za-
wieraæ badanie przedmiotowe, badanie EKG, rtg klatki piersiowej, badanie echokardiograficzne oraz test
wysi³kowy.
W pracy omówiono najczêstsze przyczyny nag³ej �mierci sercowej u sportowców: kardiomiopatiê prze-
rostow¹, idiopatyczny przerost miê�nia lewej komory, anomalie têtnic wieñcowych, zespó³ wyd³u¿one-
go QT, wstrz¹�nienie serca i inne.

S³owa kluczowe: zespó³ serca sportowca, nag³e zgony sercowe u sportowców.

SUMMARY

The aim of the article was to describe the characteristics of cardiovascular system in record holders. Sport
training leads to changes in circulatory system. Some of them e.g. athletic heart syndrome are the symp-
toms of physiological adaptation of circulation to intensive physical effort, whereas others denote the
pathology.
These changes in record holders depend on their age, sex, duration of training period time and peculiar
sort of discipline. As a result of the training record holders undergo reduction of activity of sympathetic
system, enlargement of cardiac cavities and myocardial hypertrophy. Changes in the circulatory system
depend on kind of the effort. Isotonic exercises cause eccentric left ventricular hypertrophy, whereas
isometric exercises stimulate mainly concentric hypertrophy. Electrocardiography examination often shows
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sinus bradycardia, rhythms from atrioventricular node or conduction disorders. Changes in athlete�s heart
retire after giving up training opposite to pathological hypertrophy in systemic hypertension, valvular dise-
ase or to cardiomyopathy. Regular examinations including ECG, X-ray echocardiography, as well as exer-
cise test are necessary for evaluation of progression of adaptation changes in the training athlete�s heart.
In the article the most frequent reasons for sudden heart death among sportsmen, such as hypertrophic
cardiomyopathy, idiopathic left ventricular hypertrophy, anomalies of coronary arteries, aortic stenosis,
or cardiogenic concussion are discussed.

Key words: athletic heart syndrome, sudden cardiac death in athletes.

Trening sportowy powoduje zmiany adaptacyjne w organizmie cz³owieka. Najistot-
niejsz¹ rolê odgrywaj¹ zmiany w uk³adzie sercowo-naczyniowym [1]. Zmiany mor-
fologii i czynno�ci serca, które zachodz¹ w odpowiedzi na intensywny trening fizyczny,
okre�lane s¹ mianem serca sportowca [2-4]. Do najwa¿niejszych zmian adaptacyjnych
w uk³adzie kr¹¿enia nale¿¹: zwiêkszenie masy serca i jego wymiarów oraz zmiana
regulacji uk³adu wspó³czulnego i przywspó³czulnego. Wszystkie te procesy zale¿¹ od:
rodzaju wykonywanego wysi³ku, wieku zawodników, czasu trwania i intensywno�ci
treningu [2-6].

Charakter wykonywanego treningu okre�la rodzaj zmian w uk³adzie sercowo-na-
czyniowym. Wysi³ki izotoniczne, dynamiczne, takie jak: biegi, kolarstwo lub p³ywa-
nie, zwiêkszaj¹ powrót ¿ylny i objêto�ciowe obci¹¿enie serca. W konsekwencji zwiêk-
sza siê wymiar koñcowo-rozkurczowy lewej komory, objêto�æ wyrzutowa i pojem-
no�æ minutowa serca w trakcie wysi³ku, miêsieñ lewej komory ulega pogrubieniu, co
powoduje normalizacjê jego naprê¿enia. Miêsieñ serca przerasta w sposób ekscen-
tryczny (od�rodkowy) z zachowaniem niezmienionego stosunku masy do objêto�ci
[2, 3, 5]. Wysi³ki izometryczne, statyczne, np. podnoszenie ciê¿arów, powoduj¹ wzrost
ci�nienia têtniczego w trakcie treningu. Zwiêksza siê wówczas obci¹¿enie nastêpcze
serca. W odpowiedzi na przewlek³e obci¹¿enie ci�nieniowe miêsieñ serca przerasta
koncentrycznie. Zwiêksza siê stosunek masy do objêto�ci serca [2, 3, 5, 6]. Istniej¹
badania opisuj¹ce porównywalny stosunek grubo�ci miê�nia serca do wymiaru jamy
lewej komory u zawodników trenuj¹cych dyscypliny dynamiczne i statyczne, o ile nie
przyjmowali oni �rodków anabolicznych [7, 8].

Trening sportowy w wiêkszo�ci dyscyplin obejmuje zarówno æwiczenia izotonicz-
ne, jak i izometryczne. Zmiany adaptacyjne w sercu s¹ wiêc zazwyczaj po³¹czeniem
przerostu ekscentrycznego i koncentrycznego [2]. U zawodniczek wyczynowych prze-
rost lewej komory pod wp³ywem treningu fizycznego wystêpuje bardzo rzadko. Na
stopieñ przerostu miê�nia serca lub jego wielko�æ wp³ywaj¹ czynniki genetyczne.
Genotyp DD dla konwertazy angiotensyny predysponuje do wiêkszego przyrostu masy
miê�nia serca pod wp³ywem treningu w porównaniu do genotypu II [4, 5]. Fizjolo-
giczny spowodowany treningiem przerost miê�nia serca u sportowców jest równo-
mierny, ma w wiêkszo�ci przypadków charakter ekscentryczny i zmniejsza siê po
zaprzestaniu treningu. Cechy te pozwalaj¹ ró¿nicowaæ serce sportowca z patologicz-
nym przerostem, np. w przebiegu kardiomiopatii przerostowej [1-6].
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Istotnym elementem adaptacji do wysi³ku fizycznego serca jest poprawa czynno-
�ci rozkurczowej lewej komory i zwiêkszenie jej podatno�ci [8]. W wyniku treningu
fizycznego i ekscentrycznego przerostu serca dochodzi do rozci¹gniêcia pier�cieni
i nici �ciêgnistych zastawek. Prowadzi to do czynno�ciowej niedomykalno�ci zasta-
wek serca. Wraz z wyd³u¿eniem czasu trwania treningu wzrasta czêsto�æ wystêpowa-
nia, czasami równie¿ stopieñ niedomykalno�ci zastawek. W badaniach Macchiego
i wsp. [9] niedomykalno�æ zastawki mitralnej wystêpowa³a u 47%, trójdzielnej u 35%,
a niedomykalno�æ zastawki pnia p³ucnego u 88% aktywnych sportowców. U niewiel-
kiego odsetka badanych stwierdzono falê zwrotn¹ aortaln¹. Niedomykalno�ci zasta-
wek w sercu sportowca s¹ ma³e, nieistotne hemodynamicznie i nie daj¹ objawów kli-
nicznych [8-11]. Pod wp³ywem systematycznego treningu frakcja wyrzutowa oceniana
w badaniu echokardiograficznym w spoczynku zmniejsza siê lub nie ulega zmianie,
natomiast zwiêksza siê rezerwa kurczliwo�ci, która mo¿e byæ wykorzystana podczas
wysi³ków maksymalnych i supramaksymalnych [1].

W zapisie elektrokardiograficznym (EKG) sportowców wyczynowych obserwuje siê
zmiany, które mog¹ sugerowaæ obecno�æ ró¿nych patologii sercowych. Czêsto stwier-
dza siê bradykardiê zatokow¹, czasami rytm z ³¹cza przedsionkowo-komorowego lub
nadkomorowe wêdrowanie rozrusznika, wyd³u¿enie czasu przewodzenia przedsionko-
wo-komorowego, zaburzenia przewodnictwa w postaci bloku prawej, rzadziej lewej
odnogi pêczka Hisa, cechy przerostu lewej komory, zaburzenia okresu repolaryzacji lub
obecno�æ fali U. Zmiany te s¹ zwi¹zane ze zwiêkszeniem spoczynkowego napiêcia
uk³adu przywspó³czulnego i fizjologicznego przyrostu masy serca [3, 4, 12, 13]. Inten-
sywny trening fizyczny, przede wszystkim typu wytrzyma³o�ciowego, prowadzi do
znacznego zwolnienia czynno�ci serca. Bradykardia zatokowa, nawet 35/min i mniej,
jest jedn¹ z podstawowych cech elektrokardiogramu sportowca. Dotyczy ona 50-85%
zawodników. Przyczyn¹ bradykardii u sportowców jest nadmierne napiêcie nerwu b³êd-
nego oraz obni¿enie wewnêtrznej aktywno�ci sympatykomimetycznej serca. U zawod-
ników wyczynowych czê�ciej ni¿ w populacji ogólnej wystêpuj¹: nadkomorowe zabu-
rzenia rytmu, bloki przedsionkowo-komorowe I i II stopnia typu Mobitz 1 i Mobitz 2 oraz
rytmy z ³¹cza przedsionkowo-komorowego. Sporadycznie mo¿e wystêpowaæ równie¿
blok A-V III stopnia. Zaburzenia przewodzenia przedsionkowo-komorowego u spor-
towców ustêpuj¹ w wyniku dzia³añ zwiêkszaj¹cych aktywno�æ wspó³czuln¹, np. w czasie
wysi³ku fizycznego. W trakcie wieloletniej obserwacji zawodników z zaburzeniami prze-
wodnictwa przedsionkowo-komorowego nie stwierdzano progresji bloku A-V. Po za-
przestaniu treningu fizycznego zaburzenia przewodzenia ustêpuj¹ [2, 4, 6, 13, 14].

Zmiany okresu repolaryzacji obserwowane w EKG u sportowców wyczynowych
mog¹ sugerowaæ patologie osierdzia lub niedokrwienie miê�nia sercowego. Wyró¿-
nia siê cztery postacie morfologiczne tych zmian:
� uniesienie odcinka ST o 0,5 mm lub wiêcej, czêsto wklês³e, z obecno�ci¹ wyso-

kich, ostro zakoñczonych za³amków T w odprowadzeniach przedsercowych,
� tzw. m³odzieñczy typ zaburzeñ repolaryzacji, tzn. dwufazowe za³amki T, z ujem-

n¹ faz¹ koñcow¹ w odprowadzeniach V1-V4,
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� obecno�æ symetrycznych, ujemnych za³amków T, niejednokrotnie z uniesieniem
odcinka ST w odprowadzeniach przedsercowych znad �ciany bocznej,

� obni¿enie odcinka ST horyzontalne lub sko�ne ku górze z za³amkami T, które mog¹
byæ dodatnie, p³askie lub dwufazowe [2, 3, 9,13].
Najczê�ciej spotykane zmiany odcinka ST i za³amka T u sportowców maj¹ cha-

rakter zespo³u przedwczesnej repolaryzacji. Za przyczynê tego zjawiska uwa¿a siê
niejednolit¹ repolaryzacjê miê�nia komór. Zwiêkszona czêsto�æ wystêpowania zespo³u
przedwczesnej repolaryzacji u sportowców wyczynowych wi¹¿e siê ze zmniejszeniem
spoczynkowej aktywno�ci wspó³czulnej w wyniku treningu. Du¿o rzadziej ni¿ unie-
sienie odcinka ST, obserwuje siê w spoczynkowym EKG sportowców obni¿enie od-
cinka ST. Zaburzenia okresu repolaryzacji w EKG sportowców ustêpuj¹ pod wp³y-
wem wysi³ku fizycznego lub po podaniu izoproterenolu. Wskazuje to na ich czynno-
�ciowy charakter. Normalizacja uniesienia odcinka ST w czasie wysi³ku nie wyklu-
cza jednak patologii serca. Mo¿e do niej dochodziæ równie¿ w kardiomiopatii prze-
rostowej [2, 4, 6, 9].

Za³amki T u wytrenowanych zawodników mog¹ byæ wysokie, szpiczaste lub ujem-
ne. Zwiêkszona amplituda za³amków T stanowi odzwierciedlenie zaburzeñ repolary-
zacji w sercu sportowca. Amplituda za³amków T w odprowadzeniach przedsercowych
zwiêksza siê wraz z postêpem treningu, podobnie jak uniesienie odcinka ST.W bada-
niu EKG zawodników obserwuje siê niekiedy ujemne za³amki T w odprowadzeniach
przedsercowych i/lub koñczynowych. Odwrócenie za³amków T mo¿e wynikaæ z ró¿-
nic czasu trwania potencja³u czynno�ciowego poszczególnych komórek miê�nia ser-
cowego. Zwiêkszenie aktywno�ci wspó³czulnej np. w trakcie maksymalnego wysi³-
ku prowadzi do normalizacji za³amków T. Obok ujemnych za³amków T w EKG spor-
towców mog¹ tak¿e pojawiaæ siê za³amki T dwufazowe, ujemne w czê�ci koñcowej
w odprowadzeniach V3-V5 [2, 6].

Zwiêkszenie wolta¿u zespo³ów QRS, zwi¹zane ze zwiêkszon¹ mas¹ serca, wystê-
puje u 80% dobrze wytrenowanych zawodników. Powinno byæ ono traktowane jako
odmiana normy u sportowców m³odych i bezobjawowych, bez nadci�nienia têtnicze-
go i odchyleñ w badaniu przedmiotowym. U sportowców uprawiaj¹cych dyscypliny
dynamiczne wolta¿ zespo³ów komorowych jest wiêkszy, ni¿ u zawodników trenuj¹-
cych dyscypliny statyczne. Zmiany w EKG u zawodników ustêpuj¹ po zaprzestaniu
regularnych æwiczeñ, gdy miêsieñ serca powraca do poprzednich, mniejszych wymia-
rów. Niektóre zmiany w EKG sportowców s¹ wyra�nie nieprawid³owe i wymagaj¹
wykluczenia organicznej choroby serca [2-5, 12].

Wysi³ek zwi¹zany z treningiem wywo³uje u niektórych zawodników komorowe
zaburzenia rytmu serca. Zmiany regulacji wegetatywnej uk³adu kr¹¿enia spowodo-
wane treningiem sportowym stanowi¹ substrat czynno�ciowy dla zaburzeñ rytmu serca
u zawodników. Jednym z wyk³adników tych zmian jest wyd³u¿enie czasu odstêpu QT
elektrokardiogramu. Wprawdzie nie wykazano korelacji miêdzy stopniem wyd³u¿e-
nia odstêpu QT a nasileniem arytmii komorowej u sportowców, to jednak zale¿no�æ
taka jest znana w innych stanach klinicznych. Wiele wskazuje, ¿e zmiany w miê�niu
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serca zwi¹zane z przerostem, zaburzeniami jonowymi i efektem stosowania prepara-
tów anabolicznych mog¹ prowadziæ do okresowej niestabilno�ci elektrycznej, szcze-
gólnie w czasie wysi³ku fizycznego i napiêcia emocjonalnego, maj¹cych miejsce
podczas zawodów sportowych. Generowane wówczas zaburzenia rytmu, zw³aszcza
czêstoskurcz komorowy, mog¹ stwarzaæ powa¿ne zagro¿enie dla ¿ycia [3, 14]. Zabu-
rzenia rytmu serca obok wad rozwojowych czy kardiomiopatii przerostowej s¹ g³ów-
n¹ przyczyn¹ nag³ej �mierci u sportowców wyczynowych. Tak¿e niedokrwienie prze-
ros³ego miê�nia w nastêpstwie hipotonii wysi³kowej mo¿e byæ przyczyn¹ nag³ego
zgonu [14, 15].

Nag³y zgon sercowy u sportowców definiowany jako nie zwi¹zane z urazem, nie-
oczekiwane zatrzymanie czynno�ci serca, które nastêpuje w ci¹gu 6 godzin od wysi³-
ku, u osoby dotychczas zdrowej. Zgon ma zazwyczaj miejsce w czasie wysi³ku lub
wkrótce po zakoñczeniu treningu lub zawodów. Sugeruje to, ¿e czynnikiem wywo³u-
j¹cym �mieræ zawodnika jest intensywny wysi³ek fizyczny. Jako jedn¹ z przyczyn
nag³ego zgonu sercowego u sportowców wyczynowych wymienia siê równie¿ zatrzy-
manie akcji serca w wyniku têpego urazu klatki piersiowej u osoby bez pierwotnej
choroby uk³adu kr¹¿enia, tzw. wstrz¹�nienie serca. Nag³e zgony sercowe w�ród m³o-
dych sportowców zdarzaj¹ siê rzadko. Ryzyko wyst¹pienia zgonu u sportowców waha
siê pomiêdzy 1/100 tys. a 1/300 tys. rocznie. Czêsto�æ nag³ych �mierci sercowych
u sportowców ro�nie wraz z wiekiem i prawdopodobieñstwem wystêpienia choroby
wieñcowej. Nag³y zgon sercowy zdarza siê ok. 5-krotnie czê�ciej u mê¿czyzn ni¿
u kobiet. Wiêkszo�æ zgonów sercowych m³odych osób jest nastêpstwem wrodzonych,
nie wykrytych wcze�niej, wad uk³adu kr¹¿enia. We wszystkich przypadkach przyczyn¹
nag³ego zgonu sercowego jest wyst¹pienie niestabilno�ci elektrycznej, która prowa-
dzi do �miertelnej arytmii [16, 17]. Najczêstszymi przyczynami nag³ych zgonów
u sportowców s¹: kardiomiopatia przerostowa, idiopatyczny przerost lewej komory
i wrodzone anomalie têtnic wieñcowych, a mniej czêstymi: pêkniêcie têtniaka aorty,
zapalenie miê�nia sercowego, kardiomiopatia rozstrzeniowa, arytmogenna dysplaza-
ja prawej komory, stenoza aorty i �ródmiê�niowy przebieg ga³êzi przedniej zstêpuj¹-
cej lewej têtnicy wieñcowej. Do rzadszych przyczyn nale¿¹: zaburzenia rytmu w prze-
biegu zespo³u Wolffa-Parkinsona-White�a (WPW), zespó³ wyd³u¿onego QT, wstrz¹-
�nienie serca, spo¿ycie narkotyków [16].

Kardiomiopatia przerostowa jest g³ówn¹ przyczyn¹ zgonu u m³odych sportowców
przed 35. r.¿. Odpowiada ona za 33-48% nag³ych zgonów w tej populacji. Na kolej-
nych miejscach w�ród przyczyn nag³ych zgonów zawodników wymienia siê: samo-
istny przerost lewej komory serca (18%), wrodzone nieprawid³owo�ci naczyñ wieñ-
cowych (14%), chorobê niedokrwienn¹ serca (10%) i pêkniêcie têtniaka aorty (7%).
Do rzadkich przyczyn nag³ych zgonów u sportowców wyczynowych nale¿¹: zapale-
nie miê�nia sercowego i arytmogenna dysplazja prawej komory [16-18].

Kardiomiopatia przerostowa jest chorob¹ uwarunkowan¹ genetycznie. W 70%
przypadków jest dziedziczona w sposób autosomalny dominuj¹cy. Defekt dotyczy
genów koduj¹cych bia³ka sarkomerów miê�nia sercowego. Kardiomiopatia przero-
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stowa wystêpuje z czêsto�ci¹ 1:500 urodzeñ. Charakteryzuje siê zwiêkszon¹ grubo-
�ci¹ miê�nia sercowego oraz zwiêkszon¹ mas¹ serca. Najczê�ciej wystêpuje asyme-
tryczny przerost lewej komory, obejmuj¹cy zwykle przegrodê miêdzykomorow¹.
W badaniu histologicznym serca stwierdza siê bez³adny uk³ad komórek miê�niowych
(disarray). U ok. 1/3 chorych wystêpuje �ród�cienny przebieg têtnic wieñcowych.
Uwa¿a siê, ¿e jest to czynnik ryzyka nag³ego zgonu [16, 19]. Do typowych objawów
kardiomiopatii przerostowej nale¿y: duszno�æ wysi³kowa, bóle w klatce piersiowej,
utraty przytomno�ci, omdlenia, mroczki przed oczami, zawroty g³owy i ko³atania
serca. U wiêkszo�ci sportowców z kardiomiopati¹ przerostow¹ przebieg choroby
jest bezobjawowy a¿ do momentu nag³ego zgonu. W elektrokardiogramie najczê-
�ciej spotykanymi odchyleniami od normy s¹ cechy przerostu lewej komory, lewo-
gram patologiczny oraz g³êbokie i szerokie za³amki Q lub zespo³y QS przewa¿nie
w odprowadzeniach znad �ciany przedniej i bocznej. Za³amkom Q towarzysz¹ zwy-
kle prawid³owe lub wysokie za³amki T. Kardiomiopatiê przerostow¹ mo¿na podej-
rzewaæ u sportowca, u którego w badaniu fizykalnym wystêpuje szorstki szmer
skurczowy. Szmer ten nasila siê w trakcie zabiegów zmniejszaj¹cych powrót ¿ylny,
np. podczas próby Valsalvy lub zwiêkszaj¹cych kurczliwo�æ miê�nia. Podstaw¹
rozpoznania kardiomiopatii przerostowej jest badanie echokardiograficzne [19].
Asymetryczny przerost miê�nia serca, brak ustêpowania przerostu po zaprzestaniu
regularnych æwiczeñ fizycznych, koñcowo-rozkurczowy wymiar lewej komory
mniejszy ni¿ 45 mm, powiêkszenie lewego przedsionka, nieprawid³owy zapis EKG,
zaburzenie nape³niania lewej komory i dodatni wywiad rodzinny przemawiaj¹ za
rozpoznaniem kardiomiopatii przerostowej. Natomiast wymiar koñcowo-rozkurczo-
wy lewej komory ponad 55 mm i zmniejszenie grubo�ci �cian serca po zaprzesta-
niu treningów wskazuj¹ na serce sportowca [16]. W kardiomiopatii przerostowej
nag³e zgony wystêpuj¹ najczê�ciej w czasie wysi³ku fizycznego. S¹ one spowodo-
wane komorowymi zaburzeniami rytmu serca, zw³aszcza u osób, u których komo-
rowe zaburzenia rytmu wystêpowa³y przed �mierci¹. Niedokrwienie miê�nia ser-
cowego wywo³ane przez wysi³ek fizyczny mo¿e byæ równie¿ odpowiedzialne za
nag³y zgon w kardiomiopatii przerostowej. Czêsto�æ wystêpowania kardiomiopatii
przerostowej w�ród m³odych sportowców jest ma³a, ale jej rozpoznanie jest wska-
zaniem do zakoñczenia kariery zawodniczej [17, 19]. Sportowcy z obci¹¿aj¹cym
wywiadem rodzinnym w kierunku kardiomiopatii przerostowej powinni mieæ co 12-
-18 miesiêcy powtarzane badanie echokardiograficzne a¿ do ukoñczenia 18. r.¿.,
poniewa¿ choroba mo¿e ujawniæ siê dopiero po osi¹gniêciu dojrza³o�ci fizycznej
i zakoñczeniu wzrostu [16]. Idiopatyczny przerost lewej komory serca jest odmian¹
kardiomiopatii przerostowej. U pacjentów stwierdza siê koncentryczny przerost miê-
�nia lewej komory, który przekracza fizjologiczne granice przerostu w sercu sportowca
oraz prawid³ow¹ budowê histologiczn¹ myocardium. Choroba nie jest uwarunkowa-
na genetycznie [16, 18].

Drug¹ pod wzglêdem czêsto�ci wystêpowania przyczyn¹ nag³ych zgonów u m³o-
dych sportowców poni¿ej 35. r.¿. s¹ wrodzone anomalie têtnic wieñcowych. W przy-
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padku anomalii têtnic wieñcowych do zgonu dochodzi zawsze w trakcie wysi³ku fi-
zycznego. Nieprawid³owo�ci têtnic wieñcowych mog¹ powodowaæ nag³y zgon u za-
wodników wyczynowych. Odej�cie lewej têtnicy wieñcowej z prawej zatoki Valsa-
lvy jest najczêstsz¹ anomali¹ têtnic wieñcowych i mo¿e prowadziæ do nag³ej �mierci
sercowej. Objawami prodromalnymi tego schorzenia s¹ zarówno utraty przytomno-
�ci, jak i d³awica piersiowa. Wyst¹pienie takich objawów u m³odego sportowca sta-
nowi wskazanie do przeprowadzenia rozszerzonej diagnostyki [6, 16, 18].

Pêkniêcie têtniaka aorty jest rzadk¹ przyczyn¹ nag³ego zgonu sercowego w�ród
sportowców. Po³owa przypadków zdarza siê u zawodników z zespo³em Marfana,
dziedziczonym w sposób autosomalny, dominuj¹cy � uk³adowej chorobie tkanki ³¹cz-
nej, która wystêpuje 1:10 000 urodzeñ. Defekt dotyczy genu koduj¹cego bia³ko struk-
turalne fibrylinê i prowadzi do os³abienia �ciany aorty. Rozpoznanie zespo³u Marfa-
na opiera siê na wystêpowaniu dwóch lub wiêcej klasycznych objawów klinicznych
w obrêbie oczu, uk³adu miê�niowo-szkieletowego i sercowo-naczyniowego. W ba-
daniu fizykalnym chorego stwierdza siê wysok¹ sylwetkê z rozpiêto�ci¹ ramion prze-
kraczaj¹c¹ d³ugo�æ cia³a, arachnodaktyliê, gotyckie podniebienie, skoliozê, deformacje
przedniej �ciany klatki piersiowej oraz nadmiern¹ ruchomo�æ stawów z samoistnymi
zwichniêciami. W badaniu okulistycznym wystêpuje krótkowzroczno�æ i podwich-
niêcia soczewki. W badaniu echokardiograficznym stwierdza siê poszerzenie opusz-
ki aorty lub/i wypadanie p³atka zastawki dwudzielnej [6, 16, 18].

Stenoza aorty u m³odych sportowców ma najczê�ciej charakter wrodzony, np.
u chorych z dwup³atkow¹ zastawk¹ aorty. Schorzenie to mo¿e stanowiæ przyczynê na-
g³ej �mierci sercowej u zawodników wyczynowych. W badaniu fizykalnym stwier-
dza siê skurczowy szmer wyrzutowy lub klik wczesnoskurczowy. Szmer stenozy aor-
ty w odró¿nieniu od szmeru skurczowego w kardiomiopatii przerostowej cichnie
w trakcie manewrów zmniejszaj¹cych powrót ¿ylny. Podstaw¹ rozpoznania zwê¿e-
nia lewego uj�cia têtniczego jest badanie echokardiograficzne [16].

Cechami elektrokardiograficznymi mog¹cymi zwiastowaæ nag³y zgon s¹: obni¿e-
nie odcinka ST horyzontalne lub sko�ne ku do³owi, cechy przerostu lewej komory
z obni¿eniem odcinka ST, odwróceniem za³amka T, bez normalizacji podczas wysi³-
ku, utrzymuj¹cy siê w czasie wysi³ku blok przedsionkowo-komorowy II i III stopnia,
z³o¿ona arytmia komorowa, znaczny wzrost amplitudy zespo³ów QRS, wydatne za-
³amki Q i g³êbokie, ujemne za³amki T (dwa ostatnie objawy mog¹ sugerowaæ kardio-
miopatiê przerostow¹) [16].

Zespó³ WPW jest kolejn¹ chorob¹ usposabiaj¹c¹ do nag³ej �mierci sercowej u spor-
towców. Ocenia siê, ¿e zespó³ WPW wystêpuje u ok. 0,1-0,2% ogólnej populacji.
U zawodników mog¹ wystêpowaæ ko³atania serca, zawroty g³owy i omdlenia. Pod-
staw¹ rozpoznania jest badanie EKG. W elektrokardiogramie w czasie rytmu zatoko-
wego mo¿na stwierdziæ skrócenie odstêpu PQ < 120 ms oraz poszerzenie zespo³ów
QRS z powolnym narastaniem pocz¹tkowej fazy zespo³u komorowego tzw. fali del-
ta. Ryzyko nag³ego zgonu w zespole WPW szacuje siê na 1/1000 chorych na rok. Wy-
¿sze ryzyko wystêpuje u chorych z mnogimi drogami dodatkowymi o przegrodowej
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lokalizacji oraz w przypadku krótkiego okresu refrakcji drogi dodatkowej. Nag³e zgony
sercowe w zespole WPW mog¹ byæ wynikiem migotania przedsionków z szybkim
przewodzeniem przedsionkowo-komorowym dodatkow¹ drog¹ przewodzenia. U osób
z krótkim czasem refrakcji dodatkowego szlaku migotanie przedsionków przebiega
ze znaczn¹ tachyarytmi¹ (250-350/min), co mo¿e prowadziæ do migotania komór.
Badanie elektrofizjologiczne pozwala oceniæ zagro¿enie nag³ym zgonem sercowym
u osoby z zespo³em WPW. Niekiedy wystarczaj¹ca jest diagnostyczna stymulacja
przezprze³ykowa. Przyjmuje siê, ¿e do grupy zagro¿onej nag³ym zgonem sercowym
nale¿¹ osoby z minimalnym odstêpem pomiêdzy kolejnymi zespo³ami QRS, z cecha-
mi preekscytacji podczas migotania przedsionków, lub okresem refrakcji drogi do-
datkowej < 250 ms [14-16].

W zespole wyd³u¿onego QT do nag³ego zgonu sercowego dochodzi na skutek
wyst¹pienia wielokszta³tnego czêstoskurczu komorowego (torsade de pointes). Wro-
dzony zespó³ wyd³u¿onego QT jest uwarunkowany genetycznie. Wykryto wiele mu-
tacji genowych odpowiedzialnych za jego wystêpowanie. Prowadz¹ one do zaburzeñ
czynno�ci kana³ów sodowych lub potasowych w komórkach miê�nia sercowego. Do
wyd³u¿enia odstêpu QT mo¿e dochodziæ równie¿ w wyniku stosowania niektórych
leków (np. przeciwarytmicznych z grupy IA i III, trójpierscieniowych leków antyde-
presyjnych, leków przeciwgrzybiczych, antyhistaminowych, niektórych antybiotyków,
leków przy�pieszaj¹cych motorykê przewodu pokarmowego) lub w przebiegu pew-
nych zaburzeñ metabolicznych (np. hipokaliemii, hipomagnezemii, hipokalcemii).
U chorych z zespo³em wyd³u¿onego QT mog¹ wystêpowaæ zas³abniêcia lub utraty
przytomno�ci wywo³ywane emocjami, ha³asem lub wysi³kiem fizycznym. W zapisie
EKG stwierdza siê wyd³u¿enie odstêpu QTc powy¿ej 440 ms oraz zwiêkszon¹ dys-
persjê QT. Wielokszta³tny czêstoskurcz komorowy mo¿na wywo³aæ w trakcie testu
wysi³kowego. We wrodzonym zespole wyd³u¿onego QT ryzyko nag³ej �mierci u nie-
leczonych objawowych chorych wynosi nawet 20% rocznie [15, 16, 18].

Zapalenie miê�nia sercowego jest rzadk¹ przyczyn¹ nag³ego zgonu sercowego
u m³odych sportowców. Wiêkszo�æ czynników zaka�nych mo¿e powodowaæ zapale-
nie miê�nia sercowego, ale najczê�ciej jest ono wywo³ywane przez wirusy. Przyczy-
n¹ ponad 50% zachorowañ jest zaka¿enie wirusem Coxackie typu B. Zapalenie miê-
�nia sercowego mog¹ równie¿ wywo³ywaæ echowirusy, adenowirusy i wirus grypy.
Do typowych objawów zapalenia miê�nia sercowego nale¿y postêpuj¹ce upo�ledze-
nie tolerancji wysi³ku i objawy niewydolno�ci serca, takie jak: duszno�æ, kaszel, or-
topnowe oraz bóle w klatce piersiowej i ko³atania serca. Objawy te poprzedzone s¹
przebyciem infekcji wirusowej. W badaniu echokardiograficznym stwierdza siê po-
szerzenie jamy lewej komory i ró¿nego stopnia zaburzenia kurczliwo�ci. Zaburzenia
kurczliwo�ci lewej komory charakteryzuj¹ siê du¿¹ dynamik¹ w czasie i koreluj¹ ze
zmianami zespo³u ST-T w elektrokardiogramie. Nag³y zgon sercowy w mechanizmie
migotania komór mo¿e wyst¹piæ zarówno w ostrym okresie choroby, jak i w fazie zdro-
wienia. Z tego powodu zaleca siê co najmniej 6 miesiêczn¹ rekonwalescencjê przed
powrotem do czynnego uprawiania sportu [16].
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Rzadk¹ przyczyn¹ nag³ego zgonu m³odych sportowców, u których wcze�niej wy-
stêpowa³y utraty przytomno�ci, ko³atania serca lub czêstoskurcz komorowy, jest aryt-
mogenna dysplazja prawej komory charakteryzuj¹ca siê przerostem tkanki t³uszczowej
i w³óknieniem miê�nia prawej komory. Choroba sprzyja wystêpowaniu wysi³kowych
tachyarytmii komorowych. Napady czêstoskurczu komorowego s¹ wiod¹cym objawem
tego schorzenia. W zapisie EKG wykonanym w czasie rytmu zatokowego czêsto stwier-
dza siê ujemne za³amki T w odprowadzeniach V1-V3 z dodatkow¹ fal¹ epsilon, wystê-
puj¹c¹ w koñcowym fragmencie zespo³u QRS. W przebiegu czêstoskurczu komorowe-
go zespo³y QRS maj¹ morfologiê bloku lewej odnogi pêczka Hisa. Rozpoznanie ustala
siê na podstawie badania echokardiograficznego i badania rezonansu magnetycznego,
w którym widoczne s¹ nacieki t³uszczowe w miê�niu sercowym [15, 18].

Nag³y zgon sercowy u zawodników wyczynowych mo¿e równie¿ wyst¹piæ w na-
stêpstwie stosowania steroidów anabolicznych. W badaniach sekcyjnych tych osób
stwierdza siê obecno�æ przy�pieszonych zmian mia¿d¿ycowych w naczyniach wieñ-
cowych, pomimo m³odego wieku. Z nag³ym zgonem sercowym ³¹czone jest tak¿e
stosowanie narkotyków powoduj¹cych skurcz naczyñ wieñcowych [17].

U sportowców powy¿ej 35. r.¿. najczêstsz¹ przyczyn¹ nag³ych zgonów (ponad 75%)
jest choroba wieñcowa. Na nag³y zgon sercowy nara¿eni s¹ zw³aszcza zawodnicy,
u których wystêpuj¹ czynniki ryzyka chorób uk³adu sercowo-naczyniowego (nadci-
�nienie têtnicze, hypercholesterolemia, palenie papierosów, cukrzyca). Zwykle poja-
wiaj¹ siê u nich objawy prodromalne, np. d³awica piersiowa wysi³kowa [16, 17].

Wstrz¹�nienie serca powoduje zgon sercowy w wyniku têpego urazu klatki pier-
siowej w okolicy przedsercowej. Uraz jest zazwyczaj spowodowany uderzeniem przez
pi³kê lub kr¹¿ek hokejowy lub bezpo�rednim zderzeniem z nadbiegaj¹cym z przeciwka
graczem. Wstrz¹�nienie serca nie jest zwi¹zane z chorob¹ uk³adu kr¹¿enia ani ze struk-
turalnym uszkodzeniem serca. Dok³adny mechanizm zgonu nie jest znany. Uwa¿a siê,
¿e odgrywa tu rolê �cis³y zwi¹zek czasowy miêdzy uderzeniem w okolicê przedser-
cow¹ a okresem podatno�ci elektrycznej w trakcie repolaryzacji komór, co prowadzi
do �miertelnych zaburzeñ rytmu. Wstrz¹�nienie serca prze¿ywa zaledwie 10% ziden-
tyfikowanych ofiar [2, 16].

Podsumowuj¹c nale¿y stwierdziæ, ¿e zjawisko zmian w uk³adzie kr¹¿enia zacho-
dz¹ce pod wp³ywem treningu sportowego nie jest jeszcze w pe³ni poznane. Brakuje
jednoznacznej odpowiedzi, gdzie koñcz¹ siê mo¿liwo�ci adaptacyjne serca w reakcji
na d³ugotrwa³y i regularny wysi³ek fizyczny. Utajone choroby uk³adu kr¹¿enia, nad-
mierny przerost miê�nia serca w konsekwencji treningu nios¹ ze sob¹ ryzyko powi-
k³añ, spo�ród których najpowa¿niejszym jest nag³y zgon sercowy. Z tego powodu
konieczne jest badanie sportowców przed rozpoczêciem amatorskiego lub zawodo-
wego treningu, a tak¿e w trakcie jego trwania. Dok³adny wywiad, badanie przedmio-
towe, EKG, rtg klatki piersiowej, badanie echokardiograficzne oraz test wysi³kowy
s¹ podstawowymi nieinwazyjnymi metodami oceny uk³adu kr¹¿enia. Ka¿dy sporto-
wiec wyczynowy powinien regularnie byæ poddawany tym badaniom, co pozwoli
unikn¹æ tragicznych zdarzeñ na arenach sportowych.
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STRESZCZENIE

Zakrzepica têtnicza i ¿ylna le¿¹ u pod³o¿a wiêkszo�ci schorzeñ uk³adu kr¹¿enia, bêd¹c przyczynami
zwiêkszonej chorobowo�ci i �miertelno�ci. Znajomo�æ podstaw patofizjologicznych zaburzeñ uk³adu
hemostazy i ich prawid³owa diagnostyka oraz farmakoterapia s¹ istotne we wspó³czesnej medycynie.
Przedstawiono w skondensowanej formie niezbêdne wiadomo�ci z zakresu: hemostazy naczyniowej,
osoczowej i p³ytkowej, farmakokinetykê i farmakodynamikê najczê�ciej stosowanych leków przeciw-
p³ytkowych, przeciwzakrzepowych i fibrynolitycznych oraz g³ówne wskazania i przeciwwskazania do
ich zastosowania.

S³owa kluczowe: hemostaza, leczenie przeciwzakrzepowe, leczenie fibrynolityczne.

SUMMARY

Thrombosis occurs in different sites and organs, increases morbidity and mortality and thus constitutes
an important clinical problem. Awareness of the importance of hemostatic disorders and arterial throm-
bosis for the pathogenesis of cardiovascular and neurovascular diseases plays a crucial role in the dia-
gnosis and treatment of such conditions. We have endeavored to provide a comprehensive review of the
physiology of hemostatis, laboratory approaches to the diagnosis of thrombotic disorders and antithrom-
botic interventions.

Key words: hemostasis, antithrombotic drugs, fibrinolytic therapy.

1. UK£AD HEMOSTAZY � FIZJOLOGIA

Hemostaza jest to zespó³ procesów, maj¹cych na celu:
� utrzymanie krwi w stanie p³ynnym w obrêbie naczynia,
� utworzenie skrzepu i powstrzymanie krwawienia po uszkodzeniu naczynia,
� fibrynolizê, czyli rozpuszczenie skrzepu i udro¿nienie �wiat³a naczynia.

Wyró¿nia siê hemostazê naczyniow¹, p³ytkow¹ i osoczow¹.
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1.1. Hemostaza naczyniowa

Prawid³owy �ródb³onek jest jedyn¹ powierzchni¹ nie aktywuj¹c¹ p³ytek krwi i oso-
czowego mechanizmu krzepniêcia:
a) na powierzchni �ródb³onka znajduj¹ siê siarczan heparanu i siarczan dermatanu

(glikozaminoglikany zbli¿one budow¹ do heparyny):
� nadaj¹ one powierzchni �ródb³onka ³adunek ujemny, przez co ograniczaj¹ jej

kontakt z elementami morfotycznymi krwi i przeciwdzia³aj¹ tworzeniu siê za-
krzepów przy�ciennych;

� siarczan heparanu (podobnie jak heparyna) zwiêksza aktywno�æ antytrombiny
III, co prowadzi do inaktywacji trombiny, czynnika Xa i innych osoczowych
czynników krzepniêcia;

b) komórki �ródb³onka syntetyzuj¹ wiele substancji o w³a�ciwo�ciach przeciwzakrze-
powych i profibrynolitycznych, m.in.:
� NO (tlenek azotu) oba te zwi¹zki wykazuj¹ dzia³anie
� PGI2 (prostacyklina) naczyniorozszerzaj¹ce, hamuj¹ adhezjê

i agregacjê p³ytek krwi i proliferacjê komórek
miê�ni g³adkich;

� t-PA (tkankowy aktywator plazminogenu) zwi¹zki te powoduj¹
przekszta³cenie

� u-PA (urokinazowy aktywator plazminogenu) plazminogenu w plazminê,
która trawi fibrynê
(rozpuszcza skrzep).

Uszkodzenie naczynia i przerwanie ci¹g³o�ci �ródb³onka prowadzi do:
a) skurczu naczynia (hemostazy naczyniowej),
b) os³abienia przeciwzakrzepowego dzia³ania �ródb³onka,
c) ods³oniêcia warstwy pod�ródb³onkowej, zawieraj¹cej m.in. kolagen, co powoduje:

� adhezjê i aktywacjê p³ytek krwi (hemostazê p³ytkow¹),
� aktywacjê wewn¹trzpochodnego toru krzepniêcia (hemostazê osoczow¹),

d) przedostania siê do kr¹¿enia tromboplastyny tkankowej, wywo³uj¹c aktywacjê
zewn¹trzpochodnego toru krzepniêcia (hemostazê osoczow¹),

e) uwolnienia ADP (adenozynodifosforanu), wywo³uj¹c aktywacjê p³ytek (hemostazê
p³ytkow¹).
Tiklopidyna i clopidogrel to leki, które blokuj¹c p³ytkowe receptory dla ADP,

uniemo¿liwiaj¹ aktywacjê p³ytek przez ADP.

1.2. Hemostaza p³ytkowa

Adhezja p³ytek do uszkodzonej powierzchni odbywa siê poprzez ³¹czenie obec-
nych na p³ytkach receptorów z kolagenem �ciany naczyñ.

Aktywacja p³ytek zachodzi poprzez ³¹czenie siê z receptorami p³ytek krwi kola-
genu, ADP i trombiny. Wyra¿a siê ona m.in.: zmian¹ kszta³tu, wyeksponowaniem na




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
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powierzchni p³ytek aktywnych receptorów dla fibrynogenu (GP IIb/IIIa), umo¿liwia-
j¹c agregacjê p³ytek. Aktywowane p³ytki uwalniaj¹ zmagazynowane w ziarnisto�ciach
zwi¹zki (m.in. ADP ⇒ dalsza aktywacja p³ytek; serotonina ⇒ skurcz naczyñ). Syn-
teza tromboksanu A2 (TXA2) prowadzi do skurczu naczyñ, dalszej aktywacji p³ytek,
proliferacji komórek miê�ni g³adkich, jest to wiêc dzia³anie przeciwstawne do wy-
twarzanej przez komórki �ródb³onka prostacykliny.

Syntezê tromboksanu mo¿na zablokowaæ podaj¹c aspirynê.
Agregacja p³ytek poprzez wi¹zanie siê ww. receptorów GP IIb/IIIa z fibrynoge-

nem prowadzi do wytworzenia czopu p³ytkowego, który wraz z obkurczeniem naczynia
stanowi pierwszy etap likwidowania skutków urazu.

Abciksimab jest lekiem, który poprzez blokowanie receptorów GP IIb/IIIa hamu-
je agregacjê p³ytek.

1.3. Hemostaza osoczowa

Uk³ad krzepniêcia � kluczowym enzymem procesu krzepniêcia krwi jest trombi-
na. Powoduje ona przekszta³cenie fibrynogenu w fibrynê (w³óknik) � w³ókniste, nie-
rozpuszczalne bia³ko, które tworzy gêst¹ sieæ i prowadzi do przekszta³cenia czopu p³yt-
kowego w skrzep ostateczny. Trombina powstaje z protrombiny na drodze wewn¹trz-
lub zewn¹trzpochodnej.

Wewn¹trzpochodny tor krzepniêcia � aktywacja czynnika XII do XIIa zachodzi
w wyniku kontaktu czynnika XII z kolagenem �ciany naczyñ, czas powstania fibryny
na tej drodze wynosi ok. 25-35 s (w zale¿no�ci od laboratorium), jest to tzw. APTT �
czas czê�ciowej tromboplastyny po aktywacji), czyli czas kaolinowy-kefalinowy.

Zewn¹trzpochodny tor krzepniêcia � aktywacja czynnika VII do VIIa zachodzi
w wyniku uwolnienia z uszkodzonych tkanek tromboplastyny tkankowej (TF), czas
powstania fibryny tym torem wynosi 12-16 s, jest to tzw. czas protrombinowy, wyra-
¿any jako INR (miêdzynarodowy wspó³czynnik znormalizowany, norma INR: 0,9-
-1,25).

Wiêkszo�æ czynników krzepniêcia to wytwarzane przez w¹trobê bia³ka osocza. Ich
aktywacja polega na ograniczonej proteolizie, tzn. na odcinaniu od nich fragmentów
peptydowych. W ten sposób czynnik nieaktywny (oznaczony symbolem, np. X) jest
przekszta³cany do aktywnego enzymu (Xa), który odcina fragment peptydowy od ko-
lejnego czynnika krzepniêcia (np. II, czyli protrombiny), aktywuj¹c go w ten sposób
(powstaje trombina).

Jak widaæ na schemacie, oba tory krzepniêcia spotykaj¹ siê w miejscu aktywacji
czynnika X (istotnego do przekszta³cenia protrombiny w trombinê). Przeciwzakrze-
powe dzia³anie heparyny polega g³ównie na inaktywacji (w kompleksie z antytrom-
bin¹ III) czynnika Xa i trombiny.

Do produkcji w w¹trobie czynników II (protrombiny), VII, IX, X (wyró¿nionych
na schemacie t³ustym drukiem) niezbêdna jest witamina K. Zablokowanie procesu
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Schemat uk³adu krzepniêcia*

Wewn¹trzpochodny tor krzepniêcia Zewn¹trzpochodny tor krzepniêcia
kolagen + XII ⇒ XIIa

⇓
XI ⇒ XIa VII

⇓ X ⇓ ⇐ tromboplastyna tkankowa (TF)
IX ⇒ IXa + VIIIa ���> ⇓ <���TF + VIIa

Xa
(+ Va)
⇓

Protrombina (II) ⇒ Trombina (IIa)
czas trombinowy: 14-16 s

⇓ (przej�cia fibrynogenu w fibrynê)

Fibrynogen ⇒ Fibryna
* Dla jasno�ci schematu pominiêto niektóre czynniki, bior¹ce udzia³ w procesie krzepniêcia (m.in. jony
wapnia, fosfolipidy).

regeneracji witaminy K przez doustne antykoagulanty (pochodne kumaryny) prowa-
dzi do zmniejszenia krzepliwo�ci krwi.

W osoczu istniej¹ dwa uk³ady, których zadaniem jest utrzymanie kr¹¿¹cej w na-
czyniach krwi w postaci p³ynnej:
a) uk³ad inhibitorów krzepniêcia � zapobiega formowaniu siê skrzepu, nale¿¹ do niego

m.in.: antytrombina III, bia³ko C i bia³ko S, kofaktor II heparyny,
b) uk³ad fibrynolizy � rozpuszcza ju¿ powsta³y skrzep. Centraln¹ rolê w uk³adzie fi-

brynolizy zajmuje plazmina (odpowiadaj¹ca za trawienie skrzepu). Powstaje ona
z plazminogenu pod wp³ywem aktywatorów plazminogenu: t-PA (tkankowego ak-
tywatora plazminogenu) i u-PA (urokinazopodobnego aktywatora plazminogenu),
a tak¿e leków fibrynolitycznych np. alteplazy (rekombinowanego tkankowego
aktywatora plazminogenu � rt-PA).
W osoczu znajduj¹ siê tak¿e inhibitory fibrynolizy, m.in.: PAI-1 czyli inhibitor

aktywatora plazminogenu oraz α2�antyplazmina, która inaktywuje plazminê [1-6].

2. MONITOROWANIE PARAMETRÓW HEMOSTAZY W TRAKCIE TERAPII

Podawanie leków przeciwzakrzepowych (szczególnie heparyny niefrakcjonowa-
nej i pochodnych kumaryny) wymaga sta³ej kontroli (zbyt niskie dawki leków nie
wywo³aj¹ oczekiwanego efektu terapeutycznego, zbyt wysokie zwiêkszaj¹ ryzyko
powik³añ w postaci krwawieñ). Do monitorowania leczenia:

a) heparyn¹ stosowany jest pomiar APTT (czyli czasu kefalinowo-kaolinowego)
� kontrola wewn¹trzpochodnego toru krzepniêcia,




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b) pochodnymi kumaryny stosuje siê oznaczanie INR (czas protrombinowy) �
kontrola zewn¹trzpochodnego czasu krzepniêcia.

3. ZASADY POBIERANIA KRWI DO BADAÑ KOAGULOLOGICZNYCH

Stosuje siê nastêpuj¹ce zasady:
a) krew ¿yln¹ powinno siê pobieraæ na 3,2% roztwór cytrynianu sodu (cytrynian sodu

wi¹¿¹c jony wapnia hamuje kaskadê krzepniêcia) w stosunku 9:1 (9 czê�ci krwi
na 1 czê�æ roztworu cytrynianu),

b) krew nale¿y pobieraæ bez utrzymywania stazy (stazê nale¿y zwolniæ bezpo�red-
niu po wk³uciu do naczynia),

c) nie powinno siê pobieraæ krwi do badañ z kaniuli s³u¿¹cych do infuzji p³ynów lub
leków,

d) krew powinno siê pobieraæ do plastikowych probówek (szk³o podobnie jak kola-
gen aktywuje wewn¹trzpochodny tor krzepniêcia),

e) krew po pobraniu nale¿y mieszaæ bardzo delikatnie (3-4-krotne odwrócenie pro-
bówki do góry dnem) w celu unikniêcia hemolizy i pêkania p³ytek krwi (krew nie
powinna siê spieniæ!),

f) krew wkrótce po pobraniu nale¿y odwirowaæ,
g) badanie powinno byæ wykonane w ci¹gu 2 godzin od chwili pobrania materia³u [7].

4. LEKI MAJ¥CE WP£YW NA UK£AD HEMOSTAZY I ZMIENIAJ¥CE
JEGO PARAMETRY

W terapii stosowane s¹ trzy podstawowe grupy leków:
a) leki przeciwzakrzepowe:

� heparyny,
� hirudyna i jej pochodne (desirudyna, lepirudyna) oraz inne bezpo�rednie inhi-

bitory trombiny,
� antykoagulanty doustne,

b) leki przeciwp³ytkowe:
� aspiryna (kwas acetylosalicylowy),
� tiklopidyna i klopidogrel,
� inhibitory receptora GP IIb/IIIa,

c) leki fibrynolityczne (trombolityczne).
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4.1. Leki przeciwzakrzepowe

4.1.1. Heparyny

Heparyny s¹ niejednolit¹ grup¹ zwi¹zków. Wyró¿niamy: heparynê niefrakcjono-
wan¹ i heparyny drobnocz¹steczkowe.
� Heparyna jest glikozaminoglikanem. Glikozaminoglikany (dawniej: mukopoli-

sacharydy) to d³ugie, nierozga³êzione ³añcuchy, sk³adaj¹ce siê z powtarzaj¹cych
siê jednostek disacharydowych i w wiêkszo�ci zawieraj¹ce reszty kwasu siarko-
wego (�SO3

� ⇒ ujemny ³adunek). Heparyna w organizmie wystêpuje w ziarnach
komórek tucznych (gdzie jest niezbêdna do magazynowania histaminy i proteaz
serynowych). Fizjologicznie nie stwierdza siê jej w kr¹¿eniu.
Siarczan heparanu i siarczan dermatanu to glikozaminoglikany o budowie
zbli¿onej do heparyny. Wystêpuj¹ one m.in. na b³onach plazmatycznych komórek
�ródb³onka, nadaj¹c im ujemny ³adunek, przez co zapobiegaj¹ tworzeniu siê przy-
�ciennych zakrzepów. Siarczan heparanu, wi¹¿¹c siê z antytrombin¹ III (AT III),
zwiêksza jej aktywno�æ jako inhibitora procesu krzepniêcia (a wiêc fizjologicznie
spe³nia tak¹ sam¹ rolê jak heparyna, podawana w celach leczniczych).
Heparynê niefrakcjonowan¹ otrzymuje siê z p³uc wo³owych lub jelit �wiñ (za-
wieraj¹ one du¿¹ ilo�æ komórek tucznych). Tak uzyskany preparat sk³ada siê z ³añ-
cuchów o ró¿nej masie cz¹steczkowej (od 6000 do 30 000 Da; �rednio od 12 000
do 15 000, co odpowiada 40-45 jednostkom monosacharydowym).
Heparyny drobonocz¹steczkowe (np. enoksaparyna1, nadroparyna2) otrzymuje
siê na drodze enzymatycznej lub chemicznej depolimeryzacji heparyny. Ich masa
cz¹steczkowa jest z regu³y ni¿sza ni¿ 6000 Da (�rednio 4500-5000 Da, co odpo-
wiada ok. 15 jednostkom monosacharydowym).

� Farmakodynamika heparyny
Heparyna, podawana w profilaktyce lub leczeniu, wi¹¿e siê z antytrombin¹ III (AT

III), która dziêki temu inaktywuje:
� 1000 razy szybciej trombinê,
� 4000 razy szybciej czynnik Xa.
Aby dosz³o do inaktywacji trombiny, heparyna musi po³¹czyæ siê z AT III poprzez

specjalny pentasacharyd oraz dodatkowo z trombin¹ przez 13 reszt monosacharydo-
wych (w sumie 18 reszt monosacharydowych). Dlatego heparyny drobnocz¹steczko-
we, posiadaj¹ce z regu³y mniej ni¿ 13 reszt monosacharydowych, nie s¹ w stanie
doprowadziæ do inaktywacji trombiny.

Do inaktywacji czynnika Xa wystarczy wi¹zanie AT III z heparyn¹ za po�rednic-
twem ww. pentasacharydu, wystêpuj¹cego w strukturze heparyny (zarówno hepary-
ny niefrakcjonowanej, jak i heparyn drobnocz¹steczkowych). Ww. pentasacharyd jest

1 Clexane
2 Fraxiparine
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wiêc najkrótszym fragmentem heparyny, niezbêdnym do jej przeciwzakrzepowego
dzia³ania.

Fondaparinuks to syntetyczny pentasacharyd o sekwencji najkrótszego fragmentu
heparyn wi¹¿¹cego AT III. Powoduje inaktywacjê czynnika Xa, nie wp³ywa natomiast
na aktywno�æ trombiny [8]. Lek podaje siê podskórnie; zosta³ on dopuszczony do
profilaktyki zakrzepicy ¿y³ g³êbokich w ortopedii oraz do leczenia zakrzepicy ¿y³
g³êbokich i zatorowo�ci p³ucnej. Potwierdzono jego skuteczno�æ w leczeniu ostrych
zespo³ów wieñcowych.

Heparyna:
� w kompleksie z AT III unieczynnia równie¿ inne osoczowe czynniki krzepniê-

cia: IXa, XIa, XIIa, VIIa i kalikreinê,
� w kompleksie z kofaktorem II heparyny inaktywuje tak¿e trombinê,
� powoduje uwalnianie ze �ródb³onka inhibitora zewn¹trzpochodnej drogi krzep-

niêcia (EPI) (hamowanie krzepniêcia) oraz tkankowego aktywatora plazmino-
genu (t-PA) (aktywacja fibrynolizy),

� wi¹¿e siê z b³on¹ komórkow¹ �ródb³onka, przez co zwiêksza jej ujemny ³adunek,
� zwiêksza we krwi aktywno�æ lipazy lipoproteinowej (co prowadzi do wzrostu

stê¿enia wolnych kwasów t³uszczowych we krwi),
� hamuje proliferacjê komórek têtnic.

� Farmakokinetyka heparyny
Heparyny nie wch³aniaj¹ siê z przewodu pokarmowego. Podajemy je wiêc do¿yl-

nie lub podskórnie.
Heparyna niefrakcjonowana: po jednorazowym podaniu do¿ylnym ok. 40% he-

paryny wi¹zane jest przez bia³ka osocza, komórki �ródb³onka i makrofagi, co prowa-
dzi do szybkiej jej eliminacji z kr¹¿enia. Dlatego konieczne jest podanie dawki wstêp-
nej w celu wysycenia miejsc wi¹zania heparyny.

Heparyny drobnocz¹steczkowe (najczê�ciej podawane podskórnie) w mniejszym
stopniu ulegaj¹ wi¹zaniu przez bia³ka osocza i komórki, dlatego d³u¿ej ni¿ heparyna
niefrakcjonowana utrzymuj¹ siê w kr¹¿eniu.

� Dawkowanie heparyny
Heparynê niefrakcjonowan¹ dawkuje siê nastêpuj¹co:
� dawka wstêpna: 500-10 000 j.m. (jednostek miêdzynarodowych),
� nastêpnie we wlewie ci¹g³ym ok. 15 j.m./kg m.c./godz. (ok. 1000 j.m./godz.).
Modyfikacje dawki w zale¿no�ci od wyników APTT omówione zostan¹ dalej.
Heparyny do podania do¿ylnego rozpuszcza siê w 500 ml roztworu soli fizjolo-

gicznej. Roztwór mo¿na przechowywaæ do 12 godz. Heparyna podana do¿ylnie dzia-
³a natychmiast. Dlatego wykorzystuje siê j¹ do terapii stanów nag³ych (zatorowo�æ
p³ucna, ostry zespó³ wieñcowy). Podskórnie podaje siê heparynê najczê�ciej w celach
profilaktycznych (profilaktyka ¿ylnej choroby zakrzepowo-zatorowej).

Heparyny drobnocz¹steczkowe podawane podskórnie wch³aniaj¹ siê znacznie le-
piej ni¿ heparyna niefrakcjonowana. Ze wzglêdu na mniejsze wi¹zanie przez bia³ka
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osocza i komórki d³u¿ej utrzymuj¹ siê w kr¹¿eniu, dlatego mo¿liwe jest ich podawa-
nie co 24 godz. Przewa¿nie heparynê drobnocz¹steczkow¹ podaje siê co 12 godz.
Zastrzyk wykonuje siê do tkanki podskórnej brzucha przy u¿yciu cienkiej ig³y. Miej-
sca wstrzykniêcia nie nale¿y rozcieraæ, wskazane jest oziêbienie go kostk¹ lodu, co
zapobiega tworzeniu siê rozleg³ych siniaków [4, 5, 9, 10].

� Monitorowanie leczenia heparyn¹
Heparyna niefrakcjonowana w du¿ym stopniu wi¹¿e siê z bia³kami osocza i ko-

mórkami �ródb³onka. Dlatego efekt przeciwzakrzepowy uzyskany po podaniu hepa-
ryny niefrakcjonowanej cechuje siê zmienno�ci¹ osobnicz¹: okre�lona dawka leku
u ró¿nych pacjentów ma ró¿ne dzia³anie (u jednych silniejsze, u innych s³absze). Dla
ka¿dego pacjenta dawka musi byæ ustalana indywidualnie i codziennie w oparciu
o wyniki badañ krzepniêcia krwi. Do kontroli leczenia heparyn¹ stosuje siê APTT (czas
kefalinowo-kaolinowy).

W leczeniu nale¿y stosowaæ takie dawki heparyny, aby wyd³u¿yæ APTT 1,5-2,5-
-krotnie w porównaniu z warto�ci¹ wyj�ciow¹ przed leczeniem lub �redni¹ warto�ci¹
prawid³ow¹ [7].

Przy podaniu do¿ylnym:
� pierwsze oznaczenie APTT po 6 godz. od podania dawki wstêpnej,
� kolejne, co 6 godz. a¿ do ustalenia dawki (czyli, gdy APTT pacjenta = 1,5-2,5

APTT prawid³owego),
� nastêpnie raz na dzieñ (najczê�ciej rano).
Przy podaniu podskórnym:
� codzienne oznaczenia APTT.
Podczas leczenia heparynami drobnocz¹steczkowymi kontrola APTT nie jest ko-

nieczna. Dlatego mog¹ byæ stosowane tak¿e w lecznictwie ambulatoryjnym (podskór-
nie co 12-24 godz.).

� Wskazania do leczenia heparynami
Leków tych u¿ywamy w:
� leczeniu zakrzepicy ¿ylnej i zatorowo�ci p³ucnej,
� profilaktyce ¿ylnej choroby zakrzepowo-zatorowej,
� leczeniu ostrych zespo³ów wieñcowych,
� w trakcie operacji w kr¹¿eniu pozaustrojowym, operacji naczyniowych, angio-

plastyki naczyñ wieñcowych,
� po wszczepieniu stentu do têtnic wieñcowych,
� u wybranych chorych z rozsianym krzepniêciem �ródnaczyniowym (DIC).
Heparyna nie przechodzi przez ³o¿ysko, dlatego mo¿e byæ stosowana w czasie ci¹¿y.

� Dzia³ania niepo¿¹dane heparyn
Heparyny mog¹ powodowaæ:
� krwawienia � czêste s¹ wybroczyny w miejscach wk³uæ; w razie wyst¹pienia

krwawienia nale¿y przerwaæ podawanie heparyny; rzadziej konieczne jest po-
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danie antidotum: siarczanu protaminy3: 1 mg neutralizuje 1 mg (ok. 100 j.m.)
heparyny,

� osteoporozê � przy przewlek³ym stosowaniu (ponad 6 miesiêcy), szczególnie
heparyny niefrakcjonowanej (hamowanie funkcji osteoblastów, aktywacja oste-
oklastów),

� ma³op³ytkowo�æ poheparynow¹ (HIT):
- Typ I (HIT I): w 1.-2. dniu leczenia, wystêpuje u 5-10% pacjentów i nie wy-

maga przerwania leczenia heparyn¹, liczba p³ytek szybko wraca do normy;
- Typ II (HIT II): miêdzy 5. a 20. dniem leczenia u 0,5-3% pacjentów; rza-

dziej przy leczeniu heparyn¹ drobnocz¹steczkow¹; spadek liczby p³ytek <
50 × 109/l; wywo³any powstaniem kompleksów heparyna-czynnik p³ytko-
wy 4 (PF4), co prowadzi do wytwarzania skierowanych przeciw p³ytkom
przeciwcia³; istnieje ryzyko powik³añ zakrzepowo-zatorowych (tzw. white
clot syndrom � zespo³u bia³ego skrzepu); wymaga natychmiastowego prze-
rwania podawania heparyny!

W czasie terapii heparyn¹ liczbê p³ytek krwi nale¿y kontrolowaæ od 4.-5. doby
leczenia co drugi dzieñ [7, 9, 10].

W przypadku rozwoju zakrzepicy w przebiegu HIT II nale¿y rozpocz¹æ terapiê
pochodnymi hirudyny, danaparoidem lub argatrobanem. Danaparoid4 jest mieszani-
n¹ glikozaminoglikanów: siarczanu heparanu, siarczanu dermatanu i siarczanu chon-
droityny. Inaktywuje g³ównie czynnik Xa. Podaje siê go podskórnie. Lek ten stosuje
siê w leczeniu ma³op³ytkowo�ci poheparynowej typu II.

4.1.2. Hirudyna i jej pochodne

Hirudyna
Zosta³a wyizolowana ze �liny pijawek (Hirudo medicinalis). Jest to bia³ko, zbu-

dowane z 65 aminokwasów. Hirudyna jest bezpo�rednim inhibitorem trombiny (tzn.
w przeciwieñstwie do heparyny inaktywuje trombinê samodzielnie, bez po�rednic-
twa antytrombiny III). Obecnie hirudynê stosuje siê w postaci preparatów miejsco-
wych (kremy, ma�ci, ¿ele) w chorobach naczyñ skórnych.

Desirudyna i lepirudyna
S¹ to rekombinowane pochodne hirudyny (zbli¿one budow¹ do hirudyny, tak¿e

zbudowane z 65 aminokwasów), produkowane przez zmodyfikowane genetycznie
komórki dro¿d¿y. Podawane s¹ do¿ylnie lub podskórnie. Wskazaniem do stosowania
jest leczenie ma³op³ytkowo�ci poheparynowej typu II oraz profilaktyka zakrzepicy
¿ylnej w ortopedii. Podczas przewlek³ego stosowania hirudyn rekombinowanych
dochodzi do powstawania przeciwcia³ przeciwhirudynowych, co � przy ponownym
podaniu leku � mo¿e spowodowaæ reakcjê anafilaktyczn¹. Dlatego u osób uprzednio

3 Protaminum sulfuricum
4 Orgaran, Lomoparin
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eksponowanych na lepirudynê, nale¿y stosowaæ niehirudynowe leki przeciwzakrze-
powe. Hirudyna i jej pochodne wi¹¿¹ siê z trombin¹ z du¿ym powinowactwem, co
w praktyce oznacza, ¿e inaktywacja trombiny przez hirudynê jest nieodwracalna.
Nie ma wiêc swoistego antidotum, hamuj¹cego krwawienia po zastosowaniu hiru-
dyny (lub jej pochodnych). Rekombinowane hirudyny maj¹ w¹ski zakres terapeu-
tyczny. Dlatego w trakcie terapii wymagana jest �cis³a kontrola laboratoryjna (ozna-
czanie APTT).

Biwalirudyna
Nale¿y do tzw. hirulogów i jest syntetyczn¹ pochodn¹ hirudyny, zbudowan¹ z 20

aminokwasów. Wi¹zanie biwalirudyny z trombin¹ jest odwracalne, dlatego jest to lek
bezpieczniejszy od hirudyny, desirudyny i lepirudyny. Biwalirudyna nie indukuje
powstawania skierowanych przeciw niej przeciwcia³. Lek podaje siê do¿ylnie lub
podskórnie. Biwalirudynê stosuje siê u pacjentów poddawanych przezskórnym inter-
wencjom wieñcowym (PCI) oraz zamiast heparyny jako uzupe³nienie leczenia strep-
tokinaz¹ w pe³no�ciennym zawale serca (szczególnie u pacjentów z poheparynow¹
ma³op³ytkowo�ci¹ w wywiadzie).

Argatroban
Jest to syntetyczny zwi¹zek ma³ocz¹steczkowy (w przeciwieñstwie do ww. nie

jest bia³kiem), który krótko i odwracalnie blokuje centrum katalityczne trombiny.
Podawany jest do¿ylnie. Stosuje siê go w terapii ma³op³ytkowo�ci poheparynowej
typu II.

Ximelagatran/Melagatran
Ximelagatran jest pierwszym bezpo�rednim inhibitorem trombiny do stosowania

doustnego, a zarazem drugim, obok pochodnych kumaryny, doustnym antykoaulan-
tem. Ximelagatran jest zwi¹zkiem prekursorowym, nieaktywnym farmakologicznie;
po wch³oniêciu z przewodu pokarmowego ulega przekszta³ceniu do aktywnego zwi¹z-
ku � melagatranu, który odwracalnie blokuje centrum aktywne trombiny. Stosowanie
Ximelagatranu nie wymaga kontroli uk³adu krzepniêcia. Melagatran (forma aktywna
leku) mo¿e byæ stosowany do¿ylnie lub podskórnie. Ximelagatran zosta³ dopuszczo-
ny do stosowania w profilaktyce zakrzepicy ¿ylnej w ortopedii. W serii badañ SPOR-
TIF wykazano jego skuteczno�æ w profilaktyce powik³añ zatorowych u pacjentów
z migotaniem przedsionków.

4.1.3. Antykoagulanty doustne

Najczê�ciej w pierwszym okresie leczenia chorób zakrzepowo-zatorowych poda-
je siê heparynê, której przeciwzakrzepowe dzia³anie pojawia siê natychmiast, a na-
stêpnie na 3-5 dni przed jej odstawieniem rozpoczyna siê podawanie antykoagulan-
tów doustnych [8].

� Doustne leki przeciwzakrzepowe (antykoagulanty) wywieraj¹ wp³yw na hemo-
stazê osoczow¹, powoduj¹c hamowanie kaskady krzepniêcia. Do doustnych leków
przeciwzakrzepowych (antykoagulantów) nale¿¹ pochodne kumaryny. W Polsce
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i w Europie najczê�ciej stosowany jest acenokumarol5, a w krajach anglosaskich
warfaryna. Do niedawna pochodne kumaryny by³y jedynymi doustnymi lekami
przeciwzakrzepowymi. W 2003 r. we Francji zarejestrowano Ximelagatran � bez-
po�redni inhibitor trombiny. Jest on wykorzystywany w profilaktyce zakrzepicy
¿ylnej w ortopedii, aczkolwiek stwierdzane przypadki hepatotoksyczno�ci tego leku
ograniczaj¹ szersze jego stosowanie.

� Farmakodynamika pochodnych kumaryny
Pochodne kumaryny blokuj¹ w w¹trobie cykl przemian witaminy K, niezbêdnej

do powstania:
� prawid³owych czynników krzepniêcia: II (czyli protrombiny), VII, IX, X,
� bia³ka C i bia³ka S (nale¿¹cych do inhibitorów uk³adu krzepniêcia).

Podanie pochodnych kumaryny prowadzi do spadku stê¿enia we krwi prawid³o-
wych czynników krzepniêcia. W osoczu pojawiaj¹ siê nieaktywne biologicznie posta-
cie tych czynników. Szybko�æ wyst¹pienia efektu przeciwzakrzepowego po podaniu
antykoagulantów doustnych zale¿y od szybko�ci zast¹pienia prawid³owych, zsynte-
tyzowanych wcze�niej czynników krzepniêcia przez ich nowo powsta³e, nieaktywne
biologicznie formy, a wiêc od czasu prze¿ycia danego czynnika krzepniêcia w kr¹¿e-
niu. Najkrótszy czas prze¿ycia wykazuje czynnik VII (ok. 5 godz.), najd³u¿szy pro-
trombina (ok. 100 godz.). Dlatego w pierwszej dobie leczenia wyd³u¿enie czasu krzep-
niêcia wynika ze spadku prawid³owego stê¿enia czynnika VII, natomiast pe³ny efekt
przeciwzakrzepowy osi¹gany jest po 3-5 dniach.

� Farmakokinetyka pochodnych kumaryny
Pochodne kumaryny prawie ca³kowicie wch³aniaj¹ siê z przewodu pokarmowe-

go. W ponad 90% wi¹¿¹ siê z bia³kami osocza. Pocz¹tek przeciwzakrzepowego dzia-
³ania kumaryn zale¿y od tego, jak szybko osi¹gn¹ optymalne stê¿enie w komórkach
w¹troby. Pochodne kumaryny s¹ metabolizowane w w¹trobie, a nastêpnie wydalane
z organizmu (z moczem i z ¿ó³ci¹). Ze wzglêdu na polimorfizm biotransformacji w w¹-
trobie istnieje du¿a zmienno�æ osobnicza we wra¿liwo�ci na pochodne kumaryny.
W zale¿no�ci od szybko�ci eliminacji z organizmu, przeciwzakrzepowe dzia³anie ku-
maryn mo¿e utrzymywaæ siê jeszcze przez 3-10 dni po odstawieniu leku.

Pochodne kumaryny przechodz¹ przez barierê ³o¿yskow¹, dlatego s¹ przeciwwska-
zane w ci¹¿y [9, 10].

� Dawkowanie doustnych leków przeciwzakrzepowych
Dobór dawki uzale¿nia siê od warto�ci INR. Dobowa dawka wynosi ok. 2-4 mg.

� Monitorowanie doustnego leczenia przeciwzakrzepowego
Ze wzglêdu na w¹ski zakres terapeutyczny, du¿¹ zmienno�æ osobnicz¹ wra¿liwo-

�ci na lek (patrz wy¿ej) oraz liczne interakcje z innymi lekami (patrz ni¿ej) terapia
doustnymi antykoagulantami wymaga regularnej kontroli laboratoryjnej. Do moni-

5 Acenocumarol, Sintrom, Syncumar
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torowania leczenia pochodnymi kumaryny stosuje siê czas protrombinowy. Zgodnie
z zaleceniami WHO wynik testu nale¿y podawaæ w postaci INR (miêdzynarodowy
wspó³czynnik znormalizowany). W wiêkszo�ci przypadków zakres terapeutyczny INR
wynosi: 2-3. W niektórych przypadkach (np. po wszczepieniu mechanicznej zastaw-
ki serca) warto�æ INR powinna wynosiæ: 2,5-3,5. Im wy¿sza warto�æ INR (INR > 3),
tym wy¿sze jest ryzyko krwawieñ. Im ni¿sza warto�æ INR (INR < 2), tym z kolei
wiêksze jest ryzyko powik³añ zakrzepowo-zatorowych. U osób zdrowych, nie przyj-
muj¹cych doustnych antykoagulantów warto�æ INR powinna wynosiæ: 0,9-1,25 [7].
INR oznaczamy w 3., 5. i 7. dniu leczenia (pe³ny efekt przeciwzakrzepowy: w 3-5 dniu
leczenia).

Po uzyskaniu zakresu terapeutycznego INR zalecane jest wykonywanie badania:
� co tydzieñ w 1. miesi¹cu,
� co 2-3 tygodnie w 2. i 3. miesi¹cu,
� co 4-6 tygodni w okresie pó�niejszym.

� Wskazania do stosowania doustnych leków przeciwzakrzepowych
Leków tych u¿ywamy w:

� profilaktyce pooperacyjnej zakrzepicy ¿ylnej,
� leczeniu i wtórnej profilaktyce zakrzepicy ¿y³ g³êbokich i zatorowo�ci p³ucnej,
� profilaktyce powik³añ zakrzepowo-zatorowych:

- u pacjentów z migotaniem przedsionków,
- w wadach zastawkowych serca,
- po wszczepieniu biologicznej lub mechanicznej zastawki serca,
- u pacjentów z kardiomiopati¹ rozstrzeniow¹.

� Dzia³ania niepo¿¹dane doustnych leków przeciwzakrzepowych
Leki te mog¹ powodowaæ:

� krwawienia � ryzyko krwawieñ znacznie wzrasta, gdy warto�æ INR zwiêksza siê
powy¿ej 3,0. Do czêsto wystêpuj¹cych objawów nale¿¹: nadmierne siniaczenie siê,
krwawienie z nosa i b³ony �luzowej jamy ustnej. Poza tym mog¹ te¿ wystêpowaæ
krwawienia z przewodu pokarmowego, uk³adu moczowego, dróg rodnych. Do naj-
niebezpieczniejszych nale¿¹ krwawienia �ródczaszkowe i zaotrzewnowe. W przy-
padku wyst¹pienia krwawieñ nale¿y przerwaæ podawanie pochodnych kumaryny
i podaæ witaminê K;

� martwicê skóry � mo¿e pojawiæ siê w pierwszych dniach leczenia, najczê�ciej na
piersiach, brzuchu, po�ladkach. Dotyczy przewa¿nie osób z wrodzonym niedobo-
rem bia³ka C. Bia³ko C nale¿y do inhibitorów krzepniêcia i powstaje w w¹trobie
przy udziale witaminy K. Ze wzglêdu na krótki okres pó³trwania we krwi (ok.
6 godz.), w czasie leczenia pochodnymi kumaryny jego stê¿enie obni¿a siê szyb-
ciej ni¿ czynników krzepniêcia, w zwi¹zku z czym na pocz¹tku terapii mo¿e doj�æ
do przej�ciowo podwy¿szonej krzepliwo�ci krwi i tworzenia siê zakrzepów w mi-
krokr¹¿eniu podskórnej tkanki t³uszczowej. Przy podejrzeniu martwicy skóry na-
le¿y przerwaæ podawanie pochodnych kumaryny, podaæ witaminê K i rozpocz¹æ
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leczenie heparyn¹. Powik³anie to zdarza siê rzadko, poniewa¿ przewa¿nie poda-
wanie antykoagulantów doustnych rozpoczyna siê jeszcze w czasie trwaj¹cej te-
rapii heparynami, co zapobiega wyst¹pieniu zwiêkszonej krzepliwo�ci krwi;

� �purple toes syndrom� � zespó³ purpurowych stóp � mo¿e wyst¹piæ w 3-8 tygo-
dniu leczenia, charakteryzuje siê niebieskawym przebarwieniem i bólem paluchów
i stóp, ustêpuj¹cym po uniesieniu koñczyny. Przyczyn¹ s¹ prawdopodobnie zakrze-
powe mikrozatory cholesterolowe;

� rzadko wystêpuj¹ reakcje alergiczne, nudno�ci, wymioty, biegunka, wypadanie
w³osów.

� Czynniki nasilaj¹ce dzia³anie doustnych leków przeciwzakrzepowych
Wyró¿niamy nastêpuj¹ce czynniki, które nasilaj¹ dzia³anie tych leków:

� równoczesne przyjmowanie leków, wypieraj¹cych doustne antykoagulanty z po-
³¹czeñ z bia³kami osocza (co prowadzi do wzrostu wolnej frakcji antykoagulantu
w osoczu i w rezultacie do zwiêkszenia dzia³ania farmakodynamicznego), np. nie-
steroidowych leków przeciwzapalnych (aspiryna, ibuprofen),

� zubo¿enie flory bakteryjnej przewodu pokarmowego, np. poprzez antybiotykote-
rapiê (dla cz³owieka podstawowym �ród³em witaminy K jest synteza tej witami-
ny przez bakterie jelitowe),

� upo�ledzone wch³anianie rozpuszczalnej w t³uszczach witaminy K, upo�ledzenie
wch³aniania t³uszczów, cholestaza,

� przyjmowanie innych leków o dzia³aniu przeciwzakrzepowym (heparyna, aspiry-
na),

� niektóre inne leki.

� Czynniki os³abiaj¹ce dzia³anie doustnych leków przeciwzakrzepowych
Wyró¿niamy nastêpuj¹ce czynniki, które os³abiaj¹ dzia³anie tych leków:

� indukcja enzymów w¹trobowych metabolizuj¹cych pochodne kumaryny, co pro-
wadzi do ich szybszej eliminacji z organizmu poprzez: alkohol, barbiturany i inne
leki przeciwdrgawkowe, rifampicyna,

� dieta bogata w witaminê K (warzywa, zw³aszcza szpinak, kapusta, sa³ata, kalafior),
� leki, zmniejszaj¹ce wch³anianie pochodnych kumaryny w przewodzie pokarmo-

wym (np. kolestyramina),
� niektóre inne leki, np. doustne �rodki antykoncepcyjne.

� Wskazówki dla pacjenta
Ze wzglêdu na mo¿liwo�æ wyst¹pienia powik³añ (krwawieñ), a tak¿e w celu uzy-

skania optymalnego efektu leczniczego, pacjent przyjmuj¹cy doustne leki przeciw-
zakrzepowe:
� powinien mieæ regularnie przeprowadzane badania krwi (INR) i moczu (obecno�æ

erytrocytów w moczu mo¿e wskazywaæ na krwawienie z uk³adu moczowego lub
dróg rodnych, spowodowane niedostosowaniem dawki leku),

� nie powinien za¿ywaæ innych leków (np. antybiotyków, aspiryny lub innych le-
ków przeciwbólowych) bez porozumienia z lekarzem prowadz¹cym,
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� w razie doznania urazu lub krwawienia powinien skontaktowaæ siê z lekarzem,
� nie mo¿e byæ poddawany ¿adnym zabiegom, naruszaj¹cym ci¹g³o�æ tkanek (eks-

trakcja zêbów, biopsja, zabiegi operacyjne) bez odpowiedniego przygotowania,
� powinien ograniczyæ spo¿ywanie alkoholu (patrz: Czynniki os³abiaj¹ce dzia³anie

antykoagulantów doustnych) [9, 10].

4.2. Leki przeciwp³ytkowe

Leki te hamuj¹ czynno�æ p³ytek krwi (hemostazê p³ytkow¹).

4.2.1. Aspiryna (kwas acetylosalicylowy, ASA)

Kwas acetylosalicylowy6 jest najczê�ciej stosowanym lekiem na �wiecie.
Dzia³a przeciwbólowo, przeciwgor¹czkowo i przeciwzapalnie. Hamuje tak¿e ak-

tywacjê i agregacjê p³ytek, zale¿n¹ od tromboksanu A2.

� Farmakodynamika kwasu acetylosalicylowego
Przeciwbólowe, przeciwgor¹czkowe, przeciwzapalne oraz przeciwp³ytkowe dzia-

³anie aspiryny wynika z jej zdolno�ci do nieodwracalnego blokowania enzymu cyko-
looksygenzay (COX). Cyklooksygenaza uczestniczy w powstawaniu:
� prostaglandyn, które s¹ mediatorami procesu zapalnego i bólu, a tak¿e s¹ odpo-

wiedzialne za powstanie gor¹czki,
� prostacykliny PGI2 (nale¿¹cej do prostaglandyn): jest to syntetyzowany przez

komórki �ródb³onka zwi¹zek o dzia³aniu:
- przeciwp³ytkowym (hamuje aktywacjê i agregacjê p³ytek),
- naczyniorozszerzaj¹cym,
- antymitogennym (hamuje proliferacjê miocytów �ciany naczyñ),

� tromboksanu A2 (TXA2), syntetyzowanego przez p³ytki krwi, odpowiedzialnego za:
- aktywacjê i agregacjê p³ytek,
- skurcz naczynia,
- proliferacjê komórek miê�ni g³adkich.
P³ytki krwi nie posiadaj¹ j¹dra komórkowego, dlatego nie mog¹ syntetyzowaæ

nowych bia³ek. Po nieodwracalnym zablokowaniu COX przez ASA, nie s¹ w stanie
zsyntetyzowaæ nowych cz¹steczek enzymu. Dlatego po jednorazowym podaniu aspi-
ryny zahamowanie COX trwa przez ca³y okres ¿ycia p³ytek krwi (czyli ok. tygodnia).
Komórki �ródb³onka maj¹ mo¿liwo�æ syntezy bia³ek. Po zablokowaniu enzymu, mog¹
wiêc odnowiæ jego pulê. Z tego powodu po podaniu aspiryny nie dochodzi do zahamo-
wania syntezy prostacykliny (przy zahamowanej syntezie tromboksanu), co wyja�nia
mechanizm przeciwp³ytkowego dzia³ania ASA. ASA hamuje aktywacjê i agregacjê p³y-
tek, zale¿n¹ od tromboksanu, ale nie hamuje adhezji, aktywacji czy agregacji p³ytek,

6 Acard, Aspirin, Polopiryna
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wywo³ywanych przez inne czynniki, tj.: kolagen, trombinê czy ADP. Oznacza to, ¿e za-
chowana jest zdolno�æ p³ytek do tworzenia czopu po uszkodzeniu naczynia i sprawia,
¿e podczas przewlek³ego podawania ASA rzadko dochodzi do powik³añ krwotocznych.

Aspiryna nale¿y do grupy tzw. niesteroidowych leków przeciwzapalnych. Innym
lekiem z tej grupy jest np. powszechnie stosowany ibuprofen. Jego przeciwbólowe,
przeciwgor¹czkowe i przeciwzapalne dzia³anie jest równie¿ oparte na zablokowaniu
COX. Jednak w przeciwieñstwie do aspiryny, blokuje on COX odwracalnie, dlatego
w znacznie mniejszym stopniu ni¿ aspiryna upo�ledza syntezê tromboksanu przez
p³ytki krwi. Nieodwracalne blokowanie COX przez aspirynê (kwas acetylosalicylo-
wy) polega na acetylacji COX. Z aspiryny powstaje przy tym kwas salicylowy, który
podobnie jak ibuprofen blokuje COX odwracalnie.

Aspiryna jest wch³aniana w przewodzie pokarmowym. W kr¹¿eniu wrotnym, na-
wet przy podaniu stosunkowo niewielkiej dawki, osi¹ga wysokie stê¿enie, wystarcza-
j¹ce do nieodwracalnego zablokowania COX p³ytek krwi. Nastêpnie z krwi¹ kr¹¿e-
nia wrotnego dociera do w¹troby, gdzie jest w ok. 30% metabolizowana do kwasu
salicylowego. Kwas salicylowy dostaj¹cy siê do kr¹¿enia obwodowego mo¿e hamo-
waæ COX �ródb³onkow¹ � ale ju¿ odwracalnie. Stê¿enie ASA w kr¹¿eniu obwodo-
wym jest zbyt niskie, aby dosz³o do nieodwracalnego zablokowania �ródb³onkowej
COX. Dopiero przy wy¿szych dawkach aspiryny, jej stê¿enie w kr¹¿eniu obwodowym
staje siê na tyle wysokie, ¿e mo¿e doj�æ do nieodwracalnego zahamowania tak¿e �ród-
b³onkowej COX. Jednak, jak wspomniano powy¿ej, komórki �ródb³onka maj¹ zdol-
no�æ do syntezy nowych cz¹steczek COX, w zwi¹zku z czym zahamowanie syntezy
prostacykliny jest krótkotrwa³e.

� Farmakokinetyka kwasu acetylosalicylowego
ASA ma charakter kwa�ny, dlatego szybko i niemal ca³kowicie wch³ania siê ju¿

w ¿o³¹dku. T³umaczy to szybki pocz¹tek dzia³ania (15-30 min.), jak równie¿ czêsto�æ
wystêpowania objawów niepo¿¹danych ze strony b³ony �luzowej ¿o³¹dka. ASA w ok.
60% wi¹¿e siê w bia³kami osocza (g³ównie z albuminami). Okres pó³trwania ASA
we krwi zale¿y od podanej dawki, przy du¿ych dawkach dochodzi do kumulacji leku.

� Dawkowanie kwasu acetylosalicylowego
Dawkowanie aspiryny zale¿y od wskazañ do jej stosowania (dzia³anie przeciw-

bólowe, przeciwzapalne, czy przeciwp³ytkowe). Stosuje siê dawkowanie aspiryny jako
leku przeciwp³ytkowego: przy leczeniu przewlek³ym � 75-150 mg, w stanach nag³ych
(np. w ostrych zespo³ach wieñcowych) � 150-325 mg. Dla uzyskania dzia³ania prze-
ciwbólowego i przeciwgor¹czkowego stosuje siê jednorazowe dawki ok. 500 mg aspi-
ryny (ok. 2-3 mg na dobê). W leczeniu chorób reumatycznych (przeciwzapalne dzia-
³anie aspiryny) stosuje siê 4-6 g na dobê.

� Wskazania do stosowania kwasu acetylosalicylowego
ASA jako lek przeciwp³ytkowy stosujemy m.in. w:

� stabilnej i niestabilnej chorobie wieñcowej,
� ostrym zawale serca,
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� przemijaj¹cym niedokrwieniu i dokonanym udarze niedokrwiennym mózgu,
� chorobach têtnic obwodowych i mózgowych,
� utrzymywaniu dro¿no�ci przeszczepów naczyniowych,
� profilaktyce powik³añ zakrzepowo-zatorowych w migotaniu przedsionków u pa-

cjentów poni¿ej 65. r.¿. bez czynników ryzyka powik³añ zakrzepowo-zatorowych
(je¿eli takie wystêpuj¹ stosuje siê pochodne kumaryny).

� Dzia³ania niepo¿¹dane kwasu acetylosalicylowego
Czêsto�æ wystêpowania oraz nasilenie objawów niepo¿¹danych zale¿¹ od wielko�ci

dawki ASA i od indywidualnych sk³onno�ci pacjenta. Do najwa¿niejszych nale¿¹
objawy ze strony przewodu pokarmowego: nudno�ci, wymioty, bóle brzucha; choro-
ba wrzodowa ¿o³¹dka i dwunastnicy; krwawienia z górnej czê�ci przewodu pokarmo-
wego. Objawy te wynikaj¹ zarówno z bezpo�redniego dzia³ania dra¿ni¹cego na b³o-
nê �luzow¹ przewodu pokarmowego, jak i z zablokowania COX, a tym samym zaha-
mowania syntezy prostaglandyn w b³onie �luzowej ¿o³¹dka. Prostaglandyny dzia³aj¹
cytoprotekcyjnie na �luzówkê ¿o³¹dka. Jednoczesne przyjmowanie ASA i kortyko-
steroidów zwiêksza ryzyko wyst¹pienia choroby wrzodowej.

� Inne dzia³ania niepo¿¹dane
Wystêpuj¹ z regu³y przy wy¿szych dawkach ASA, ni¿ te stosowane w profilakty-

ce mia¿d¿ycy têtnic. Wymieniæ nale¿y:
� reakcje nadwra¿liwo�ci na lek: pokrzywkê, skurcz oskrzeli, które wynikaj¹ ze

zwiêkszonej syntezy leukotrienów i s¹ mediatorami reakcji alergicznych. Kwas ara-
chidonowy jest substratem dwóch enzymów: cyklooksygenazy (COX) oraz lipo-
oksygenazy. COX przekszta³ca kwas arachidonowy w prekursory prostaglandyn
czy tromboksanu. Pod wp³ywem lipooksygenazy z kwasu arachidonowego powsta-
j¹ leukotrieny. Przy zablokowaniu COX przez ASA wiêcej kwasu arachidonowe-
go jest dostêpne dla lipooksygenazy � zwiêksza siê synteza leukotrienów. Nadwra¿-
liwo�æ na lek stanowi przeciwwskazanie do jego podania,

� zespó³ Reye�a, cechuje siê ostr¹ encefalopati¹ i st³uszczeniem w¹troby, i mo¿e
prowadziæ do �mierci. Rozwija siê czasem u dzieci po zaka¿eniach wirusowych
(szczególnie po grypie i ospie wietrznej), leczonych ASA. Z tego wzglêdu ASA
nie powinna byæ stosowana u dzieci poni¿ej 12. r.¿.

� przyjmowanie ASA w 3 ostatnich miesi¹cach ci¹¿y zwiêksza ryzyko: przedwcze-
snego zamkniêcia siê przewodu têtniczego u p³odu, opó�nienia porodu oraz nad-
miernego krwawienia w czasie porodu [9, 10].

4.2.2. Tiklopidyna7 i klopidogrel8

Leki te blokuj¹ nieodwracalnie p³ytkowe receptory dla ADP. Hamuj¹ przez to:
� aktywacjê p³ytek i syntezê tromboksanu A2,

7 Aclotin, Ifapidin, Ticlo
8 Plavix
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� agregacjê p³ytek, m.in. poprzez hamowanie ekspresji na powierzchni p³ytek GP
IIb/IIIa � receptora dla fibrynogenu.
Leki podaje siê doustnie. Do wa¿nych dzia³añ niepo¿¹danych tiklopidyny nale¿y

m.in. neutropenia. Przy podawaniu klopidogrelu ryzyko wyst¹pienia gro�nych dzia-
³añ niepo¿¹danych (w tym neutropenii) jest mniejsze. Po podaniu klopidogrelu dzia-
³anie przeciwp³ytkowe pojawia siê szybciej (po kilku godzinach) ni¿ po tiklopidynie
(po 3-5 dniach). Klopidogrel podaje siê: u chorych z ostrym zespo³em wieñcowym
(ASA + klopidogrel), we wtórnej prewencji u pacjentów z objawow¹ mia¿d¿yc¹ têt-
nic (po zawale serca, udarze niedokrwiennym oraz z chorob¹ têtnic obwodowych),
a tak¿e u pacjentów po wszczepieniu stentu do têtnicy wieñcowej [11, 12].

4.2.3. Inhibitory receptora GP IIb/IIIa

� Abciksimab9

Jest to mysie przeciwcia³o monoklonalne, skierowane przeciwko receptorowi dla
fibrynogenu GP IIb/IIIa, znajduj¹cemu siê na p³ytkach krwi. Poprzez blokowanie
receptora GP IIb/IIIa, abciksimab hamuje agregacjê p³ytek. Lek podaje siê do¿ylnie.
Abciksimab podaje siê pomocniczo (w skojarzeniu z heparyn¹ i ASA) u chorych le-
czonych przezskórn¹ angioplastyk¹ wieñcow¹ oraz jako dodatkowy lek przeciwp³yt-
kowy u chorych z ostrym zespo³em wieñcowym bez uniesienia odcinka ST (zw³asz-
cza u chorych z cukrzyc¹). Do dzia³añ niepo¿¹danych nale¿¹ m.in.: krwawienia i uczu-
lenie na bia³ko mysie.

� Syntetyczni antagoni�ci GP IIb/IIIa (Tirofiban10, Eptifibatid11)
Blokuj¹ receptor, a przez to agregacjê p³ytek krwi. Wskazania jak przy abciksi-

mabie [8].

4.3. Leki fibrynolityczne (trombolityczne)

� Leki fibrynolityczne
Powoduj¹ aktywacjê endogennego uk³adu fibrynolizy, co prowadzi do rozpusz-

czania skrzepu i udro¿nienia �wiat³a naczynia.
Za rozpuszczanie skrzepu odpowiedzialna jest plazmina. Degraduje ona nie tylko

fibrynê, ale tak¿e fibrynogen i niektóre inne osoczowe czynniki krzepniêcia. Plazmi-
na powstaje z plazminogenu pod wp³ywem enzymu: tkankowego aktywatora plazmi-
nogenu (t-PA), uwalnianego przez komórki �ródb³onka. t-PA szybciej i wydajniej
aktywuje plazminogen, zwi¹zany z fibryn¹ (skrzepem) ni¿ plazminogen wolny. Dziêki
temu plazmina powstaje w obrêbie skrzepu i trawi zawart¹ w nim fibrynê, bez degra-

9 ReoPro
10 Aggrastat
11 Integrilin
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dacji kr¹¿¹cego fibrynogenu. t-PA mo¿e byæ inaktywowany przez tzw. inhibitor akty-
watora plazminogenu (PAI-1). Plazmina mo¿e byæ inaktywowana przez bia³ko oso-
cza α2-antyplazminê.

� Farmakodynamika leków fibrynolitycznych
Wszystkie leki fibrynolityczne dzia³aj¹ w podobny sposób, tzn. po�rednio (strep-

tokinaza), lub bezpo�rednio (pozosta³e leki), powoduj¹ przej�cie plazminogenu w plaz-
minê. Ró¿ni¹ siê g³ównie w³a�ciwo�ciami farmakologicznymi (biologicznym okre-
sem pó³trwania w osoczu, dawkowaniem, czasem trwania leczenia) oraz zdolno�ci¹
do aktywacji plazminogenu zwi¹zanego z fibryn¹ (czyli do wybiórczego dzia³ania na
skrzeplinê). Najczê�ciej stosowane leki fibrynolityczne to streptokinaza i alteplaza
(czyli rekombinowany tkankowy aktywator plazminogenu � rt-PA):
� Streptokinaza12 jest bia³kiem wytwarzanym przez paciorkowce (rodzaj: Strepto-

coccus). Nale¿y do I generacji leków fibrynolitycznych. Sama streptokinaza nie
ma w³a�ciwo�ci enzymatycznych (nie przekszta³ca samodzielnie plazminogenu w
plazminê), jednak przez tworzenie kompleksu z plazminogenem, powoduje zmia-
nê jego konformacji i u³atwia tym samym aktywacjê plazminogenu. Streptokina-
za wi¹¿e siê zarówno z plazminogenem na powierzchni skrzepu, jak i z plazmino-
genem wolnym.
Zaka¿enia paciorkowcowe (np. paciorkowcowe zapalenie gard³a) s¹ stosunkowo
czêste, dlatego wiêkszo�æ doros³ych ma we krwi przeciwcia³a przeciwko strepto-
kinazie. Przeciwcia³a te mog¹ neutralizowaæ podan¹ podczas leczenia fibrynoli-
tycznego streptokinazê, dlatego na pocz¹tku leczenia wskazane jest podanie daw-
ki nasycaj¹cej13. Nastêpnie podaje siê mniejsze dawki leku. Przeciwcia³a antystrep-
tokinazowe mog¹ byæ równie¿ przyczyn¹ wyst¹pienia reakcji alergicznych po
podaniu streptokinazy. Z tego wzglêdu streptokinazy nie nale¿y stosowaæ u cho-
rych po niedawno przebytym zaka¿eniu paciorkowcowym (u których mo¿e utrzy-
mywaæ siê wysokie miano przeciwcia³), jak równie¿ u chorych wcze�niej leczo-
nych streptokinaz¹.

� Rekombinowany aktywator plazminogenu (rt-PA, alteplaza)14 nale¿y do leków II
generacji i cechuje siê wiêkszym powinowactwem do plazminogenu zwi¹zanego
z fibryn¹ (degradacja skrzepu, a nie kr¹¿¹cego w osoczu fibrynogenu). rt-PA jest
uzyskiwana na drodze in¿ynierii genetycznej: wyodrêbniony gen ludzkiego t-PA
zosta³ wprowadzony do komórek bakterii E.coli.

� Leki III generacji s¹ tworzone na drodze modyfikacji cz¹steczki t-PA (tkankowe-
go aktywatora plazminogenu). Nale¿¹ do nich m.in.: reteplaza, lanoteplaza i te-

12 Distreptaza, Streptase, Streptokinaza
13 W przypadku leczenia innymi lekami fibrynolitycznymi równie¿ podaje siê dawki nasycaj¹ce (na

pocz¹tku terapii) w celu neutralizacji osoczowych inhibitorów fibrynolizy (m.in. inhibitora aktywatora
plazminogenu � PAI-1 oraz α2�antyplazminy).

14 Actilyse
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nekteplaza. Maj¹ one jeszcze wiêksze powinowactwo do plazmiogenu zwi¹zane-
go z fibryn¹, dziêki czemu plazmina trawi wy³¹cznie skrzeplinê, nie degraduj¹c
wolnego fibrynogenu. Zmniejsza to ryzyko wyst¹pienia powik³añ krwotocznych
w czasie leczenia trombolitycznego oraz zwiêksza efektywno�æ leczenia fibryno-
litycznego. Leki III generacji ró¿ni¹ siê miêdzy sob¹ wra¿liwo�ci¹ na inhibitor
aktywatora plazminogenu (PAI-1) oraz czasem dzia³ania [9-11, 13].

� Sposób podawania leków fibrynolitycznych
Leki fibrynolityczne mo¿na podawaæ do¿ylnie lub do têtnic wieñcowych. Aby

zapobiec nawrotom zakrzepicy, leczenie uzupe³nia siê podawaniem leków przeciw-
zakrzepowych (np. heparyny).

� Monitorowanie leczenia fibrynolitycznego
Kontrolê leczenia prowadzi siê przez oznaczanie czasu trombinowego, a tak¿e czasu

lizy skrzepu euglobulin, stê¿enia fibrynogenu oraz stê¿enia produktów degradacji
fibrynogenu.

� Wskazania do stosowania leczenia fibrynolitycznego
Leczenie to stosuje siê przy:

� zawale serca z uniesieniem odcinka ST (do 12 godzin od pierwszych objawów),
� zatorze têtnicy p³ucnej,
� zakrzepicy ¿y³ g³êbokich,
� ostrej zakrzepicy i zatorach do têtnic obwodowych.

� Dzia³ania niepo¿¹dane leków fibrynolitycznych
Du¿e krwawienia podczas leczenia fibrynolitycznego wystêpuj¹ z czêsto�ci¹

4-13%. Do najgro�niejszych nale¿¹ krwotoki wewn¹trzczaszkowe (wystêpuj¹ u mniej
ni¿ 1% chorych), które w 25% prowadz¹ do deficytów neurologicznych, a w 50% do
�mierci. Do innych dzia³añ niepo¿¹danych nale¿¹: hipotonia i nadwra¿liwo�æ na lek,
a w przypadku leczenia streptokinaz¹ tak¿e odczyny alergiczne [9, 10].

5. PRZECIWWSKAZANIA DO STOSOWANIA LEKÓW PRZECIWZAKRZEPOWYCH
I FIBRYNOLITYCZNYCH

Stanami klinicznymi bêd¹cymi przeciwwskazaniami do stosowania leczenia prze-
ciwzakrzepowego i fibrynolitycznego s¹:
a) skaza krwotoczna,
b) czynna choroba wrzodowa, przebyte krwawienia z przewodu pokarmowego,
c) niedawno przebyty udar mózgu, guz mózgu, operacja lub uraz g³owy,
d) têtniak rozwarstwiaj¹cy aorty,
e) wczesny okres po zabiegu operacyjnym, nak³uciu têtnicy, biopsji narz¹du we-

wnêtrznego,
f) nadci�nienie têtnicze > 200/110 mmHg,
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g) ciê¿ka niewydolno�æ nerek (heparyny drobnocz¹steczkowe) i w¹troby (pochodne
kumaryny),

h) ci¹¿a (pochodne kumaryny) [9, 10].
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CZY AMYLINA STANOWI POSTÊP W LECZENIU CUKRZYCY?

STRESZCZENIE

Amylina jest hormonem produkowanym przez komórki beta trzustki i wydzielanym razem z insulin¹
w odpowiedzi na bodziec pokarmowy. W stosunku do insuliny pe³ni rolê uzupe³niaj¹c¹ i wspomagaj¹c¹
regulacjê gospodarki wêglowodanowej organizmu. Historia amyliny jest krótka, odkryto j¹ dopiero
w 1987 r., ale jej znaczenie w patogenezie cukrzycy typu 2 okazuje siê bardzo wa¿ne. Z³ogi amyloidu
w trzustce, którego najwa¿niejszym sk³adnikiem jest amylina, stwierdza siê w ponad 90% u osób z cu-
krzyc¹ typu 2.
Przedstawiamy budowê amyliny, jej znaczenie we wspó³czesnej medycynie, zale¿no�ci istniej¹ce miê-
dzy wydzielaniem IAPP (okre�lenie amyliny) i innych hormonów oraz przypuszczalne przyczyny od-
k³adania siê jej w postaci amyloidu.

S³owa kluczowe: amylina, IAPP, trzustka, amyloid, insulina.

SUMMARY

Amylin is produced by beta-cells of the pancreas and is secreted together with insulin hormone as an
effect of nutritional stimulus. Amylin performs supplementing and supporting role in the control of car-
bohydrates� metabolism in organism. History of amylin is short � it was discovered in 1987 but its im-
portance in pathogenesis of type 2 diabetes will be more essential. Amyloid deposits in the pancreas with
amylin as a main structural element are confirmed in over 90% post mortem examination of persons with
diabetes of type 2. We are describing construction of amylin, its significant role in contemporary medi-
cine, existing relations between secreting and interactions with different hormones and expected causes
of the accretion in the amyloid form.

Key words: amylin, IAPP, the pancreas, amyloid, insulin.

Definicja cukrzycy obejmuje wiele zaburzeñ metabolicznych o ró¿norodnej etio-
logii, charakteryzuj¹cych siê przewlek³¹ hiperglikemi¹ i nieprawid³ow¹ przemian¹
wêglowodanów, t³uszczów i bia³ek (WHO 1999). Cukrzyca typu 1 i 2 stanowi ponad
90% przypadków cukrzycy. Pozosta³e typy cukrzycy, wynikaj¹ce z defektów gene-
tycznych czynno�ci komórek beta, defektów genetycznych dzia³ania insuliny, chorób
zewn¹trzwydzielniczej czynno�ci trzustki, endokrynopatii, zaka¿eñ, procesów auto-
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immunologicznych, czy wowo³ane lekami lub substancjami chemicznymi stanowi¹
³¹cznie mniej ni¿ 10% wszystkich przypadków tej choroby.

Na regulacjê stê¿enia glukozy w osoczu krwi ma wp³yw wiele hormonów, których
wydzielanie podlega z kolei regulacji metabolicznej, nerwowej i równie¿ hormonal-
nej [1]. Maj¹ one za zadanie utrzymanie stê¿enia glukozy we krwi w w¹skim zakre-
sie normy i utrzymanie równowagi miêdzy jej pojawianiem siê w kr¹¿eniu (pochodzi
ona wtedy z trzech �róde³: pokarmu wch³anianego w jelitach, glukoneogenezy i gli-
kogenolizy), a jej wychwytem przez tkanki organizmu [1].

Obecnie uwa¿a siê, ¿e g³ównymi hormonami reguluj¹cymi stê¿enie glukozy s¹:
insulina, amylina, glukagon, glukagonopodobny peptyd-1 (GLP-1), glukozozale¿ny
peptyd insulinotropowy (GIP), adrenalina, kortyzol i hormon wzrostu. GLP-1 i GIP
powstaj¹ w komórkach L jelita cienkiego i nazywane s¹ hormonami inkretynowymi.
Dzia³aj¹ one pobudzaj¹co na wydzielanie insuliny i amyliny z komórek beta trzustki
sprawiaj¹c, i¿ wyrzut dwóch ostatnich hormonów z ziarnisto�ci wewn¹trzwydzielni-
czych komórek beta wysp Langerhansa trzustki po posi³ku rozpoczyna siê jeszcze przed
wzrostem stê¿enia glukozy i aminokwasów we krwi [1, 2].

Ogólnie zale¿no�ci w pobudzaniu i hamowaniu wydzielania wzajemnie miêdzy
wymienionymi wy¿ej hormonami s¹ nastêpuj¹ce:
� pobudzaj¹co na wydzielanie insuliny i amyliny z komórek beta dzia³aj¹: glukagon,

hormony jelitowe � oprócz GIP i GLP-1 � gastryna, cholecys-tokinina, sekretyna,
wazoaktywny peptyd jelitowy � VIP,

� hamuj¹co na wydzielanie insuliny dzia³aj¹: insulina, amylina, katechola-miny,
hormon wzrostu i kortyzol, a tak¿e: somatostatyna, pankreastaty-na, peptyd po-
chodny genu kalcytoniny (CGRP), czynnik wzrostu � IGF-1.

AMYLINA NADZIEJ¥ DIABETOLOGII

Amylina jest peptydem zawieraj¹cym 37 aminokwasów, odkrytym stosunkowo
niedawno, bo w 1987 r. przez prowadz¹cych jednocze�nie badania Westermarka
i Coopera [2, 3]. Westermark nazwa³ odkryty przez swoj¹ grupê badawcz¹ peptyd �
IAPP (islet amyloid polypeptide), a Cooper zidentyfikowany przez siebie zwi¹zek
nazwa³ amylin¹. Obecnie obie nazwy u¿ywane s¹ zamiennie.

Amylina wydzielana jest ³¹cznie z insulin¹ w odpowiedzi na bodziec pokarmowy
z ziarnisto�ci komórek beta wysp Langerhansa trzustki. Mo¿na uznaæ, ¿e jej dzia³anie
na regulacjê stê¿enia glukozy we krwi jest uzupe³niaj¹ce w stosunku do insuliny [1, 4].
Powoduje ona zahamowanie poposi³kowego wydzielania glukagonu z komórek alfa
trzustki, spowolnienie opró¿niania wype³nionego pokarmem ¿o³¹dka i w zwi¹zku z tym
opó�nianie dowozu zawartej w pokarmie glukozy do jelit i jej wch³anianie, a co za
tym idzie wspomaganie insuliny w regulacji stê¿enia glukozy we krwi [1, 2].

Na szczê�cie amylina nie hamuje wydzielania glukagonu podczas hipoglikemii
wywo³anej insulin¹. Byæ mo¿e amylina jest brakuj¹cym ogniwem w leczeniu cukrzycy
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i wszêdzie tam, gdzie pacjent zmuszony jest przyjmowaæ egzogenn¹ insulinê jako
leczenie podstawowe, dodanie do terapii u chorych niewyrównanych metabolicznie
amyliny pozwoli wreszcie osi¹gn¹æ takie poziomy glikemii, które zabezpiecz¹ orga-
nizm przed rozwojem mikro- i makroangiopatii, a przynajmniej opó�ni¹ wyst¹pienie
tych powik³añ cukrzycy [1].

Cukrzyca typu 1 charakteryzuje siê bezwzglêdnym niedoborem insuliny, zwi¹za-
nym ze zniszczeniem komórek beta przez tocz¹cy siê proces autoimmunologiczny. Tak
jak insuliny, w cukrzycy typu 1 brakuje równie¿ amyliny [1, 2, 3]. W cukrzycy typu 2,
oprócz zwiêkszonej insulinooporno�ci tkanek obwodowych, istnieje zaburzone i nie-
wystarczaj¹ce wydzielanie insuliny, ale te¿ i amyliny [2]. Jest jeszcze jeden aspekt
budz¹cy nadziejê na przysz³o�æ, spowodowany odkryciem IAPP oraz coraz wiêksz¹
wiedz¹ na jego temat.

W badaniach autopsyjnych u osób z cukrzyc¹ typu 2 w wyspach Langerhansa trzust-
ki stwierdzono w ponad 90% przypadków nierozpuszczalne z³ogi amyloidu, których
g³ównym sk³adnikiem jest amylina [2, 3]. Zauwa¿ono, ¿e im wiêksze by³y zapasy
amyloidu, tym ciê¿szy by³ przebieg choroby [2]. Wielko�æ z³ogów amyloidu korelo-
wa³a z wielko�ci¹ ubytku masy komórek beta [2, 3]. Poza tym wykazano, ¿e zmiany
patologiczne w komórkach beta u ma³p spowodowane z³ogami amyloidu poprzedza-
³y wyst¹pienie hiperglikemii [2, 3]. W zwi¹zku z tym zale¿no�æ miêdzy odk³adaniem
siê amyloidu w trzustce i jego toksycznym wp³ywem na komórki beta i w efekcie tego
rozwojem cukrzycy typu 2 wydaje siê byæ bezsporna. Aby dosz³o do przekszta³cania
siê amyliny w amyloid, musi byæ ona produkowana i wydzielana przez komórki beta
w nadmiernych ilo�ciach lub musz¹ zadzia³aæ inne czynniki sprzyjaj¹ce powstawa-
niu amyloidu.

Dlaczego jest amyliny za du¿o, tego jeszcze nie wiadomo na pewno. Czy jest ona
wydzielana w nadmiernych ilo�ciach wraz z insulin¹ w przypadku insulinooporno�ci
u osób oty³ych i ma³o aktywnych fizycznie, bêd¹c przyczyn¹ uszkodzenia komórek
beta? � zagadnienie to stanowi jeszcze przedmiot badañ [3]. Czy problem mo¿e doty-
czy mutacji genu prekursora amyliny � pro-IAPP lub wynikaj¹cego z defektu komórek
beta, os³abionego przekszta³cania pro-IAPP do w³a�ciwej postaci IAPP? [2].

Odkrycie przyczyny odk³adania siê nadmiernej ilo�ci amyliny w postaci z³ogów
amyloidu mo¿e stanowiæ wa¿ny krok do wykrycia czynników hamuj¹cych ten pro-
ces, a w przysz³o�ci byæ mo¿e do wyeliminowania cukrzycy typu 2, stanowi¹cej wci¹¿
ogromny problem spo³eczny [2]. Z pewno�ci¹ droga do osi¹gniêcia tego celu jest jesz-
cze daleka, ale pierwszy krok ju¿ zrobiono, odkrywaj¹c w³a�nie amylinê.

BUDOWA AMYLINY

Amylina sk³ada siê z 37 aminokwasów. Zanim jednak przyjmie sw¹ ostateczn¹
postaæ, podlega podobnym przemianom jak insulina. Prekursorem amyliny jest ³añ-
cuch peptydowy sk³adaj¹cy siê z 89 aminokwasów z N-koñcow¹ sekwencj¹ wydziel-
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nicz¹. Po odciêciu tej¿e koñcówki powstaje 67-aminokwasowa sekwencja (pro-IAPP),
która podlega dalszej obróbce przez te same konwertazy, które przekszta³caj¹ proin-
sulinê do insuliny � PC1/3 i PC2 [2, 4].

Nie wystarczy, ¿e amylina jest wydzielana przez organizm, aby automatycznie
pojawia³a siê sk³onno�æ do przekszta³cania siê IAPP w nierozpuszczalne z³ogi amy-
loidu. Wszystkie ssaki wytwarzaj¹ amylinê wykazuj¹c¹ 80% zbie¿no�æ pod wzglê-
dem budowy aminokwasowej. Tylko u ludzi i innych naczelnych oraz kotów amylina
przekszta³ca siê w amyloid. U gryzoni taka reakcja ju¿ nie zachodzi [2].

Aby amylina mia³a w³a�ciwo�ci amyloidogenne, jej ³añcuch musi przyjmowaæ
strukturê p³aszczyzn beta, a za to odpowiedzialne s¹ trzy regiony: 20-29, 8-20 i 30-
-37. Struktury 8-20 i 30-37 s¹ po³¹czone miêdzy sob¹ w³a�nie poprzez 20-29 i to praw-
dopodobnie ten region ³añcucha peptydowego decyduje o tym, czy przyjmuje on postaæ
p³aszczyzny beta, czy te¿ nie. U gryzoni tak siê nie dzieje. U ludzi, pozosta³ych na-
czelnych i kotów tak jest [2]. Warto dodaæ, ¿e taka (a nie inna) budowa amyliny po-
woduje, ¿e ³¹czy siê ona z konkretnymi barwnikami histologicznymi: tioflawin¹ S i T,
uwidaczniaj¹c siê w mikroskopii fluorescencyjnej oraz z czerwieni¹ Kongo, staj¹c
siê widoczn¹ w �wietle spolaryzowanym [2].

DLACZEGO Z AMYLINY POWSTAJE AMYLOID

Amylina, jak wspomnieli�my wcze�niej, jest wytwarzanym i wydzielanym przez
komórki beta trzustki prawid³owym hormonem wspomagaj¹cym dzia³anie insuliny.
Jej obecno�æ w organizmie jest jak najbardziej fizjologiczna. Dlaczego wiêc u nie-
których ludzi odk³ada siê ona w postaci nierozpuszczalnego amyloidu i powoduje
chorobê?

Uwa¿a siê, ¿e do tego zjawiska przyczynia siê wiele czynników. Obecnie przypusz-
cza siê, ¿e warunkiem zainicjowania amyloidogenezy s¹ zaburzenia funkcjonowania
komórek beta trzustki na d³ugo poprzedzaj¹ce wyst¹pienie cukrzycy typu 2, a nawet
pojawienie siê nietolerancji glukozy [2-4].

Innymi czynnikami sprzyjaj¹cymi amyloidogenezie mog¹ byæ nieprawid³owo�ci
wystêpuj¹ce na zewn¹trz komórki beta � za wysokie pH i zbyt niski poziom wapnia
[2]. W �le funkcjonuj¹cej komórce beta mechanizmy przekszta³caj¹ce pro-IAPP do
IAPP mog¹ zawodziæ i gromadz¹cy siê w nadmiarze pro-IAPP, nieprzekszta³cany do
w³a�ciwej amyliny, przyczynia siê do gromadzenia amyloidu [2].

Stany zwi¹zane z oporno�ci¹ tkanek obwodowych na insulinê , jak oty³o�æ czy
ci¹¿a, wi¹¿¹ siê ze zwiêkszonym poziomem amyliny w organizmie, ale niekoniecz-
nie przyczyniaj¹ siê do powstawania z³ogów amyloidu [4]. Amyloid za to stwierdza
siê w trzustce osób starszych, które nie chorowa³y jeszcze na cukrzycê, ale miewa³y
poposi³kowe hiperglikemie [2]. Prawdopodobnie dzia³o siê tak z powodu przypusz-
czalnych zaburzeñ funkcjonowania komórek beta trzustki u tych osób, u których na-
stêpuje starzenie siê [2].
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Niedobór insulizyny (enzym rozk³adaj¹cy insulinê, ale równie¿ IAPP), hipergli-
kemia, podwy¿szony poziom wolnych kwasów t³uszczowych w organizmie oraz pro-
dukty glikacji powstaj¹ce w stresie oksydacyjnym, wszystko to dzia³a jak najbardziej
amyloidogennie [2]. Pierwsze etapy tworzenia siê amyloidu odbywaj¹ siê wewn¹trz
komórki beta trzustki, s¹ one dla niej najbardziej toksyczne, doprowadzaj¹c do jej
�mierci w mechanizmie apoptozy [2]. Na tym etapie tworzenia siê amyloidu, peptydy
amyliny uk³adaj¹ siê w oligomery i jeszcze s¹ rozpuszczalne. Nierozpuszczalne z³ogi
amyloidu � widoczne w mikroskopie �wietlnym � uk³adaj¹ siê pozakomórkowo. Ich
cytotoksyczno�æ jest niewielka w stosunku do powsta³ych we wstêpnych etapach,
pe³ni¹ one raczej funkcje wype³niacza po obumar³ych komórkach beta wysepek Lan-
gerhansa [2, 4].

JAK¥ JU¯ TERAZ MAMY KORZY�Æ Z AMYLINY?

FDA zatwierdzi³a w 2005 r. syntetyczny analog ludzkiej amyliny pod nazw¹ Pram-
lintide (Symlin � Amylin Pharmaceuticals) do leczenia wspomagaj¹cego pacjentów
z typem 1 i 2 cukrzycy, leczonych insulin¹, którzy nie osi¹gnêli w³a�ciwej kontroli
glikemii. Zalecane s¹ wstrzykniêcia podskórne amyliny przed posi³kami [5].

Z wyników badañ klinicznych prowadzonych w�ród pacjentów z typem 1 i 2 cu-
krzycy wynika, ¿e leczenie analogiem amyliny przyczyni³o siê do dalszego obni¿e-
nia HbA1c od 0,29-0,39% do 0,51-0,62% w zale¿no�ci od stosowanej dawki [5].

Z dzia³añ niepo¿¹danych nale¿y wymieniæ czêstsze wystêpowanie: nudno�ci,
wymiotów, anoreksji i bólów g³owy w przypadku ³¹cznego stosowania Pramlintide
z insulin¹, ni¿ w przypadku oddzielnego stosowania insuliny. Samodzielnie podawa-
na Pramlintide nie powodowa³a hipoglikemii, natomiast leczenie Pramlintide z insu-
lin¹ zwiêksza³o ryzyko wyst¹pienia ciê¿kich hipoglikemii [5].

Trzeba równie¿ pamiêtaæ o tym, ¿e wch³anianie z przewodu pokarmowego leków
doustnych, przyjêtych w tym samym momencie co amylina, mo¿e byæ opó�nione.
Dlatego nale¿y zachowaæ odstêpy miêdzy przyjmowanymi lekami doustnymi a Pram-
lintide � 1 godzina przed lub 2 godziny po wstrzykniêciu preparatu [5]. Innym dzia³a-
niem nowego leku wynikaj¹cym z w³a�ciwo�ci samej amyliny jest nasilanie odczucia
syto�ci i w zwi¹zku z tym spo¿ywanie mniejszej ilo�ci pokarmów, prowadz¹ce do utra-
ty masy cia³a [5, 6]. Pacjenci bior¹cy udzia³ w badaniach klinicznych z analogiem amy-
liny tracili od 0,5 do 1,4 kg w zale¿no�ci od przyjmowanej dawki, w porównaniu z pa-
cjentami przyjmuj¹cymi placebo, u których dochodzi³o do wzrostu masy cia³a [5].

PODSUMOWANIE

Zaburzenia metaboliczne, dotycz¹ce gospodarki wêglowodanowej, t³uszczowej
i bia³kowej wystêpuj¹ce w przypadku cukrzycy, podlegaj¹ z³o¿onym regulacjom me-
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tabolicznym, hormonalnym i nerwowym. Niew¹tpliwie hormonem, który decyduje
o obrazie cukrzycy, by³a, jest i bêdzie insulina. Odkrycie amyliny i coraz wiêksza wie-
dza na jej temat przyczyni³y siê do uzupe³nienia informacji na temat patofizjologii
cukrzycy. Zastosowanie amyliny w leczeniu cukrzycy w postaci jej syntetycznego
analogu mo¿e przyczyniæ siê do uzyskania lepszych efektów terapii, ni¿ w przypadku
stosowania samej tylko insuliny, poniewa¿ pe³niej wp³ywamy na gospodarkê zwi¹z-
kami chemicznymi organizmu. Amylina to kolejny element w z³o¿onej mozaice, jak¹
jest cukrzyca pod wzglêdem wzajemnych interakcji hormonalnych. Jednak pamiêtaæ
nale¿y, ¿e amylina mo¿e pe³niæ jedynie rolê wspomaj¹c¹ leczenie cukrzycy, a g³ów-
nym �rodkiem leczniczym nadal pozostaje insulina.

Byæ mo¿e odkrycie amyliny przyczyni siê do poznania czynników wp³ywaj¹cych
na odk³adanie siê jej w postaci z³ogów amyloidu w trzustce w cukrzycy typu 2, a st¹d
bêdzie ju¿ blisko do likwidacji tak powa¿nego w skali ca³ego �wiata problemu, jakim
jest cukrzyca typu 2. Oby�my byli �wiadkami tak donios³ej chwili.
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�CHORY STAW BIODROWY � CHORY CZ£OWIEK�
W �WIETLE MEDYCYNY MANUALNEJ HOLISTYCZNEJ

STRESZCZENIE

Celem artyku³u jest próba interpretacji s³ów prof. Wiktora Degi: �Chory staw biodrowy � chory cz³o-
wiek�. Autorzy przedstawiaj¹ w pracy ró¿norodno�æ cech, jakimi objawiaj¹ siê zespo³y zaburzeñ w obrêbie
stawów biodrowych bez wzglêdu na etap trwaj¹cego procesu chorobowego. Zwraca siê uwagê, ¿e w�ród
dostrzeganych przez wielu lekarzy i fizjoterapeutów klinicznych objawów choroby, pewne cechy mog¹
mieæ swoje pod³o¿e nie tylko w zmianach strukturalnych czy organicznych, ale równie¿ w innych, zwi¹-
zanych z osobowo�ci¹ cz³owieka.
Podkre�la siê, ¿e narz¹d ruchu przez swoj¹ funkcjê integruj¹c¹ ma zdolno�ci odbierania oraz nadawania
bod�ców dotycz¹cych nie tylko procesu chorobowego, ale i procesu leczniczego.
Autorzy wskazuj¹ na wa¿no�æ stosowania fizjoprofilaktyki oraz dzia³añ terapii manualnej w przypadku
zmian w obrêbie stawów biodrowych, które skutecznie wspieraj¹ specjalistyczne leczenie, poprawiaj¹c
komfort ¿ycia pacjenta.

S³owa kluczowe: staw biodrowy, medycyna manualna holistyczna, czynno�ciowa zmian stanu tkanek.

SUMMARY

The aim of the article is an attempt to interpret the words of Prof. Wiktor Dega�s: �Deseased hip joint-ill
person�. The authors have presented a variety of features which show the hip joint functional disorder
syndromes in the area of the hip joint regardless of the stage at the disease�s. It has been stressed that
among noticed by many doctors and physiotherapists the clinical symptoms of illness any features can
be caused not only by structural or organic changes but also others, connected with a personality.
The emphasis of motion by combining function has skills of receiving and giving stimulus, which con-
cern not only the illness process but also the treatment process.
The authors have presented the importance of using physioprevention and manual medicine in the case
of disfunctions of the hip joint. These procedures effectively support specialist treatment, improving the
patiens quality of life.

Key words: hip joint, holistic manual medicine, functional alteration of the tissue condition.

Podejmuj¹c siê interpretacji s³ów prof. Wiktora Degi, nie bez powodu postanowio-
no odnie�æ siê do m³odej dziedziny, zwanej medycyn¹ manualn¹ holistyczn¹. Medycy-
na manualna zajmuje siê leczeniem odwracalnych zaburzeñ czynno�ciowych narz¹du
ruchu, u pod³o¿a których nie le¿¹ choroby pochodzenia organicznego: stany zapalne,
nowotwory, gru�lica, zmiany strukturalne, choroby organiczne narz¹dów wewnêtrznych.
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Medycyna manualna holistyczna poszerza powszechnie przyjête definicje medycyny
manualnej, ujmuj¹c j¹ jako zwarty system zajmuj¹cy siê leczeniem zaburzeñ czyn-
no�ci narz¹du ruchu, postrzegaj¹c j¹ go jako sferê integruj¹c¹ osobowo�æ cz³owieka.

Zmiany destrukcyjne stawu biodrowego pojawiaj¹ siê w nastêpstwie zaburzeñ
czynno�ciowych, skutki s¹ widoczne po wielu latach, ale pocz¹tków tych zmian upa-
truje siê ju¿ w okresie wczesnego dzieciñstwa. Wymieniæ mo¿na chocia¿by przedwcze-
sne stawianie dziecka na nó¿ki, czy uporczywe sadzanie chwiej¹cych siê jeszcze i nie-
stabilnych niemowl¹t, pomijanie fazy raczkowania w obawie, aby nie pobrudziæ ko-
lanek i r¹czek, wsadzanie dzieci w tzw. chodziki. Wszystkie te czynno�ci stwarzaj¹
miejsca o zmniejszonej odporno�ci na obci¹¿enia, gdzie wiod¹c¹ rolê odgrywaj¹ sta-
wy biodrowe. Przyczyniaj¹ siê równie¿ do zaburzeñ wzorca chodu, a ka¿da zmiana
tego wzorca mo¿e byæ istotnym czynnikiem predysponuj¹cym do zaburzeñ czynno-
�ciowych stawów biodrowych, co potem doprowadza do rozwoju choroby zniekszta³-
caj¹co-zwyrodnieniowej.

Nieprawid³owy chód jest wiêc wynikiem miejscowego procesu patologicznego
w obrêbie ³añcucha kinematycznego koñczyny dolnej od poziomu krêgos³upa lêd�wio-
wego do poziomu stopy. Towarzysz¹ce od najm³odszego wieku nieprawid³owe si³y
bêd¹ jedn¹ z podstawowych przyczyn destrukcji w pó�niejszych latach.

Pocz¹tkowo, gdy organizm jest jeszcze m³ody, potrafi kompensowaæ ww. zabu-
rzenia i przez d³ugi okres nie objawiaj¹ siê ¿adne dolegliwo�ci. Ale zdolno�ci wyrów-
nywania i kompensacji z czasem malej¹. Na ca³y narz¹d ruchu wp³ywaj¹ wszelkie
bod�ce, nie tylko fizyczne czy psychiczne. Niestety, wp³ywaj¹ one te¿ na osobowo�æ.
Wymagaj¹ od organizmu energii i zdolno�ci kompensacyjnych. Gdy one siê wyczer-
pi¹, zaczyna siê choroba.

Trudno�ci terapeutyczne bior¹ siê st¹d, i¿ nie przyjmuje siê do wiadomo�ci inne-
go czynnika patologicznego oprócz zmian strukturalnych lub organicznych. Do�wiad-
czenie jednak uczy, ¿e tkanki mog¹ podlegaæ zmianom patologicznym równie¿ z po-
wodów czynno�ciowych i zmieniaæ swój stan. Umownie nazwano to czynno�ciow¹
zmian¹ stanu tkanek. Stan ten jest kluczowym pojêciem medycyny manualnej w mo-
delu holistycznym. Poznanie charakterystyki czynno�ciowej zmiany stanu tkanek
poszczególnych struktur anatomicznych narz¹du ruchu otwiera wspania³e mo¿liwo-
�ci leczenia we wszystkich zaburzeniach czynno�ci tego narz¹du, a za jego po�red-
nictwem tak¿e w innych sferach osobowo�ci cz³owieka (�rodowiskowo-spo³ecznej,
tj. czynników zawodowych, stosunków interpersonalnych, rodzinnych czy psychicz-
no-duchowych jak stres) [1].

W ka¿dej ze sfer osobowo�ci mo¿e siê znale�æ miejsce szczególnie wra¿liwe na
dany bodziec. Same eksponuj¹ siê w procesie chorobowym, maj¹c cechê szczególnej
³atwo�ci przyjmowania bod�ców. Takie cechy powstaj¹ w czynno�ciowym procesie
chorobowym. Nale¿y wiêc odnajdywaæ struktury anatomiczne obdarzone tymi cecha-
mi, przy ich pomocy bowiem mo¿na ³atwo indukowaæ bod�ce lecznicze.

Zaburzenia w obrêbie stawów biodrowych mog¹ siê eksponowaæ przez narz¹d
ruchu: bólem, sztywno�ci¹, ograniczeniem ruchu zarówno bólem i oporem, jak te¿
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reakcj¹ wegetatywn¹. I tak np. mog¹ pojawiaæ siê reakcje wegetatywne: zawroty,
nudno�ci, omdlenia. Fizyczne mechanizmy tych reakcji s¹ poznawane, a w pewnej
czê�ci ju¿ poznane [2].

Za po�rednictwem narz¹du ruchu jeste�my w stanie nadawaæ bod�ce lecznicze, by
inicjowaæ lub wzmacniaæ procesy zdrowienia wa¿ne dla ca³ej osobowo�ci chorego
cz³owieka.

Czêsto�æ wystêpowania chorób zwyrodnieniowo-zniekszta³cajcych stawów bio-
drowych (20% populacji po 55. r.¿.) kwalifikuje tê chorobê do grupy spo³ecznych
chorób narz¹du ruchu. Mniej wiêcej w 2/3 przypadków wystêpuje jednostronnie,
a w 1/3 obustronnie [3]. W narz¹dzie ruchu staw biodrowy jest najbardziej eksplo-
atowanym stawem no�nym. W prawid³owych warunkach w fazie dwuno¿nego podar-
cia, obci¹¿enie stawu biodrowego jest równe po³owie masy tu³owia. W fazie jedno-
no¿nego podparcia na skutek uk³adów d�wigowych wielko�æ obci¹¿enia zbli¿ona jest
do 4-krotnej wielko�ci masy ca³ego cia³a. W stanach za� dynamicznego obci¹¿enia
naprê¿enia na powierzchniach stawowych biodra mog¹ byæ 4-6-krotnie wiêksze ni¿
ciê¿ar cia³a [3]. Naprê¿enia te bêd¹ odpowiednio wiêksze w stawach patologicznych,
np. w stawach dysplastycznych, w których powierzchnia obci¹¿enia jest znacznie
mniejsza. W takiej sytuacji mechanicznej uszkodzenia chrz¹stki stawowej staj¹ siê
tylko kwesti¹ czasu. Warunkiem normalnej i d³ugotrwa³ej czynno�ci stawu biodro-
wego jest zapobieganie wymienionym zmianom.

Sta³o�æ przyjmowania pozycji (siedz¹cej), kulturowe normy bycia ograniczaj¹ ruch
w stawach biodrowych do p³aszczyzny strza³kowej przez co dochodzi do ogranicze-
nia ruchomo�ci w tym stawie. Zwiêkszamy te¿ kompresjê na staw poprzez negatyw-
ne bod�ce emocjonalne, a zw³aszcza przewlek³y stres. Bod�ce pochodz¹ z zewn¹trz,
ale równie¿ wytwarzamy je sami. W modelu medycyny manualnej holistycznej cz³o-
wiek poddawany negatywnemu stymulowaniu (dzia³ania pacjenta dotycz¹ce sfery
spo³eczno-�rodowiskowej, psychiczno-duchowej) dostarcza energii patologii czynno-
�ciowej, gdzie w odruchu warunkowym tworz¹ siê i dalej stymuluj¹ mechanizmy
samopodtrzymuj¹ce dysfunkcjê stawow¹.

Najbardziej charakterystyczny skutek psychogenny w stawie biodrowym to pod-
wy¿szone napiêcie miê�niowe. W miarê rozwoju efektu psychogennego chory traci zdol-
no�æ dowolnego sterowania napiêciem miê�niowym, szczególnie ich rozlu�niania �
relaksu. Skutek psychogenny w miê�niach i tkance ³¹cznej mo¿na nazwaæ �mia³o prze-
ci¹¿eniem tych tkanek ze wszystkimi nastêpstwami zaburzaj¹cymi ruchomo�æ stawów.

Zwiêkszenie kompresji przynosi ograniczanie ruchomo�ci w stawie, dzia³a na
miednicê przodopochylaj¹co, w konsekwencji tworz¹c hiperlordozê lêd�wiow¹. Je-
�li ten stan utrzymuje siê latami i jest stymulowany przez chroniczne napiêcia streso-
genne miê�ni, dochodzi do przedwczesnego zu¿ycia powierzchni stawowych (coxar-
throzy) � zwyrodnienia stawu biodrowego. Znacznie czê�ciej jednak zaburzenia czyn-
no�ciowe stawu biodrowego przebiegaj¹ bez procesu zwyrodnieniowego.

W znanej literaturze fachowej trudno znale�æ informacje na temat zaburzeñ czyn-
no�ciowych stawu biodrowego. Wiêkszo�æ autorów skupia siê na opisie zmian zwy-
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rodnieniowych oraz zapalnych tego stawu. Zmiany zwyrodnieniowo-zniekszta³caj¹-
ce w stawie biodrowym nie tylko powoduj¹ dolegliwo�ci bólowe, upo�ledzaj¹ jego
funkcje, ale tak¿e w du¿ej mierze ograniczaj¹ ogóln¹ sprawno�æ ustroju. Bod�ce stre-
suj¹ce wystêpuj¹ce do�æ d³ugo, rosn¹ce napiêcie miê�niowe spoczynkowe oraz nad-
waga, obci¹¿enie antygrawitacyjne, ma³a ruchliwo�æ, nierównowaga statyczna � kom-
plikuj¹ obraz dolegliwo�ci. Pacjent odczuwa zmêczenie ca³ego organizmu, ociê¿a³o�æ.
Narastaj¹ce napiêcie spoczynkowe miê�ni zmniejsza stopniowo ich stymuluj¹ce zna-
czenie dla uk³adu krwiono�nego. Pogarsza to wybitnie kr¹¿enie krwi w ca³ym orga-
nizmie i wywo³uje ww. objawy.

Zespó³ zaburzeñ czynno�ciowych stawu biodrowego wg Lewitta, to szereg obja-
wów dotycz¹cych ró¿nych czê�ci cia³a, najczê�ciej odleg³ych od niego samego [4].
Swoistym objawem ww. zaburzeñ jest ograniczenie ruchomo�ci stawu biodrowego
ju¿ na poziomie gry �lizgu stawowego-dystrakcji, wywo³anego byæ mo¿e nie tylko
brakiem systematycznego rozci¹gania stawów biodrowych, ale te¿, a mo¿e przede
wszystkim, czynnikami psychogennymi [2].

Brak dystrakcji utrudnia i potem upo�ledza od¿ywianie tkanek oko³ostawowych,
co po jakim� czasie doprowadza do artrozy stawu. Niektórzy rodz¹ siê ze sk³onno-
�ciami do artrozy przez dziedziczenie zwartej budowy stawów. Jest ona zwi¹zana z tzw.
miednic¹ przeci¹¿eniow¹ (wg Guttmanna, cyt. za Lewittem) [5]. Ta �zwarto�æ� wzma-
ga siê, wchodz¹c w kombinacje z wymienianymi b³êdami � wzorcami wspó³czesne-
go ¿ycia. Wzorce te powoduj¹, ¿e wskutek stresu reagujemy nadmiernym napiêciem
konkretnych miê�ni w konkretnym miejscu.

Po pewnym okresie powtórzeñ powstaje zwyk³y odruch warunkowy, wywo³uj¹cy
patologiczne zmiany w czynno�ci, co w efekcie prowadzi do zaburzeñ równowagi
miê�niowej, bólu, niesprawno�ci. To miê�nie toniczne poddawane s¹ takiemu trenin-
gowi. Reaguj¹ one gwa³townym skurczem na niewielki bodziec. Po ustaniu bod�ca
pozostaje w ciele sta³e napiêcie spoczynkowe i obni¿a siê umiejêtno�æ ruchu bierne-
go (eutonii). Ka¿da negatywna my�l jest bod�cem do dalszego napiêcia miê�ni typu
przeci¹¿eniowego w stawach, a wiêc równie¿ w stawie biodrowym. £atwo wiêc do-
chodzi do artrozy i dystrofii. Przy czym równolegle mo¿e dochodziæ i dochodzi do
bólu, i reakcji wegetatywnych.

Na wzrost aktywno�ci miê�ni tonicznych pojawia siê odwrotna reakcja ich anta-
gonistów, które maj¹ cechy miê�ni fazowych. W drodze hamowania wtórnego one
z kolei reaguj¹ zwiotczeniem i os³abieniem. Ich si³a i aktywno�æ malej¹. Pojawia siê
tzw. miê�niowa nierównowaga statyczna [6, 7]. W nastêpstwie, gdzie� w stawie czê�æ
tkanek oko³ostawowych, podlega chronicznej trakcji, inna czê�æ kompresji. Pojawia
siê czynno�ciowa zmiana stanu tkanek wraz z jej aktywno�ci¹ biologiczn¹. Miê�nie
stanowi¹ cz³on reakcji we wszystkich zaburzeniach czynno�ciowych i strukturalnych
stawów oraz centralnego systemu sterowania. Tym samym s¹ ogromnym �ród³em
informacji diagnostycznej o zaburzeniach aparatu ruchowego. Staw biodrowy otoczo-
ny jest w przewa¿aj¹cej czê�ci miê�niami tonicznymi.
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Tkanki oko³ostawowe oraz �ródstawowe stale nara¿ane na mechanizmy �ciskaj¹-
ce powoduj¹ zaburzanie nie tylko kr¹¿enia, ale tak¿e osmozy. £atwo wiêc mo¿e doj�æ
do dystrofii.

Stawy biodrowe s¹ czynno�ciowo zwi¹zane z ca³ym uk³adem krêgos³upowo-mied-
nicznym, st¹d te¿ ich dysfunkcje mog¹ siê objawiaæ bardzo ró¿norodnie. Dysfunkcje
stawów biodrowych wywo³uj¹ m.in. zaburzenia ruchomo�ci stawów krzy¿owo-bio-
drowych. T¹ drog¹ mog¹ powodowaæ wiele dolegliwo�ci po�rednich � wegetatyw-
nych [2].

Zespó³ zaburzeñ czynno�ciowych stawu biodrowego to szereg objawów dotycz¹-
cych ró¿nych czê�ci cia³a, najczê�ciej odleg³ych od niego samego. Mog¹ to byæ:
� bóle kolan,
� bóle promieniuj¹ce koñczyny dolnej (jak przy ischialgii),
� bóle promieniuj¹ce koñczyny dolnej po stronie zewnêtrznej wraz z krêtarzem,
� bóle stawów krzy¿owo-biodrowych,
� bóle odcinka lêd�wiowego krêgos³upa,
� bóle g³êbokie stawu biodrowego,
� bóle pachwiny,
� bóle po�ladka,
� bóle podbrzusza,
� cierpniêcia, mrowienia stóp,
� bóle �ródstopia pod obci¹¿aniem.

Coxalgia (bóle zwi¹zane z niewydolno�ci¹ stawów biodrowych) i coxarthroza maj¹
szereg punktów swoistych i towarzysz¹cych, wra¿liwych na ucisk. Mog¹ to byæ:
� kolec biodrowy tylny górny (po stronie zaburzonej funkcji stawu biodrowego),
� ga³¹� górna ko�ci ³onowej,
� krêtarz ko�ci udowej,
� przyczepy: pocz¹tkowy i koñcowy miê�nia gruszkowatego,
� okolica kolca biodrowego i przedniego górnego przy podra¿nieniu miê�nia naprê-

¿acza powiêzi szerokiej,
� okolica g³owy strza³ki,
� dó³ biodrowy dla miê�nia biodrowo-lêd�wiowego,
� punkty swoiste dla zablokowania S1, S2.

Przy podra¿nieniu odkorzeniowym miê�ni bior¹cych udzia³ w coxalgii mo¿na
znale�æ wra¿liwo�æ uciskow¹ punktów stawów miêdzywyrostkowych na odpowied-
nich poziomach.

Z do�wiadczeñ klinicznych wynika, ¿e leczenie rozwiniêtego zespo³u zaburzeñ
stawu biodrowego nie jest proste, szczególnie gdy dochodzi ju¿ do nieodwracalnych
zmian strukturalnych. Wobec powy¿szego najwiêksz¹ uwagê powinni�my zwracaæ na
profilaktykê. Warunkiem bowiem normalnej i d³ugotrwa³ej czynno�ci stawu biodro-
wego jest zapobieganie wymienionym zmianom.

Ju¿ w przypadku stwierdzenia jakichkolwiek zmian patologicznych w stawie, pro-
filaktyka polega na wczesnym ich wykryciu i doprowadzeniu do ca³kowitego
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wyleczenia. We wczesnej profilaktyce nale¿y pamiêtaæ o doborze odpowiedniej ak-
tywno�ci ruchowej oraz doborze zawodu. Nale¿y wyeliminowaæ te, które wymagaj¹
d³ugiego stania, chodzenia czy noszenia ciê¿arów.

Do najwa¿niejszych dzia³añ profilaktycznych dla stawów biodrowych nale¿y d¹-
¿enie do odzyskania, a potem zachowania normalnych zakresów ruchów we wszyst-
kich kierunkach. Jednym ze sposobów s¹ siady, w�ród których wyró¿nia siê siad: �ja-
poñski�, �p³otkarski�, �turecki�, siad prosty rozkroczny.

Dobr¹ profilaktyk¹ dla struktur przeci¹¿eniowych jest utrzymywanie oko³ostawo-
wych struktur anatomicznych w dostatecznej elastyczno�ci. Osi¹ga siê to w drodze
zredukowania stymulowania negatywnego w postaci przeci¹¿enia statycznego oraz
kompensacji przeci¹¿enia statycznego za pomoc¹ technik rozci¹gaj¹cych tkanki.
W�ród nich mo¿na wymieniæ techniki rozci¹gania miê�ni: poizometryczn¹ relaksa-
cjê miê�ni i stretching.

Poizometryczna relaksacja miê�ni g³ównie stosowana jest jako technika przeciw-
bólowa, ale te¿ zwiêkszaj¹ca zakres ruchu; stosujemy j¹ zarówno w przypadku dzia-
³añ profilaktycznych, jak i terapeutycznych (gdy ból ju¿ towarzyszy).

Stretching obejmuje swym zasiêgiem dzia³ania wszystkie wymienione miê�nie.
Poprzez stretching dzia³amy g³ównie elongacyjnie (ju¿ po opanowaniu bólu), gdzie
biernie rozci¹gamy miêsieñ przy wykorzystaniu ciê¿aru koñczyny pod wp³ywem si³
przyci¹gania ziemskiego. Wykorzystujemy w technikach siadów, gdzie wymagane jest
ca³kowite rozlu�nienie cia³a.

Olbrzymi¹ rolê w profilaktyce i leczeniu stawów biodrowych odgrywaj¹: trening
autogenny, wizualizacja procesu zdrowienia oraz techniki oddechowe, maj¹ce na celu
naukê �wiadomego rozlu�niania (eutonii) nie tylko stawów biodrowych, ale ca³ego
cia³a.

Du¿¹ rolê w dolegliwo�ciach stawu biodrowego przypisuje siê psychogenno�ci.
Biodro wyj¹tkowo szybko reaguje na stres. S¹ chorzy, u których nie mo¿na znale�æ
innej przyczyny bólów koñczyn dolnych miednicy, krzy¿a, kolan oprócz silnego skutku
psychogennego.

Efekt psychogenny staj¹c siê zwyczajnym przeci¹¿eniem statycznym miê�ni i tka-
nek oko³ostawowych dzia³a na nie chronicznie przeci¹¿aj¹co. Wyrazami psychogen-
no�ci w eoxalgii i coxartrozie s¹: ograniczenie lub brak dystrakcji, odtwarzanie siê
dystrakcji po psychoterapii (sesja z psychoterapeut¹), zanikanie odtworzonej dystrakcji
po stresie, nieumiejêtno�æ ruchu biernego koñczyn dolnych i ca³ego cia³a, nadmierne
napiêcie spoczynkowe miê�ni, narastanie bólu w sytuacjach trudnych psychicznie,
pojawianie siê bólu w zwi¹zku ze strachem przed jego pojawieniem siê. Gdy ból ju¿
siê pojawi, dobrze jest po³¹czyæ dzia³anie terapeutyczne (fizykalne, farmakologicz-
ne, kinezyterapeutyczne) oraz dzia³anie manualne, aby bólowi siê przeciwstawiaæ.

Praca ta mia³a przede wszystkim na celu pokazanie szerokiego wachlarza objawów,
które towarzyszyæ mog¹ cz³owiekowi z zaburzeniami w obrêbie stawów biodrowych,
powoduj¹cych ogólny dyskomfort ¿ycia. Metody diagnozy, analizy, wywiad oraz te-
rapia w pojêciu medycyny manualnej holistycznej ucz¹ nas � fizjoterapeutów lepiej
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s³uchaæ i wiêcej widzieæ. Pamiêtaæ równie¿ musimy, ¿e zasadnicz¹ rol¹ terapii w po-
jêciu medycyny manualnej holistycznej jest eliminowanie negatywnego stymulowa-
nia przez samego pacjenta. W innym przypadku, bez dostrze¿enia tego typu proble-
mów, leczenie zaburzeñ czynno�ciowych skazuje pacjenta na leczenie d³ugotrwa³e
i nieefektywne. St¹d w prawid³owym i efektywnym procesie leczenia zaburzeñ sta-
wów biodrowych powinni braæ udzia³ ró¿ni specjali�ci, których zadaniem m.in. bê-
dzie osi¹gniecie i utrzymanie równowagi zarówno fizycznej, jak i psychicznej.

Dokonuj¹c szczegó³owego wywiadu, pamiêtaj¹c o istnieniu ró¿nych sfer osobo-
wo�ci, znaj¹c miejsca, które wykazuj¹ wra¿liwo�æ typow¹ lub hipotetyczn¹ dla dys-
funkcji, mamy szansê elastycznie i trafnie poruszaæ siê w obszarze oddzia³ywañ, nie
dopuszczaj¹c do stanów ostrego bólu, zmian strukturalnych, a w koñcu do operacji,
która w �wietle pojêcia czynno�ciowej zmiany stanu tkanek nie rozwi¹zuje problemu
bólu, najmniej przyjemnego towarzysza cz³owieka.
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ZABURZENIA SNU U CHORYCH NA SCHY£KOW¥ NIEWYDOLNO�Æ
NEREK LECZONYCH HEMODIALIZAMI

STRESZCZENIE

Zaburzenia snu s¹ czêste u chorych leczonych hemodializami. Celem pracy jest przedstawienie przegl¹-
du prac dotycz¹cych zaburzeñ snu u chorych hemodializowanych, ze szczególnym podkre�leniem czyn-
ników bior¹cych udzia³ w tej problematyce i zwi¹zanych z tym klinicznych i badawczych implikacji.

S³owa kluczowe: zaburzenia snu, schy³kowa niewydolno�æ nerek, hemodializa.

SUMMARY

Sleep disturbances are common in haemodialysis patients. The purpose of this article is to present an up-
to-date review of literature regarding sleep disturbances in haemodialysis patients with spacial emphasis
on the factors potentially contributing to these problems and associated clinical and research implica-
tions.

Key words: sleep disorders, end-stage renal insufficiency, haemodialysis.

Zaburzenia snu u chorych na schy³kow¹ niewydolno�æ nerek leczonych hemodia-
lizami s¹ czêste, czêstsze ni¿ w populacji ogólnej. W krajach uprzemys³owionych
rozpowszechnienie bezsenno�ci jest zbli¿one: trudno�ci w zasypianiu i/lub utrzyma-
niu snu zg³asza 20-30% doros³ej populacji [1].

W du¿ym materiale 883 chorych na schy³kow¹ niewydolno�æ nerek leczonych
powtarzanymi hemodializami Merlino i wsp. stwierdzili wystêpowanie zaburzeñ snu
u 80% pacjentów. Najczêstszymi rodzajami zaburzeñ snu by³y: bezsenno�æ (69%
chorych), zespó³ niespokojnych nóg (18%), obturacyjny zespó³ bezdechu sennego
(24%), nadmierna senno�æ w ci¹gu dnia (12%) [2]. Zbli¿one wyniki przedstawiali inni
autorzy. Sabbatini i wsp. w materiale 694 pacjentów stwierdzili zaburzenia snu u 86%
chorych. Bezsenno�æ stwierdzili u 45% pacjentów [3]. Mucsi i wsp. przebadali 333
pacjentów, stwierdzili zespó³ niespokojnych nóg u 14% [4]. Ten sam zespó³ w innym
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badaniu obejmuj¹cym 78 chorych stwierdzi³ wystêpowanie zaburzeñ snu u 65% pa-
cjentów. Zespó³ obturacyjnego bezdechu sennego wystêpowa³ u 32% pacjentów [5].
Ró¿nice w czêsto�ci wystêpowania poszczególnych rodzajów zaburzeñ snu podawa-
ne przez ró¿nych autorów mog¹ wynikaæ z heterogenno�ci badanych populacji cho-
rych oraz z niejednolitych kryteriów diagnostycznych.

Bezsenno�æ jest zaburzeniem snu polegaj¹cym na wystêpowaniu snu niezapew-
niaj¹cego w³a�ciwego wypoczynku lub na trudno�ciach w zapocz¹tkowaniu lub utrzy-
maniu snu. Nastêpstwem bezsenno�ci jest pogorszenie funkcjonowania w ci¹gu dnia
i pogorszenie jako�ci ¿ycia [6].

Bezsenno�æ rozpoznaje siê, je�li u badanego wystêpuje przynajmniej jeden z trzech
objawów: 1) trudno�ci w zasypianiu, 2) czêste budzenie siê w nocy i trudno�æ w po-
nownym za�niêciu, 3) wczesne budzenie siê. Objawy te powinny wystêpowaæ co
najmniej trzy razy w ci¹gu tygodnia, przez co najmniej miesi¹c [6].

W materiale Merlino i wsp. w�ród 269 chorych na schy³kow¹ niewydolno�æ ne-
rek leczonych hemodializami, cierpi¹cych na bezsenno�æ pierwszego stopnia, trud-
no�ci w zasypianiu wyst¹pi³y u 31%, czêste budzenie siê i trudno�æ w ponownym
za�niêciu u 97%, wczesne budzenie siê u 36% pacjentów. W�ród 283 chorych z bez-
senno�ci¹ drugiego stopnia trudno�ci w zasypianiu wystêpowa³y u 55%, czêste bu-
dzenie siê i trudno�æ w ponownym za�niêciu u 91%, wczesne budzenie siê u 54%
badanych. Autorzy okre�lali bezsenno�æ pierwszego stopnia, gdy u badanego stwier-
dzano przynajmniej jeden z trzech wymienionych powy¿ej objawów. Za bezsenno�æ
drugiego stopnia uwa¿ano, je�li u chorego dodatkowo wystêpowa³ przynajmniej je-
den z dwu objawów: 1) zmêczenie w ci¹gu dnia, 2) zmiany nastroju (depresja, roz-
dra¿nienie) [2]. W materiale Sabbatini i wsp. w�ród 311 pacjentów z bezsenno�ci¹
trudno�ci w zasypianiu wystêpowa³y u 67% badanych, czêste budzenie siê w nocy
i trudno�ci w ponownym za�niêciu u 92%, wczesne budzenie siê u 62% [3].

Sen nie jest zjawiskiem jednorodnym. W jego obrêbie wyró¿nia siê dwa stany: sen
REM (rapid eye movement � stadium snu o szybkich ruchach ga³ek ocznych) i sen
NREM (non rapid eye movement). NREM równie¿ nie jest zjawiskiem homogennym
i dzieli siê go na cztery stadia. Stadia 3 i 4 snu NREM nazywane s¹ snem wolnofalo-
wym, snem g³êbokim albo snem delta, gdy¿ w zapisie elektroencefalograficznym
dominuj¹ fale wolne delta, stanowi¹ce wska�nik g³êboko�ci snu. U m³odych zdrowych
osób struktura snu w badaniu polisomnograficznym przedstawia siê nastêpuj¹co: la-
tencja REM 60-120 min, stadium 1 i 2 NREM stanowi 50-60% snu, stadium 3 i 4
NREM stanowi 15-25% snu, REM stanowi 20-25% snu. Charakterystycznymi cechami
snu u ludzi starszych s¹: redukcja snu wolnofalowego, czêstsze spontaniczne budze-
nie siê, wczesne zasypianie, wczesne budzenie siê [7].

Parker i wsp. przeprowadzili badania polisomnograficznne u 16 chorych leczonych
hemodializami cierpi¹cych na bezsenno�æ. �redni wiek badanych wynosi³ 45 lat,
badania wykonywano 6-12 godz. po zakoñczeniu dializy. Struktura snu przedstawia-
³a siê nastêpuj¹co (warto�ci �rednie): czas snu 327 min, latencja snu 35 min, latencja
REM 138 min, stadium 1 snu stanowi³o 14%, stadium 2 snu stanowi³o 51%, stadium
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3 i 4 ³¹cznie stanowi³o 18% snu. Sen NREM stanowi³ 83%, sen REM stanowi³ 17%
snu [8]. Z tych badañ wynika, ¿e architektura snu u chorych leczonych hemodializa-
mi by³a podobna jak u ludzi zdrowych, natomiast znacznie skrócony by³ czas trwania
snu, �rednio sen trwa³ krócej ni¿ 6 godz.

Zespó³ niespokojnych nóg (RLS � restless legs syndrome) jest czêst¹ skarg¹ cho-
rych na schy³kow¹ niewydolno�æ nerek leczonych hemodializami. Jest subiektywnym
odczuciem, jak dot¹d nie ma obiektywnych metod s³u¿¹cych do jego oceny. Klinicz-
ne kryteria diagnostyczne zosta³y ustalone przez International RLS Study Group
(IRLSSG). S¹ to nastêpuj¹ce cztery kryteria: 1) konieczno�æ poruszania koñczynami
dolnymi z powodu nieprzyjemnych doznañ czuciowych w ich obrêbie, a zw³aszcza
w ³ydkach, 2) konieczno�æ poruszania nogami lub nieprzyjemne odczucia w ich ob-
rêbie zaczynaj¹ siê lub nasilaj¹ podczas okresów odpoczynku lub braku aktywno�ci,
jak le¿enie lub siedzenie, 3) konieczno�æ poruszania koñczynami dolnymi lub nieprzy-
jemne odczucia w ich obrêbie s¹ czê�ciowo lub ca³kowicie usuwane przez ruch, jak
chodzenie lub æwiczenia rozci¹gaj¹ce miê�nie nóg, przynajmniej tak d³ugo jak trwa
ruch, 4) konieczno�æ poruszania nogami lub nieprzyjemne odczucia w ich obrêbie s¹
silniejsze wieczorem lub w nocy ni¿ w ci¹gu dnia lub wystêpuj¹ tylko wieczorem lub
w ci¹gu nocy [9].

Zespó³ niespokojnych nóg jest mocno skojarzony z bezsenno�ci¹ u chorych diali-
zowanych; iloraz szans (OR � odds ratio) w materiale Merlino i wsp. wynosi³ 3,88,
P = 0,001 [2]. Pacjenci z RLS cierpieli dwukrotnie czê�ciej na bezsenno�æ ni¿ pacjenci
bez tych dolegliwo�ci (35 vs 16%). Prawie 90% chorych z RLS mia³o trudno�ci w za-
sypianiu, podczas gdy tylko 50% chorych bez RLS skar¿y³o siê na ten objaw bezsen-
no�ci [4].

Wystêpowanie zespo³u niespokojnych nóg by³o zwi¹zane z mniejsz¹ dawk¹ diali-
zy (spKt/V < 1,2), OR 2,215, P = 0,036 [4]. Stwierdzono tak¿e zwi¹zek RLS z ciê¿-
ko�ci¹ wspó³istniej¹cych schorzeñ. Mucsi i wsp. [5] badali przy pomocy kwestiona-
riusza End-Stage Renal Disease Severity Index (ESRD-SI) 12 najczê�ciej wspó³ist-
niej¹cych ze schy³kow¹ niewydolno�ci¹ nerek schorzeñ: choroby serca, choroby na-
czyñ mózgowych, choroby naczyñ obwodowych, neuropatiê obwodow¹, choroby
ko�ci, choroby uk³adu oddechowego, zaburzenia widzenia, neuropatiê autonomicz-
n¹, zaburzenia ¿o³¹dkowo-jelitowe, powik³ania dializ, cukrzyca, inne zaburzenia.
Nasilenie tych schorzeñ by³o okre�lane w skali od 0 do 10 [10]. Wymienieni autorzy
stwierdzili zwi¹zek miêdzy RLS i piêciopunktowym wzrostem wska�nika ESRD-SI,
OR 1,5, P < 0,01 [5].

Do zaburzeñ snu wystêpuj¹cych u chorych na przewlek³¹ niewydolno�æ nerek le-
czonych hemodializami nale¿y zespó³ obturacyjnego bezdechu sennego (OSAS �
obstructive sleep apnea syndrome). Polega on na wystêpowaniu w czasie snu przerw
w oddychaniu, zwanych bezdechami. Bezdechy s¹ spowodowane zapadaniem siê �cian
gard³a uniemo¿liwiaj¹cym przep³yw powietrza do i z p³uc. Bezdechy mog¹ trwaæ 10,
20, 30 s, a nawet 2-3 min, prowadz¹ do hipoksji, co powoduje krótkotwa³e przebu-
dzenie i przywrócenie przep³ywu powietrza, po czym chory zasypia. Ta sekwencja
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zdarzeñ mo¿e powtarzaæ siê 400-500 razy w ci¹gu nocy. Prowadzi to do fragmentacji
snu, utraty stadium snu wolnofalowego i nadmiernej senno�ci w ci¹gu dnia. Bezde-
chy maj¹ niekorzystny wp³yw na uk³ad kr¹¿enia. Podczas bezdechu czêsto�æ uderzeñ
serca zmniejsza siê do 30-50/min, podczas fazy wentylacyjnej zwiêksza siê do 90-
-120/min. Mo¿e to sprzyjaæ niebezpiecznym zaburzeniom rytmu serca i nag³ym zgo-
nom. Ci�nienie têtnicze krwi wzrasta na koniec ka¿dej fazy bezdechu wskutek pobu-
dzenia uk³adu wspó³czulnego. Sprzyja to rozwojowi nadci�nienia têtniczego krwi.
Bezdechy w czasie snu sprzyjaj¹ te¿ nasileniu dolegliwo�ci wieñcowych, niewydol-
no�ci serca wskutek wzrostu obci¹¿enia wstêpnego lewej komory podczas ka¿dego
epizodu obturacyjnego. Wzrost obci¹¿enia wstêpnego wywo³any jest wzrostem ujem-
nego ci�nienia wewn¹trz klatki piersiowej, powtarzaj¹cym siê niedotlenieniem oraz
nadmiern¹ aktywacj¹ uk³adu wspó³czulnego [11,12].

Wstêpn¹ identyfikacjê chorych na zespó³ obturacyjnego bezdechu sennego (OSAS
� obstructive sleep apnea syndrome) umo¿liwia Berlin Sleep Apnoea Questionnaire
[13]. Z³otym standardem pozostaje badanie polisomnograficzne. Kryteria bezdechu
w tym badaniu s¹ nastêpuj¹ce: ca³kowite przerwanie przep³ywu powietrza przez usta
i nos trwaj¹ce > 10 s lub redukcja przep³ywu powietrza > 50% trwaj¹ca > 10 s z to-
warzysz¹cym spadkiem saturacji krwi têtniczej tlenem > 3%. Zespó³ obturacyjnego
bezdechu sennego rozpoznaje siê, gdy ilo�æ tych zdarzeñ jest > 5/godz. [14].

W grupie 21 chorych badanych przez Sanner i wsp. mediana wska�nika bezdechów
sennych wynosi³a 13,3/godz., zakres 6,3-78,1/godz., �rednia minimalna saturacja tle-
nem wynosi³a 80% [15].

Stwierdzono zwi¹zek miêdzy OSAS i nadmiern¹ senno�ci¹ w ci¹gu dnia, OR 2,43,
P = 0,007, z porannymi bólami g³owy, OR 1,86, P = 0,05 i przemijaj¹cymi zaburze-
niami pamiêci i koncentracji, OR 1,88, P = 0,009 [2]. Wystêpowanie OSAS by³o sko-
jarzone z ciê¿ko�ci¹ wspó³istniej¹cych schorzeñ. Piêciopunktowy wzrost wska�nika
ESRD-SI wykazywa³ zwi¹zek z czêsto�ci¹ wystêpowania OSAS, OR 1,5, P < 0,05 [5].

Konsekwencj¹ bezsenno�ci, zespo³u niespokojnych nóg, zespo³u obturacyjnego
bezdechu sennego jest nadmierna senno�æ w ci¹gu dnia (EDS � excessive daytime
sleepiness) u chorych przewlek³e dializowanych. Rozpoznanie tego zespo³u opiera siê
na Epworth Sleepiness Scale (ESS). Kwestionariusz ten s³u¿y do oceny nasilenia
senno�ci wystêpuj¹cej u badanego w ci¹gu dnia w sytuacjach: 1) siedzenie i czyta-
nie, 2) ogl¹danie telewizji, 3) siedzenie w miejscu publicznym, np. teatr, 4) jako pa-
sa¿er samochodu jad¹cego bez przerwy ponad godzinê, 5) le¿enie po po³udniu, 6)
siedzenie i rozmowa, 7) siedzenie po obiedzie, 8) siedzenie w samochodzie, który
zatrzyma³ siê w ruchu ulicznym na kilka minut. Natê¿enie senno�ci okre�la siê w skali
0-3. Wska�nik > 9 wskazuje na EDS [16]. Powy¿ej zaznaczono, ¿e istnieje zwi¹zek
miêdzy nadmiern¹ senno�ci¹ w ci¹gu dnia i bezsenno�ci¹, zespo³em niespokojnych
nóg, zespo³em obturacyjnego bezdechu sennego.

Wymienione zaburzenia snu u chorych na przewlek³¹ niewydolno�æ nerek leczo-
nych hemodializami wp³ywaj¹ istotnie na jako�æ ¿ycia. Warto�ciow¹ metod¹ oceny
jako�ci ¿ycia jest Medical Outcomes Study Short Form-36 (SF-36). Sk³ada siê on
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z 11 pytañ zawieraj¹cych 36 stwierdzeñ, które tworz¹ 8 kategorii mierz¹cych 8 wy-
miarów jako�ci ¿ycia i zdrowia. S¹ to: 1) problemy zdrowotne ograniczaj¹ce aktyw-
no�æ fizyczn¹, 2) problemy zdrowotne fizyczne ograniczaj¹ce pe³nienie dotychcza-
sowych ról spo³ecznych, 3) aktywno�æ spo³eczna, 4) dolegliwo�ci bólowe, 5) ogólne
zdrowie psychiczne, 6) problemy emocjonalne ograniczaj¹ce pe³nienie dotychczaso-
wych ról spo³ecznych, 7) witalno�æ, 8) ogólna ocena stanu zdrowia. Suma czterech
kategorii (1, 2, 4, 8) ocenia zdrowie w sferze fizycznej, suma pozosta³ych ocenia
zdrowie w sferze mentalnej. Suma wszystkich punktów stanowi wska�nik jako�ci
¿ycia. Im jest on mniejszy, tym lepsza jako�æ ¿ycia [17].

Sanner i wsp. stwierdzili ujemne korelacje miêdzy wska�nikiem bezdechu w ba-
daniu polisomnograficznym u 33 chorych z zespo³em obturacyjnego bezdechu sen-
nego i nastêpuj¹cymi kategoriami SF-36: problemami zdrowotnymi ograniczaj¹cy-
mi aktywno�æ fizyczn¹ (r = �0,39, P < 0,05), problemami zdrowotnymi fizycznymi
ograniczaj¹cymi pe³nienie dotychczasowych ról spo³ecznych (r = �0,38, P < 0,05),
aktywno�ci¹ spo³eczn¹ (r = �0,53, P < 0,005), problemami emocjonalnymi ograni-
czaj¹cymi pe³nienie dotychczasowych ról spo³ecznych (r = �0,41, P < 0,05), witalno-
�ci¹ (r = �0,39, P < 0,05), ogóln¹ ocen¹ stanu zdrowia (r = �0,42, P < 0,05) [15]. Ilie-
scu i wsp. w grupie 89 chorych stwierdzili ujemny zwi¹zek miêdzy zaburzeniami snu
i ogólnym wska�nikiem oceny zdrowia w sferze fizycznej (r = �0,48; P < 0,01) oraz
ogólnym wska�nikiem oceny zdrowia w sferze mentalnej w SF-36 (r = �0,27; P < 0,01).
Autorzy ci stwierdzili równie¿ ujemny zwi¹zek miêdzy dysfunkcj¹ w ci¹gu dnia i ogól-
nym wska�nikiem oceny zdrowia w sferze fizycznej (r = �0,36; P < 0,01) oraz ogól-
nym wska�nikiem oceny zdrowia w sferze mentalnej (r = �0,51; P < 0,01) [18].

Jako�æ snu poprawia siê u pacjentów na schy³kow¹ niewydolno�æ nerek, którzy s¹
leczeni hemodializami nocnymi. Hanly i wsp. obserwowali 14 pacjentów pocz¹tko-
wo leczonych konwencjonalnymi hemodializami 3 razy w tygodniu po 4 godziny,
a nastêpnie hemodializami nocnymi, w czasie snu, w domu, 6-7 razy w tygodniu po
8-10 godz. Konwersja do dializ nocnych wi¹za³a siê ze zmniejszeniem ilo�ci epizo-
dów bezdechu sennego �rednio z 25/godz. do 8/godz. (P = 0,03). �rednia minimalna
saturacja krwi têtniczej tlenem wzros³a z 89 do 94% (P = 0,006) [19].

Konieczne s¹ dalsze badania nad problematyk¹ zaburzeñ snu u chorych na prze-
wlek³¹ niewydolno�æ nerek leczonych hemodializami. Niedoskona³o�ci¹ wiêkszo�ci
badañ z tego zakresu jest ich przekrojowych charakter (cross-sectional design). W ba-
daniach przekrojowych nie mo¿na bowiem okre�liæ kierunku stwierdzanych wspó³-
zale¿no�ci. Potrzebne s¹ w tym celu badania longitudinalne [20].
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STRESZCZENIE

Problem doskonalenia pracy w Oddzia³ach Intensywnej Opieki Medycznej jest zarówno w Polsce, jak
i w innych krajach przedmiotem wymagaj¹cym wielu starañ. Podobnie jak w ca³ym systemie opieki zdro-
wotnej, na oddzia³ach tych pope³niane s¹ b³êdy medyczne, zdarzaj¹ siê te¿ odstêpstwa od przyjêtych
procedur. Aby unikn¹æ tych sytuacji, a tak¿e w celu umo¿liwienia praktycznego wdra¿ania najnowszych
wyników badañ, w Belgii na OIOM-ach wykorzystuje siê protoko³y i listy kontrolne zaleceñ oraz prze-
prowadza siê bie¿¹c¹, systematyczn¹ kontrolê. Stosowana jest te¿ prosta metoda FAST HUG, która sta-
wia w centrum uwagi 7 najwa¿niejszych zasad opieki medycznej nad pacjentem na OIOM-ie. Nazwê tej
metody utworzono od pierwszych liter wykonywanych dzia³añ. Jednocze�nie metoda ta zawiera aspekt
indywidualnego podej�cia do pacjenta � dotyk, s³owa fast hug oznaczaj¹ mocny u�cisk.

S³owa kluczowe: OIOM, jako�æ opieki, metoda.

SUMMARY

In order to improve the quality of patient care in the intensive care until (ICU), efforts are continually
being made in Poland and other countries alike Similarly to other parts of the healthcare system, medical
errors, malpractice and variations in clinical practice are still common. Trying to minimize the occurren-
ce of such matters and to encourage application of the latest research results, in Belgium�s ICU some
new methods hare been introduced. Among them are protocols and checklist, and it seems that especial-
ly the second ones enable the constant, systematic and detailed control over a patient�s care.
There is also an application of the procedure named �the Fast Hug�. It is simple mnemonic, which high-
lights seven of the key areas that must be considered regularly by the entire staff for each ICU patient
during the ICU stay. The name Fast Hug is compiled from first letters of its seven components (easy to
remember). Apart from its obvious practical values, the method includes an aspect of individual appro-
ach, a personal touch � a hug, what is of big importance for patient�s frame of mind.

Key words: ICU, quality care, method.

W celu poprawy jako�ci opieki medycznej w Oddzia³ach Intensywnej Opieki
Medycznej Szpitala Uniwersytetu Erazma w Belgii wykorzystywane s¹ ró¿ne meto-

* Opracowano na podstawie: Give your patient a fast hug (at least) once a day. Critical Care Medici-
ne Official Journal of The Society of Critical Care Medicine 2005; 6.
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dy. Nale¿¹ do nich protoko³y i listy kontrolne zaleceñ, obchody lekarskie, a tak¿e
metoda FAST HUG.

Protoko³y zosta³y wprowadzone, aby s³u¿yæ nastêpuj¹cym celom:
� wzmacnianiu bezpieczeñstwa i efektywno�ci opieki medycznej,
� u³atwieniu prowadzenia naukowych badañ klinicznych,
� wykorzystaniu w procesie kszta³cenia [1].

Protoko³y przydatne s¹ w coraz wiêkszym zakresie w przypadku zagadnieñ doty-
cz¹cych kierowania i zarz¹dzania procesami leczenia [2], np.: podejmowania decyzji
o od³¹czeniu respiratora [3], �cis³ej kontroli poziomu glukozy [4] albo te¿ dawkowa-
niu leków uspokajaj¹cych [5]. Wydaje siê jednak, ¿e stosowanie protoko³ów staje siê
problematyczne, np.: w przypadku Hypowolemii [6], powa¿nych uszkodzeñ p³uc czy
wstrz¹su septycznego [7]. Niew¹tpliwie protoko³y przydatne s¹ w ma³ych OIOM-ach,
a mniej efektywne w du¿ych placówkach klinicznych [8].

Alternatyw¹ w stosunku do protoko³u jest lista kontrolna, szeroko stosowana tak-
¿e w wielu dziedzinach poza medycyn¹. Regularne stosowanie listy kontrolnej wy-
konywanych czynno�ci zapobiega zaniedbaniom, zwi¹zanym np. z nie podaniem pa-
cjentowi profilaktycznie Heparyny.

Wa¿n¹ czê�æ w³a�ciwej opieki medycznej na OIOM-ie stanowi¹ te¿ obchody le-
karskie, umo¿liwiaj¹ one kontrolê i ocenê zasadno�ci stosowania aparatu tlenowego
u pacjentów z respiratorem lub poziomu od¿ywienia u pacjentów od¿ywianych poza-
jelitowo [9]. Bie¿¹cej, systematycznej kontroli (czê�ciej ni¿ raz lub dwa razy dzien-
nie) wymaga te¿ stosowanie leków przeciwbólowych i uspokajaj¹cych.

Personel medyczny OIOM-u Szpitala Uniwersyteckiego Erazma w Brukseli za-
akceptowa³ metodê FAST HUG jako ³atw¹, zwiêz³¹ technikê pamiêciow¹, dotycz¹c¹
kluczowych aspektów opieki nad pacjentami. Wydaje siê, ¿e metoda ta powinna byæ
stosowana w ka¿dych okoliczno�ciach zwi¹zanych z opiek¹ nad pacjentem. Ta pro-
sta strategia s³u¿y zabezpieczaniu przez zespó³ OIOM-u 7 najwa¿niejszych sk³adni-
ków opieki nad pacjentem (FAST HUG), tj.:
1) ¿ywienia (Feeding) � karmienia pacjenta przez usta, dojelitowo lub pozajelitowo,
2) ³agodzenia bólu (Analgesia) � ³agodzenia odczuwania bólu, unikania nadmiaru

�rodków przeciwbólowych,
3) podawania �rodków uspokajaj¹cych (Sedation) � zmniejszania poczucia dyskom-

fortu u pacjenta, unikania nadmiaru �rodków uspokajaj¹cych, stosowania zasady:
spokój, wygoda, wspó³dzia³anie,

4) zapobiegania zakrzepom i zatorom (Thromboembolic prevention) � stosowania
niskocz¹steczkowej Heparyny,

5) dbania o poziom (wysoko�æ) uniesienia g³owy pacjenta (Head of the bed eleva-
ted) � optimum uniesienia g³owy to 30-45°, o ile nie ma przeciwwskazañ, np. za-
gro¿enia uciskiem p³ynu mózgowo-rdzeniowego,

6) profilaktyki wrzodowej (Stress Ulcer prophylaxis) � stosowania zazwyczaj inhi-
bitorów antagonistów H2, czasem inhibitorów pompy protonowej,
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7) kontroli poziomu glukozy (Glucose control) � kontroli glukozy w obrêbie indy-
widualnie okre�lanych limitów.

Wypada przyjrzeæ siê dok³adnie wszystkim elementom metody FAST HUG.

F jak Feeding � ¿ywienie, karmienie
Prawd¹ jest, ¿e niedo¿ywienie pogarsza ogólny stan pacjenta ciê¿ko chorego [10].

Wielu chorych trafia na OIOM ju¿ w stanie niedo¿ywienia, co wymaga szybkiego
uzupe³nienia niedoborów pokarmowych w odpowiednich, dziennych dawkach [11].
Niestety, nie istnieje specjalny wska�nik od¿ywienia. Nie by³oby te¿ w³a�ciwe stoso-
wanie kalorymetrii u wszystkich pacjentów. Wydaje siê, ¿e ocena kliniczna zawiera-
j¹ca spadki masy cia³a jest tak samo miarodajna, jak i bardziej z³o¿one badania. Ist-
niej¹ opracowane receptury ¿ywienia pacjentów w ciê¿kim stanie [12]. Ogólna zasa-
da przewiduje 5,6 kJ/kg jako dawkê dzienn¹; jednak¿e u pacjentów z urazami czy za-
ka¿eniem ogólnym, zapotrzebowanie na energiê mo¿e byæ dwukrotnie wy¿sze, zw³asz-
cza w ostrej fazie choroby [13].

W sytuacji, gdy nie jest mo¿liwe normalne przyjmowanie pokarmu, lepszym roz-
wi¹zaniem jest ¿ywienie dojelitowe ni¿ pozajelitowe [14]. Powinno byæ ono rozpo-
czête w ci¹gu 24-48 godz. od chwili przyjêcia pacjenta na OIOM. Optymalny sk³ad
pokarmu jest spraw¹ dyskusyjn¹, ale opracowania kanadyjskie oparte na szerokim
przegl¹dzie literatury zalecaj¹ dietê zawieraj¹c¹ oleje rybne, olej z ogórecznika i prze-
ciwutleniacze dla pacjentów z ostr¹ niewydolno�ci¹ oddechow¹, a ¿ywienie wzboga-
cone glutaminami dla pacjentów z poparzeniami lub urazami [15].

Opracowanie diet dla wszystkich kategorii pacjentów OIOM-u wymaga dalszych
badañ i analiz.

A jak Analgesia � ³agodzenie bólu
Odpowiednio dawkowane �rodki przeciwbólowe s¹ bardzo wa¿n¹ czê�ci¹ w³a�ci-

wej opieki medycznej, poniewa¿ ból mo¿e hamowaæ psychologiczny i fizjologiczny
proces powrotu do zdrowia. Pacjenci ciê¿ko chorzy odczuwaj¹ ból nie tylko z powo-
du swojej choroby, ale tak¿e przy takich rutynowych czynno�ciach, jak zmiana pozy-
cji czy po�cieli [16]. Ocena wielko�ci bólu jest czêsto bardzo trudna [16]. Pacjenci
zwykle nie mówi¹, nale¿y wiêc obserwowaæ ich zachowanie, wyraz twarzy, porusza-
nie siê, a tak¿e wska�niki fizjologiczne, tj. rytm serca, ci�nienie krwi [17].

Farmakologiczne leczenie bólu obejmuje stosowanie niesterydowych leków prze-
ciwzapalnych � Acetaminophenu lub Opiatów. Opiaty stosowane s¹ najczê�ciej, mog¹
te¿ byæ u niektórych pacjentów ³¹czone z innymi lekami. Najczê�ciej stosowane Opiaty
to: Morfina, Fentanyl, Remifentanyl [18]. Podawanie leków przeciwbólowych do¿yl-
nie pozwala na znacznie dok³adniejsze dawkowanie, ni¿ wstrzykiwanie domiê�nio-
wo czy podskórnie. Przy stosowaniu tych leków nale¿y pamiêtaæ o potencjalnych
skutkach ubocznych, takich jak: trudno�ci w oddychaniu, zaparcia, halucynacje, nie-
doci�nienie.
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S jak Sedation � �rodki uspokajaj¹ce
Podobnie jak ³agodzenie bólu, �rodki uspokajaj¹ce maj¹ istotne znaczenie dla

pacjentów OIOM-ów, chocia¿ nie ma okre�lonych regu³, co do ich dawkowania. St¹d
te¿ zagadnienie to nale¿y rozpatrywaæ indywidualnie w stosunku do ka¿dego pacjen-
ta. Przedawkowanie leku uspokajaj¹cego mo¿e prowadziæ do zakrzepów ¿ylnych,
os³abienia ruchomo�ci jelitowej, niedoci�nienia, ryzyka polineuropatii [19]. Ka¿dy
z tych stanów powoduje przed³u¿enie leczenia na OIOM-ie, co z kolei zwiêksza koszty
hospitalizacji. Jak wykazuje Kress, przej�ciowe odstawienie dziennych dawek �rod-
ka uspokajaj¹cego mo¿e w pewnych sytuacjach skróciæ okres pobytu pacjenta na
OIOM-ie [20], ale wg ostatnio zalecanych procedur nie jest to po¿¹dana praktyka.

Wydaje siê, ¿e stosowanie zasady 3 wska�ników: spokoju, wygody, wspó³pracy
uznaæ trzeba za najbardziej miarodajne przy ocenie w³a�ciwego poziomu dozowania
�rodków uspokajaj¹cych [6].

T jak Thromboembolie prophylaxis � profilaktyka zatorowo-zakrzepowa
O profilaktyce zatorowo-zakrzepowej wci¹¿ czêsto siê zapomina, mimo ¿e zarówno

zachorowalno�æ, jak i �miertelno�æ z powodu zakrzepicy jest stosunkowo wysoka. I tak
badania statystyczne wykaza³y, ¿e w�ród pacjentów, u których nie stosowano profi-
laktyki, odsetek zachorowañ na zakrzepicê waha³ siê miêdzy 13% a 31% [21], w przy-
padku pacjentów z urazami bêdzie on na pewno wy¿szy [22]. Dlatego te¿ zaleca siê
przynajmniej podskórnie podawanie Heparyny u wszystkich pacjentów, u których nie
ma przeciwwskazañ do jej stosowania [23]. Chocia¿ przeprowadzono szereg badañ
z zastosowaniem ró¿nych typów Heparyny u wybranych grup pacjentów [24], to tyl-
ko w niewielkim stopniu dotyczy³y one pacjentów OIOM-ów [25], st¹d te¿ nie opra-
cowano skutecznej metody profilaktyki zatorowo-zakrzepowej. Spraw¹ oczywist¹ jest
wywa¿enie ryzyka miêdzy zagro¿eniem zakrzepic¹ a powik³aniami krwotocznymi.

H jak Head of the � uniesienie g³owy nad poziomem ³ó¿ka
Na podstawie wielu badañ wykazano, ¿e u³o¿enie g³owy pacjenta pod k¹tem 45°

przyczyni³o siê do zmniejszenia wystêpowania refluksu ¿o³¹dkowo-prze³ykowego
u pacjentów z respiratorem [26]. Ponadto u pacjentów pozostaj¹cych w pozycji pó³-
le¿¹cej nast¹pi³ spadek zachorowañ na zapalenie p³uc [27]. Samo podwy¿szenie u³o-
¿enia g³owy mo¿e nie byæ wystarczaj¹ce [28], zw³aszcza ¿e po lekach uspokajaj¹cych
pacjenci mog¹ zsuwaæ siê w ³ó¿ku; nale¿y pamiêtaæ równie¿ o uniesieniu wy¿ej klat-
ki piersiowej.

U jak stress ulcer prevention � profilaktyka owrzodzeñ wywo³anych stresem
Profilaktyka tego rodzaju jest szczególnie wa¿na u pacjentów z zaburzeniami:

oddychania, krzepniêcia krwi, leczonych steroidami, poddanych leczeniu wrzodów
¿o³¹dkowo-dwunastniczych, gdy¿ w tych grupach osób wystêpuje zwiêkszone ryzy-
ko pojawienia siê, spowodowanych stresem, krwawieñ w ¿o³¹dku i jelitach [29].

Wydaje siê, ¿e nie ma potrzeby rutynowego stosowania tej profilaktyki u wszyst-
kich pacjentów OIOM-u [30-32]. Funkcjonuje w tej dziedzinie wiele �rodków lecz-
niczo-profilaktycznych, a w�ród nich: Antracydy, Sucralfat, inhibitory H2, inhibitory
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pompy protonowej [32-35]. Mimo prowadzonych poszukiwañ badawczych, wci¹¿ brak
jest konkretnej, optymalnej metody postêpowania.

Po przeprowadzeniu badañ z zastosowaniem Ranitydyny w grupie 1200 ciê¿ko
chorych z respiratorami okaza³o siê, ¿e znacznie spad³a u nich ilo�æ krwawieñ ¿o³¹d-
kowo-jelitowych w porównaniu z pacjentami leczonymi Sucralfatem, aczkolwiek nie
by³o ró¿nicy w ilo�ci zgonów w obydwóch grupach. Mimo ¿e nie ma wystarczaj¹co
du¿ej ilo�ci badañ potwierdzaj¹cych skuteczno�æ stosowania inhibitorów pompy pro-
tonowej, to jednak dotychczasowe dane potwierdzaj¹ skuteczno�æ tych preparatów
[34-36].

G jak Glucose control � kontrola poziomu glukozy we krwi
Badania dotycz¹ce dok³adnej kontroli poziomu glukozy we krwi by³y przepro-

wadzone pod kierownictwem Van den Bergh�a [4], a ich wyniki spowodowa³y
zmiany w praktyce dzia³ania wielu lekarzy, i chocia¿ sugerowana warto�æ glukozy we
krwi 80-110 mg/dl mo¿e byæ trudna do utrzymania, to u wielu pacjentów OIOM-ów
udaje siê utrzymaæ warto�æ glukozy na poziomie 150 mg/dl [37]. W najnowszych
badaniach pod kierunkiem Krinsleya [38] stwierdzono, ¿e utrzymanie poziomu glu-
kozy < 140mg/dl spowodowa³o spadek �miertelno�ci o 29,3% oraz skrócenie czasu
leczenia na OIOM-ie o 10,8%.

Oczywiste jest, ¿e nie wszystkie elementy metody FAST HUG mo¿na stosowaæ
w ka¿dej sytuacji u wszystkich pacjentów, np. pacjent po zabiegu laparotomii przez
pierwsz¹ dobê nie wymaga karmienia. Zawsze musi byæ brana pod uwagê konkretna
sytuacja ka¿dego pacjenta.

Metoda FAST HUG charakteryzuje siê 3 wa¿nymi cechami:
1) ma zastosowanie prawie u wszystkich pacjentów OIOM-u,
2) skrót literowy metody zawieraj¹cy 7 zasad opieki medycznej jest ³atwy do zapa-

miêtania,
3) zawiera aspekt indywidualnego podej�cia, dotyku; pacjentów nale¿y obdarowy-

waæ u�ciskiem przynajmniej raz dziennie.
Poza tym metoda ta zwi¹zana jest ze wspó³prac¹ przy ³ó¿ku chorego ca³ego per-

sonelu, wykorzystuj¹c j¹ w pracy dzieli siê odpowiedzialno�æ pomiêdzy ca³y zespó³
terapeutyczny, wszystkie osoby zajmuj¹ce siê pacjentem. Chocia¿ trudno by³oby udo-
wodniæ efektywno�æ metody FAST HUG, nale¿y przypuszczaæ, ¿e mo¿e byæ ona po-
wszechnie stosowana i wi¹¿e siê niew¹tpliwie z popraw¹ poziomu opieki w OIOM-ach.
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STRESZCZENIE

Jako�æ opieki jest zagadnieniem z³o¿onym, wielowymiarowym, st¹d te¿ staje siê prawdziwym wyzwa-
niem dla badaczy próbuj¹cych j¹ szacowaæ i warto�ciowaæ.
Pod koniec lat 90. w Brytyjskiej Pañstwowej S³u¿bie Zdrowia (National Health Service � NHS) prze-
prowadzono szeroko zakrojone reformy, a jedna z nich dotyczy³a poprawy poziomu jako�ci opieki me-
dycznej. Aby poprawiæ jako�æ opieki medycznej, opinie pacjentów na ten temat nale¿y stawiaæ w cen-
trum uwagi, a samych pacjentów traktowaæ jako swego rodzaju dyspozytorów opieki i ekspertów usta-
laj¹cych jej ocenê [1-3].
Obecnie w Wielkiej Brytanii istnieje ustawowe wymaganie dotycz¹ce wspó³dzia³ania pacjenta w opiece
medycznej, zasiêgania jego opinii, a tak¿e jego rodziny w sprawach zwi¹zanych z opiek¹ [4]. Przedsta-
wiciele w³adz NHS s¹ zdania, ¿e korzystaj¹cy ze s³u¿by zdrowia pacjenci, opiekunowie, organizacje
reprezentuj¹ce interesy pacjentów powinny byæ zaanga¿owane w badanie na temat opieki medycznej [5].
Tre�ci¹ wielu artyku³ów w specjalistycznej literaturze medycznej w USA i Wielkiej Brytanii pozostaje
temat w³a�ciwej opieki medycznej oraz czynników, które mog¹ mieæ na ni¹ wp³yw [6, 7]. Autorzy i ba-
dacze, tacy jak: Blegen, Aiken, zwracaj¹ uwagê na bezpo�redni wp³yw na sprawowanie opieki ró¿nych
czynników [6-10], m.in: obsady pielêgniarskiej w danej placówce, umiejêtno�ci zawodowych pielêgniarek,
poziomu samodzielno�ci w podejmowaniu decyzji [11, 12]. Z badañ przeprowadzonych przez Amery-
kañski Instytut Medyczny w 2004 r. wynika, ¿e zmniejszona obsada pielêgniarska mo¿e powodowaæ
konsekwencje, jak np.: przed³u¿ony pobyt w szpitalu, infekcje szpitalne, owrzodzenia spowodowane
sytuacjami stresowymi, a nawet zwiêkszon¹ liczbê zgonów [13].

S³owa kluczowe: jako�æ opieki medycznej, pielêgniarka, pacjent.

SUMMARY

Quality of care is a complex, multi dimensional concept which presents researchers with a challenge when
attempting to evaluate it. Since the late 1990 major policies have been implemented across the United
Kingdom National Health Service (UKNHS) aimed at raising quality. The introduction of clinical go-
vernance in 1998 signaled the Government�s intention to place quality at the center of NHS reforms tro-
ugh the integration of all activities aimed at improving standards of care [1-3].
Patient and public involvement is identified as one of the key themes of clinical governance [4]. Patients
are being identified as the experts on receiving care, are increasingly being viewed as care managers and

* Opracowano na podstawie: Relationship between quality of care, staffing levels, skill mix and nurse
autonomy: literature review. Journal of Advanced Nursing 2005; 1.
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evaluators [3] and there is now a statutory requirement to involve and consult patients and their careers
[4]. The NHS Executive has maintained that consumers of health care should be fully involved and pro-
vided with opportunities to participate in health care research. Consumers are defined as patients, care-
ers, organizations representing consumers� interests and members of the public [5].
In addition, there is also a wide range of literature drawing attention to the outcomes at care. Of particu-
lar interest is the way in which changes in nurse staffing, skill mix and autonomy are said to affect the
quality of care. Commentators have argued that the quality of patient come is directly linked to nurse
staffing (Blegen, Aiken); nurse skill mix [6-10]; and nurses level of autonomy and decision � making
[11, 12]. Research from the United States of America (USA) has suggested that learner nurse staffing is
linked to increased length of hospital stay, hospital � acquired infections, and the prevalence of pressure
ulcer [13]. Researchers have also concluded that greater numbers of patient deaths are associated with
fewer nurses being available to provide care [13].

Key words: quality of health care, nurse, patients.

Jako�æ w opiece medycznej jest definiowana w ró¿ny sposób, bêd¹c zagadnieniem
z³o¿onym, wieloaspektowym i wielowymiarowym.

W Wielkiej Brytanii oraz USA od dawna starano siê analizowaæ, badaæ pod ró¿-
nym k¹tem, a tak¿e doskonaliæ poziom opieki medycznej. W procesie tym czêsto brano
pod uwagê z jednej strony koszty dzia³añ, a z drugiej � potrzebê sta³ego podnoszenia
poziomu jako�ci (CQJ � continuous quality improvement). Zrozumienie istoty tego
procesu spowodowa³o skoncentrowanie siê nie na jako�ci opieki, lecz na roli, jak¹
odgrywa w niej pacjent [14]. Jako�æ opieki by³a ju¿ definiowana w odniesieniu do
ró¿nych czynników [15], takich jak: dostêpno�æ, równe traktowanie, poziom akcep-
tacji, dostosowanie do potrzeb, efektywno�æ. By³a równie¿ okre�lana w aspektach
jednostkowych, indywidualnych lub spo³ecznych wymogów opieki [16, 17].

Niektórzy naukowcy, np. Jakson-Frankl, s¹dz¹, ¿e nie wszyscy musz¹ definiowaæ
pojêcie jako�ci opieki w ten sam sposób [18]. Z kolei inni Larsen i Larson oraz O�Con-
nell uwa¿aj¹, ¿e postrzeganie opieki przez pacjentów nale¿y traktowaæ jako ocenê
usankcjonowan¹ [19, 20].

W ostatnich latach obserwuje siê zarówno w Wielkiej Brytanii, jak i w USA zain-
teresowanie sytuacj¹ w zawodzie pielêgniarskim, tj. rekrutacj¹ do szkó³ pielêgniar-
skich, utrzymaniem poziomu zatrudnienia w zawodzie. Zainteresowanie to niew¹t-
pliwie zwi¹zane jest ze zmniejszaj¹c¹ siê liczb¹ pielêgniarek. Od ok. 20 lat obserwu-
je siê mniejsze zainteresowanie zawodem pielêgniarskim, niepokoj¹cym wydaje siê
fakt, ¿e czê�æ pielêgniarek rezygnuje z zawodu, czêsto na skutek stresu w miejscu pracy,
a tak¿e z braku satysfakcji z wykonywanego zawodu. Nie bez znaczenia jest te¿ sta-
rzenie siê kadry pielêgniarskiej [12, 21-23]. Wydaje siê, ¿e niekorzystny wp³yw na
sytuacjê w pielêgniarstwie mog³o te¿ mieæ wprowadzenie w Wielkiej Brytanii stano-
wiska opiekuna zdrowotnego, a w USA � lekarzy nielicencjonowanych, co w konse-
kwencji mog³o przyczyniæ siê do obni¿enia jako�ci opieki medycznej [4, 6, 24, 25].

W Wielkiej Brytanii przy badaniach jako�ci pracy pielêgniarskiej najczê�ciej
wykorzystywano ju¿ wcze�niej narzêdzia oceny. Nale¿¹ do nich: Skala Jako�ci Opie-
ki nad Pacjentem (QualPaCs � powsta³a w USA w latach 70.) oraz metoda �Monitor�
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(kontrola), szeroko stosowana przez pañstwow¹ s³u¿bê zdrowia (NHS) w latach 80.
Skalê Jako�ci Opieki nad Pacjentem sporz¹dzono poprzez umieszczanie wyników
oceny opieki na 5-stopniowej skali, zajmowa³y siê tym specjalnie przeszkolone pie-
lêgniarki inspekcyjne (Trained nurse assessor). Metoda �Monitor�, równie¿ wywo-
dz¹ca siê z USA (Jelinek), jest rodzajem listy kontrolnej, przystosowanej do warun-
ków Wielkiej Brytanii. Metoda ta by³a tak¿e w gestii pielêgniarek inspekcyjnych,
stosowano j¹ na oddzia³ach szpitalnych, u pacjentów w ciê¿kim stanie.

W ostatnich latach obydwie metody s¹ stosowane rzadziej. Z³o¿y³o siê na to kilka
przyczyn: przede wszystkim kwestionowanie ich wiarygodno�ci i zgodno�ci ze stan-
dardami oceny profesjonalnej oraz trudno�ci w ich stosowaniu. We wspó³czesnym
pielêgniarstwie zwraca siê wy¿sz¹ uwagê na wspó³pracê pacjentów z personelem i sze-
roko pojmowane partnerstwo w pracy, st¹d d¹¿enie do takich narzêdzi oceniania, które
s¹ bardziej elastyczne. Badania poziomu zadowolenia pacjentów jako wska�nika ja-
ko�ci opieki prowadzili w Wielkiej Brytanii m.in.: Tomalin, Norman i Harver.

Zadowalaæ (lub satysfakcjonowaæ) to wg definicji s³ownikowej Oxford Uniwer-
sity Press � �zaspokajaæ oczekiwania lub pragnienia�, �dostosowywaæ� lub �akcep-
towaæ� [26]. Takie okre�lenia sugeruj¹, ¿e pytanie pacjentów o ich zadowolenie z opie-
ki to pytanie o to, jak pacjenci oceniaj¹ jako�æ opieki. Z wyników wiêkszo�ci badañ
wynika, ¿e pacjenci wyra¿aj¹ wysoki stopieñ satysfakcji z opieki. Podczas gdy bada-
nia zadowolenia pacjentów ci¹gle pozostaj¹ w centrum inicjatyw badawczych bry-
tyjskiej s³u¿by zdrowia (NHS), to wykorzystanie wyników tych badañ spotyka siê
z rosn¹c¹ krytyk¹. Dzieje siê tak z kilku powodów. Przede wszystkim nie wiadomo,
w jaki sposób pacjent tworzy tak¹ ocenê, nie podaje siê jej podstawy teoretyczno-kon-
ceptualnej, nie s¹ te¿ ujawniane prawdziwe do�wiadczenia, uczucia oraz warto�ci
pacjenta. Ponadto wystêpuj¹ trudno�ci w interpretacji wyników tych ocen, a zatem
ich znaczenie i wa¿no�æ budz¹ w¹tpliwo�ci. Dlatego te¿ ci¹gle poszukuje siê bardziej
innowacyjnych metod oceniania jako�ci opieki, w tym odczuæ pacjenta.

Staniszewska i Henderson uwa¿aj¹, ¿e nale¿y opracowaæ wnikliwe ankiety badaw-
cze, z których mo¿na wnosiæ bardziej wyczerpuj¹ce informacje o ocenach opieki
dokonywanych przez pacjentów [27].

Rozwa¿aj¹c zagadnienie dotycz¹ce jako�ci, mo¿na wyodrêbniæ postrzeganie ja-
ko�ci z punktu widzenia pacjentów oraz z punktu widzenia personelu. W wiêkszo�ci
pacjenci potrafi¹ zdefiniowaæ pojêcie jako�ci, ale � jak wykazuj¹ wyniki badañ pro-
wadzone przez Fosbindera [28] � s¹ te¿ pacjenci, dla których pojêcie to nie jest do
koñca jasne, gdy¿ odnosz¹ je tylko do kompetencji pielêgniarskich.

Badaj¹c pielêgniarskie postrzeganie jako�ci, Hogston wydzieli³ strukturê, proces
i rezultat jako najwa¿niejsze sk³adniki jako�ci. Stwierdzi³, ¿e wiele pielêgniarek po-
strzega jako�æ w odniesieniu do procesu (dzia³ania) i jego efektów, poniewa¿ te dzie-
dziny to pole ich dzia³alno�ci, a tak¿e i kontroli, za� zarz¹dzaj¹cy (menad¿erowie)
kontroluj¹ strukturê [29].

W roku 2001 w Nowej Zelandii prowadzono badanie dotycz¹ce postrzegania ja-
ko�ci obs³ugi szpitalnej przez pacjentów. Z badañ wynika, ¿e pacjenci odnosili jako�æ
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przede wszystkim do najwa¿niejszych sk³adników opieki medycznej, tj. do rezulta-
tów leczenia i profesjonalizmu, traktuj¹c jako mniej wa¿ne inne sk³adniki, np. jedze-
nie czy dostêpno�æ personelu.

W wielu badaniach dotycz¹cych jako�ci potwierdza siê spostrze¿enie o powszech-
nie wystêpuj¹cej ró¿nicy, a w³a�ciwie odmienno�ci w postrzeganiu jako�ci opieki przez
pielêgniarki i przez pacjentów. Pielêgniarki zwykle przywi¹zuj¹ wagê do elementu
interpersonalnego, podczas gdy pacjenci zwracaj¹ uwagê na poziom wiedzy, kompe-
tencji i sprawno�æ techniczno-manualn¹.

W roku 1983 Amerykañska Akademia Pielêgniarstwa (AAN) przeprowadzi³a
badania satysfakcji zawodowej pielêgniarek pracuj¹cych w szpitalach. Badania pro-
wadzono w 41 szpitalach wyró¿niaj¹cych siê �du¿ym zadowoleniem pielêgniarek,
nisk¹ rotacj¹ personelu, pe³n¹ obsad¹ stanowisk pielêgniarskich�. Szpitale te otrzy-
ma³y prawo do nazwy �magnet� � przyci¹gaj¹cy. Czêsto w sk³ad zarz¹dów tych szpi-
tali wchodzi³y pielêgniarki. Placówki te charakteryzowa³y siê partnerskim i opiekuñ-
czym stylem kierowania i zarz¹dzania, dostêpno�ci¹ do specjalistów, promowaniem
doskonalenia zawodowego, prowadzeniem innowacyjnych badañ naukowych. W ba-
daniu pod kierownictwem Aiken porównano 39 szpitali �magnetycznych� z prób¹
kontroln¹ 195 innych szpitali. Okaza³o siê m.in., ¿e szpitale �magnet� mia³y �mier-
telno�æ o 7,7% ni¿sz¹ ni¿ szpitale kontrolne. Po przeprowadzeniu usprawnieñ w szpi-
talach próby kontrolnej, odsetek ten wyniós³ w szpitalach �magnet� 4,6% [7]. Inne
badania nad wiod¹cymi (�magnet�) szpitalami podkre�la³y znaczenie wp³ywu opieki
pielêgniarskiej na poprawê stanu pacjentów oraz na poziom ich zadowolenia z opie-
ki. Aiken bada³a te¿ szpitale, które otrzyma³y tytu³ �magnet� od Amerykañskiego
Centrum Oceny Pielêgniarskiej (American Nurses Credentialing Center � ANCC).
Okaza³o siê, ¿e szpitale ANCC mia³y takie same, o ile nie lepsze osi¹gniêcia ni¿ po-
zosta³e szpitale �magnet�. Poniewa¿ liczba tych drugich (nie ANCC) jest znacznie
wy¿sza, mo¿na mieæ nadziejê, ¿e wysoki poziom opieki pielêgniarskiej stanie siê
powszechnie panuj¹c¹ norm¹. Jednak¿e brytyjski badacz Buchan kwestionuje mo¿-
liwo�æ przeniesienia programu ANCC na grunt brytyjskiej NHS [30].

Nale¿y zauwa¿yæ, ¿e we wszystkich tego typu badaniach stwierdzono pewne ogra-
niczenia, m.in. brak obiektywizmu przy selekcji szpitali jako ca³o�ci i wybieraniu
personelu oraz respondentów ankietowych, których szczero�æ mog³a byæ niepe³na.
Informacje nale¿a³o zbieraæ nie tylko w�ród pielêgniarek, ale tak¿e w�ród innych grup.
Mo¿na te¿ s¹dziæ, ¿e wybór wiod¹cych (�magnet�) szpitali jako punktu odniesienia
w porównywaniach móg³ prowadziæ do niepe³nej oceny ró¿nic pomiêdzy szpitalami
ANCC i pozosta³ymi. Prawd¹ jest, ¿e szpitale �magnet� s¹ na pewno bardzo dobrymi
miejscami pracy dla pielêgniarek, ale nie mo¿na mieæ ca³kowitej pewno�ci, czy od-
nosi siê to równie¿ do pacjentów tam leczonych.

W ci¹gu ostatnich 10 lat przeprowadzono wiele badañ na temat zale¿no�ci miê-
dzy jako�ci¹ opieki a poziomem obsady pielêgniarskiej. Analizowano w tym celu
hipotetyczn¹ zale¿no�æ miêdzy zbyt ma³¹ obsad¹ a przypadkami niepowodzeñ w le-
czeniu. Zebrano dane z 589 szpitali w 10 stanach USA. Na podstawie tych informacji
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opracowano wska�niki niepowodzeñ w leczeniu, a nastêpnie porównano je z danymi
placówek Amerykañskiego Stowarzyszenia Szpitali (American Hospitals Association).
Stwierdzono wyra�n¹ zale¿no�æ pomiêdzy ilo�ci¹ zatrudnionych na pe³ny etat dyplo-
mowanych pielêgniarek, a wystêpowaniem przypadków infekcji dróg moczowych
i zapalenia p³uc po powa¿nych zabiegach chirurgicznych. Aiken bada³a równie¿ po-
wi¹zania pomiêdzy wska�nikiem pacjent/pielêgniarka a wska�nikiem �miertelno�ci,
niepowodzeniami w ratowaniu ¿ycia przy komplikacjach, a tak¿e ze wska�nikiem
struktury zatrudnienia pielêgniarek [7-10]. W sumie ankietowano 10 184 pielêgnia-
rek dyplomowanych, przeanalizowano dane uzyskane od 232 342 pacjentów, równie¿
dane administracyjne ze 168 szpitali ogólnych.

W badaniach tych poddano analizie poziom �miertelno�ci w�ród pacjentów z za-
gro¿eniem ¿ycia, niepowodzenia w ratowaniu ¿ycia w ci¹gu 30 dni od przyjêcia pa-
cjenta, brak satysfakcji zawodowej u pielêgniarek. Wystêpowanie wszystkich wymie-
nionych zjawisk by³o �ci�le zale¿ne od niskiej obsady pielêgniarskiej. Podobne ba-
dania przeprowadzono w 2002 r. w 11 stanach USA. Analizowano dane administracyj-
ne z 799 szpitali, w tym 5 075 969 przypadków dotycz¹cych pacjentów ogólnych oraz
1 104 659 pacjentów chirurgicznych. Stwierdzono dowody powi¹zania miêdzy wyso-
kim poziomem obsady pielêgniarskiej a niskim odsetkiem niepowodzeñ w leczeniu.

Zdaniem Needlemana, poziom obsady pielêgniarskiej jest niepe³nym wska�nikiem
pomiaru jako�ci opieki [31]. W problematyce dotycz¹cej jako�ci opieki pielêgniar-
skiej nie mo¿na pomijaæ profesjonalizmu i struktury zatrudnienia. Profesjonalizm
definiuje siê jako po³¹czenie kwalifikacji zawodowych, poziomu kompetencji, umie-
jêtno�ci, wiedzy i do�wiadczenia koniecznych do osi¹gniêcia poziomu opieki medycz-
nej odpowiedniego do poziomu oczekiwañ [4]. W roku 1992 w Wielkiej Brytanii
Królewski Instytut Pielêgniarstwa (RNC) zdefiniowa³ profesjonalizm i strukturê za-
trudnienia, jako: �równowagê pomiêdzy personelem przeszkolonym i nie przeszko-
lonym, wykwalifikowanym i nie wykwalifikowanym, pracownikami nadzoru i per-
sonelem podleg³ym�. Optymalny poziom struktury zatrudnienia jest wypadkow¹
w³a�ciwych proporcji pomiêdzy pracownikami przeszkolonymi, wykwalifikowany-
mi i nadzoru, oraz przy maksymalnej wspó³pracy ca³ego personelu szpitala.

Próby zrewidowania i zmiany struktury zatrudnienia w Wielkiej Brytanii, zw³asz-
cza w odniesieniu do braku pielêgniarek oraz jako sposób obni¿ania kosztów, spotka-
³y siê z mieszanymi relacjami. Wysuwano tu np. takie zarzuty, jak: �atak na istotê
pielêgniarstwa�, �rozumienie i dewaluacja umiejêtno�ci pielêgniarskich�. Pojawi³y
siê te¿ g³osy pozytywne, traktuj¹ce prawid³ow¹ strukturê zatrudnienia jako �rodek
podnosz¹cy pielêgniarski profesjonalizm i motywuj¹cy do doskonalenie zawodowe-
go. McKenna sugeruje, ¿e w badaniach oceniaj¹cych strukturê zatrudnienia i jako�ci
sprawdzaj¹ siê najczê�ciej 3 za³o¿enia:
1) te, które sugeruj¹, ¿e zatrudnianie wysoko wykwalifikowanych pielêgniarek jest

bardzo kosztowne, co mo¿e odbiæ siê niekorzystnie na opiece nad pacjentem,
2) te, wg których s³abo wykwalifikowana pielêgniarka jest równie kosztowna, ponie-

wa¿ ma niekorzystny wp³yw na opiekê,
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3) te, wg których, mimo kosztów, wykwalifikowana pielêgniarka podnosi poziom
opieki [32-34].
Badania Blegena z 1998 r. potwierdzaj¹ tezê, ¿e prawid³owa struktura zatrudnie-

nia wp³ywa na efekty leczenia [6]. Badano zale¿no�ci pomiêdzy czasem zatrudnienia
ca³ego personelu pielêgniarskiego i pielêgniarek dyplomowanych, a ilo�ci¹ niepowo-
dzeñ w leczeniu lub w ratowaniu ¿ycia. Stwierdzono, ¿e im wiêkszy proporcjonalnie
udzia³ pielêgniarek dyplomowanych w obsadzie, tym mniejsza liczba niepowodzeñ
w leczeniu i ratowaniu ¿ycia pacjentów. Badano równie¿ stopieñ obci¹¿enia zawodo-
wego pielêgniarek zajmuj¹cych ró¿ne stanowiska w hierarchii zawodowej. Stwier-
dzono, ¿e wystêpowa³y niewielkie ró¿nice w obowi¹zkach, które wykonywa³y, mimo
wyra�nego zró¿nicowania w zajmowanych stanowiskach. Mo¿na s¹dziæ, ¿e umiejêt-
no�ci zawodowe pielêgniarek nie by³y wykorzystywane w³a�ciwie. Hierarchia zawo-
dowa przedstawia³a siê nastêpuj¹co: starsza pielêgniarka (stopieñ G, H, J), kwalifi-
kowana pielêgniarka (stopieñ D, E, F), pielêgniarski personel pomocniczy (stopieñ
A, B, C asystentka pielêgniarki, pielêgniarka-uczennica, pomoc pielêgniarska).

W odniesieniu do jako�ci opieki pielêgniarskiej wypada zastanowiæ siê te¿ nad proble-
mem wspó³odpowiedzialno�ci. Zdobywa³ on popularno�æ w USA w latach 80. W wiod¹-
cych szpitalach prowadzono pionierskie badania dotycz¹ce samodzielno�ci personelu pie-
lêgniarskiego. Starano siê wykazaæ, jakie znaczenie ma dla nich mniejszy lub wiêkszy za-
kres swobody w pracy zawodowej, a zw³aszcza w podejmowaniu decyzji [7, 9, 35].

W latach 90. problemem wspó³odpowiedzialno�ci zainteresowa³a siê równie¿ bry-
tyjska s³u¿ba zdrowia. Definiowano go jako proces organizacyjny sankcjonuj¹cy kon-
trolê pracy pielêgniarskiej, rozszerzon¹ na dziedziny uprzednio kontrolowane przez
zwierzchników [36]. Funkcjonowa³o jednocze�nie wiele innych definicji wspó³od-
powiedzialno�ci, ale wszystkie one by³y krytykowane i odrzucane jako nieprecyzyjne.

Mimo braku pe³nej i jasnej definicji zagadnienia, mo¿na by³o wyodrêbniæ jego
najwa¿niejsze sk³adowe za³o¿enia, warto�ci i zasady, w tym autorytet, odpowiedzial-
no�æ zawodow¹ i osobist¹. Trzeba jednak pamiêtaæ, ¿e wspó³odpowiedzialno�æ to
znacznie wiêcej ni¿ samodzielno�æ zawodowa i udzia³ w podejmowaniu decyzji, gdy¿
mo¿e ona przynosiæ wiele bardzo wa¿nych korzy�ci. Zdaniem m.in. Gawin i Wake-
field [37], nale¿¹ do nich: strzymanie procesu odchodzenia pielêgniarek od zawodu,
podniesienie morale personelu, obni¿enie kosztów, zwiêkszanie udzia³u w podejmo-
waniu decyzji, podniesienie umiejêtno�ci zawodowych, ogólny wzrost poziomu efek-
tywno�ci pracy placówek. Wydaje siê, ¿e problem wspó³odpowiedzialno�ci nie jest
dostatecznie naukowo opracowany.

Aby okre�liæ, w jakim stopniu s³u¿ba zdrowia odpowiada na potrzeby i preferen-
cje pacjentów, nale¿y uwzglêdniæ w wiêkszym zakresie opinie pacjentów. Zdaniem
Cleary i Coulter pacjenci s¹ najlepszym �ród³em informacji na ten temat [38, 39].
Zadowolenie pacjenta traktowane jako wska�nik jako�ci opieki jest zagadnieniem
dotycz¹cym co najmniej kilku pól dzia³alno�ci pielêgniarskiej. Opinie pielêgniarek
i pacjentów w kwestii opieki, jak wynika z badañ, okazuj¹ siê czêsto sprzeczne. Dla-
tego istnieje potrzeba prowadzenia dalszych badañ jako�ci opieki.
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PRAWA PACJENTÓW ORAZ ROLA RZECZNIKÓW NA WÊGRZECH*

STRESZCZENIE

Jeszcze niedawno nikt nie wspomina³ o prawach cz³owieka czy pacjenta na Wêgrzech. Warto przyjrzeæ siê,
jak wygl¹da sprawa funkcjonowania praw pacjentów w kraju, gdzie demokracja zaczê³a siê rozwijaæ.
Zaznajomienie pacjentów z ich prawami jest wa¿nym elementem pracy rzeczników. Rzecznicy praw
pacjenta podjêli dzia³alno�æ na Wêgrzech w 2000 r. Wydaje siê, ¿e ka¿da sprawa, z jak¹ pacjenci tra-
fiaj¹ do rzecznika, jest wa¿na, poniewa¿ wi¹¿e siê ona z problemem konkretnego cz³owieka. Czêsto
ludzie s¹ nieporadni i bezbronni wobec s³u¿by zdrowia. Przewodnikiem dla wielu osób jest rzecznik
praw pacjenta.

S³owa kluczowe: prawa pacjentów, rzecznik, Wêgry.

SUMMARY

Until recently nobody has even mentioned human or patients� rights in Hungary. It is worth seeing how
patients� rights prevail in a country where democracy is just developing. Making patients aware of their
rights, is one of the main ombudsman�s tasks. Patients� ombudsmen in Hungary started their activity in
the year 2000. It seems that every patient�s problem, with which ombudsman deals, is equally important,
because it is a real problem for those who complain. As people often feel completely lost and helpless,
it is the role of an ombudsman to provide them with adequate help.

Key words: patients� rights, ombudsmen, Hungary.

Przez wiele lat walkê o uznanie praw pacjentów na Wêgrzech prowadzi³y organi-
zacje spo³eczne. Jedn¹ z nich jest Fundacja Obrony Praw Pacjentów. W fundacji dzia-
³aj¹: etycy medycyny, lekarze, prawnicy, socjolodzy. W roku 1997 z inicjatywy tej
fundacji zosta³a wydana �nowa� wêgierska ustawa o ochronie zdrowia. Zawarto w niej
nastêpuj¹ce prawa pacjentów:
� prawo do podstawowej opieki zdrowotnej,
� prawo do wyboru lekarza,

* Opracowano na podstawie: Sprawozdanie rzecznika dr B. Blasszaner. Institute of Families Medi-
cine University of Pecs. Biuletin of Medical Ethics (January 2005).
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� prawo do poszanowania godno�ci osobistej,
� prawo do informacji,
� prawo do wyra¿ania zgody na leczenie,
� prawo do odmowy zgody na leczenie,
� prawo do rezygnacji z leczenia w placówkach opieki zdrowotnej,
� prawo do samodzielnego podejmowania decyzji,
� prawo do godnej �mierci,
� prawo do skargi,
� prawo do pomocy rzecznika.

Na terenie 10 mln kraju, jakim s¹ Wêgry, pracuje 48 rzeczników praw pacjenta.
Dzia³aj¹ oni od 2000 r. nie jako urzêdnicy pañstwowi, reprezentuj¹cy Rzecznika Praw
Obywatelskich, lecz w ramach organizacji spo³ecznej. Rzecznik legitymuje siê wy-
¿szym wykszta³ceniem oraz do�wiadczeniem w zakresie prawa i opieki zdrowotnej.
Za wykonan¹ pracê otrzymuje bardzo niskie wynagrodzenie, st¹d te¿ rzecznicy po-
dejmuj¹ siê dodatkowych zajêæ.

Na terenie zachodniej czê�ci Wêgier, w rejonie Veszprem, niedaleko jeziora Ba-
laton, funkcjonuje 12 placówek opieki zdrowotnej, na które przypada jeden rzecznik.
Odwiedzenie wszystkich placówek w ci¹gu miesi¹ca wymaga przejechania 1000 km.
Praca rzecznika dotyczy g³ównie szpitali, w których znajduje siê 1637 ³ó¿ek.

Wiêkszo�æ skarg pochodzi z tych placówek. Zwykle w szpitalu usytuowane jest
biuro rzecznika, gdzie przyjmuje on w wyznaczonych godzinach pacjentów hospita-
lizowanych lub te¿ ich krewnych. Od bliskich chorych pochodzi 80% wszystkich skarg.
90% spo�ród skar¿¹cych wnosi skargê po zakoñczeniu leczenia. £atwo zauwa¿yæ, ¿e
liczba rzeczników na tym terenie jest zbyt ma³a.

Innym problemem na Wêgrzech jest du¿e zró¿nicowanie pod wzglêdem spo³ecz-
nym, religijnym, etnicznym i gospodarczym. W omawianym kraju znajduj¹ siê okrê-
gi zacofane i szybko rozwijaj¹ce siê, g³ównie dziêki turystyce. 6% mieszkañców
ma³ych osad nie ma dostêpu do lekarza rodzinnego. W odniesieniu do spo³eczno�ci
cygañskiej liczba ta wynosi 20%. Niski statut opieki zdrowotnej dotyczy ok. 100 tys.
Cyganów, ok. 130 tys. starszych Cyganów mieszkaj¹cych na wsi w ogóle nie korzy-
sta z opieki zdrowotnej. Wszystkie te uwarunkowania znacz¹co wp³ywaj¹ na charak-
ter skarg kierowanych do rzecznika, a tak¿e na jego pracê.

Ka¿dy pacjent ma prawo do otrzymania pomocy rzecznika. Zadaniem rzecznika
jest poinformowanie pacjenta lub jego rodziny o przys³uguj¹cych mu prawach i o spo-
sobach ich egzekwowania. Rzecznik doradza, jak napisaæ skargê, jakie przygotowaæ
potrzebne dokumenty, a po otrzymaniu upowa¿nienia od pacjenta � przedstawia je
stosownym w³adzom lub urzêdom. Mo¿e on równie¿ pe³niæ rolê mediatora pomiêdzy
stronami konfliktu.

Obowi¹zkiem rzecznika jest po�wiêcenie szczególnej uwagi mniejszo�ciom etnicz-
nym, ludziom w podesz³ym wieku, niepe³nosprawnym, ubogim, ob³o¿nie chorym.

Rzecznik powinien równie¿ z w³asnej inicjatywy i bez upowa¿nienia pacjentów
przekazywaæ ich skargi w sytuacjach naruszania praw pacjentów. Do obowi¹zków
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rzecznika nale¿y te¿ szerzenie informacji o prawach pacjentów w�ród pracowników
s³u¿by zdrowia.

Na pocz¹tku dzia³alno�ci rzeczników personel medyczny niechêtnie odnosi³ siê
do ich obowi¹zków wobec pacjentów w placówkach s³u¿by zdrowia. Przekonano siê
jednak, ¿e osoby te czêsto ³agodz¹ napiêcia, staj¹c siê mediatorami pomiêdzy strona-
mi konfliktu. Wydaje siê jednak, ¿e na Wêgrzech ci¹gle jest jeszcze wiele do zrobie-
nia na drodze do pe³nego uznania warto�ci pracy rzeczników przez pracowników sys-
temu opieki zdrowotnej.

Sta³ym problemem na terenie Wêgier jest brak lub niedostateczny przekaz infor-
macji pacjentom.

Wiêkszo�æ skarg wi¹¿e siê z nieodpowiedni¹ informacj¹, jak¹ pacjent uzyska³.
Zdarza siê, ¿e pacjenci otrzymuj¹ informacje zdawkowe lub w ogóle ich nie otrzy-
muj¹ i w zwi¹zku z tym nic nie wiedz¹ o swoim stanie zdrowia, rokowaniu. St¹d te¿
informacje medyczne dla pacjentów, które przekazuje rzecznik, s¹ bardzo przydatne.

Do najczêstszych przyczyn skarg pacjentów na Wêgrzech trzeba zaliczyæ postê-
powanie niezgodne z etyk¹ lekarsk¹, brak poszanowania prywatno�ci pacjenta, b³êdy
jatrogenne.

Ka¿dego roku w tym kraju rzecznik otrzymuje ok. 200-500 skarg dotycz¹cych praw
pacjentów. Zwykle 5 lub 6 przypadków wymaga skierowania na drogê s¹dow¹.

Rol¹ rzecznika jest zachêcanie pacjentów do szczerych wypowiedzi, uspokajanie,
wyja�nianie spornych kwestii. Czêsto rzecznicy udzielaj¹ pomocy w problemach
socjalnych, takich jak np.: miejsce pobytu w Domu Opieki Spo³ecznej, uzyskanie
orzeczenia o niepe³nosprawno�ci, zwolnienie od op³at.

Du¿ym utrudnieniem w pracy rzecznika jest limit czasu, jaki przys³uguje mu w szpi-
talu. Jest on niewystarczaj¹cy nawet do dok³adnego wys³uchania wszystkich skarg,
nie mówi¹c ju¿ o nadaniu dalszej drogi postêpowania. Nale¿y mieæ nadziejê, ¿e pra-
wa pacjentów wejd¹ na sta³e do kultury opieki zdrowotnej na Wêgrzech i bêd¹ gwa-
rancj¹ znacznie wiêkszego szacunku i niezale¿no�ci pacjentów. Wydaje siê, ¿e dziêki
pracy rzeczników znacznie wzrasta �wiadomo�æ pacjentów dotycz¹ca ich praw.
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PRZYPADEK WIELOKROTNEGO STANU PADACZKOWEGO
UOGÓLNIONYCH NAPADÓW DRGAWKOWYCH

STRESZCZENIE

Przedstawiono ponad 80-letni¹ chor¹, u której napady wystêpowa³y od ponad 40 lat, o charakterze pier-
wotnie lub wtórnie uogólnionym; by³ej wiê�niarki obozu koncentracyjnego w czasie II wojny �wiato-
wej. Przeby³a liczne urazy oko³onapadowe g³owy, klatki piersiowej, z³amanie prawej rêki. W roku 1995
mia³a udar mózgu. Wspó³istniej¹cy zespó³ psychoorganiczny otêpienny. U pacjentki w sumie wyst¹pi³y
52 stany padaczkowe (SP) uogólnionych napadów drgawkowych oraz 4 napady gromadne. Ka¿dorazo-
wo leczona by³a w sali intensywnej terapii oddzia³u neurologicznego. Przyczyn¹ zasadnicz¹ wystêpo-
wania kolejnych SP by³o przerywanie przyjmowania leków przeciwpadaczkowych. Po przebytym uda-
rze mózgu na tle mia¿d¿ycy objawy psychoorganiczne naros³y, co jeszcze bardziej rzutowa³o na syste-
matyczno�æ leczenia. Autorzy podkre�laj¹ znaczenie szybkiej i kompetentnej interwencji pogotowia
ratunkowego (karetka R) w rokowaniu. Przypadek ten przedstawiono z powodu licznego wyst¹pienia
SP o ciê¿kim klinicznie przebiegu i, przez wiele lat, korzystnym rokowaniu.

S³owa kluczowe: wielokrotny stan padaczkowy, czynniki przyczynowe, objawy oko³onapadowe, rokowanie.

SUMMARY

Patient (female) at the age of more than 80 years with history of above 40 years of epilepsy, with primary
secondary generalized attacks is presented Ex � prisoner of concentration camp during WW II. With hi-
story of many periparoxysmal head trauma, chest trauma, fracture of right hand, cerebral stroke (1995),
psychoorganic dementive syndrome, and totalny � 52 status epilepticus of convulsive attacks, and 4 epi-
sodes of repeated attacks. Treated typically � ewery time in neurologic departament, in intensiva cave
unit. Reason of status epilepticus was always discontinuation of antiepileptic drugs. After cerebral stro-
ke, together with atheromatosis, psychoorganic dementive syndrome occurred, which caused lache of
systematic treatment of epilepsy. The authors emphasize the meahing of quick and proper intervention
of ambulanse � service (reanimation ambulanse) in prognosis. The case was presented because of occur-
ring more than 50 status epilepticus of severe course and � up to now � good prognosis.

Key words: multiple status epilepticus, causa factors, periparoxysmal symptoms, prognosis.

Stan padaczkowy (status epilepticus � SP) uogólnionych napadów drgawkowych
stanowi bezpo�rednie zagro¿enie ¿ycia chorego i wymaga hospitalizacji. Wielokrot-
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ny stan padaczkowy jest rzadszy i wystêpuje g³ównie u osób starszych. SP mo¿e byæ
pierwszym objawem padaczki u 1/3 chorych, a wg innych autorów nawet wiêcej.
Ogólnie u ponad 15% chorych na padaczkê chocia¿ jeden raz wystêpuje SP. Przyczy-
ny s¹ ró¿norodne, w tym zmiana lub odstawienie leku, alkohol, zaburzenia metabo-
liczne, neuroinfekcje, udary mózgu, urazy czaszkowo-mózgowe, guzy mózgu, stany
gor¹czkowe. U ponad 70% chorych udaje siê ustaliæ bezpo�redni¹ przyczynê, co ma
oczywi�cie du¿e znaczenie rokownicze. Kryterium rozpoznania SP jest ci¹g³e wystê-
powanie napadów uogólnionych toniczno-klonicznych, bez odzyskiwania przytom-
no�ci do 30 min. Je�li w tym czasie chory odzyskiwa³by przytomno�æ, to s¹ napady
gromadne.

Klinicznie SP uogólnionych napadów drgawkowych jest olbrzymim stresem dla
mózgu, z mo¿liwo�ci¹ pozostawienia jego trwa³ych uszkodzeñ. Dochodzi do niedo-
tlenienia mózgu, obrzêku, gwa³townego wyst¹pienia zaburzeñ metabolicznych, wie-
loelektrolitowych, powstania kwasicy, hipoglikemii. W surowicy krwi wzrasta poziom
katecholamin, z wtórnym zaburzeniem rytmu serca, mog¹cym spowodowaæ zgon. Sam
SP jest stosunkowo rzadko bezpo�redni¹ przyczyn¹ zej�cia �miertelnego. Obecnie
umiera do 3% dzieci z SP oraz do 10% doros³ych [1-13].

OPIS PRZYPADKU

Chora H. S., lat 80, wdowa, emerytka, by³a wiê�niarka obozu koncentracyjnego.
Na padaczkê choruje od ponad 40 lat. Napady maj¹ charakter pierwotnie lub wtórnie
uogólnionych, z przewag¹ tych pierwszych, wystêpuj¹ tak przysennie, jak i w stanie
czuwania. Od roku 1995 po przebytym udarze mózgu pojawi³y siê tak¿e napady czê-
�ciowe proste prawostronne, z wtórnym uogólnianiem siê oraz napady awersyjne.
Wed³ug relacji rodziny izolowane napady uogólnione pierwotne lub wtórne wystê-
puj¹ od 8 do 12 rocznie, czêsto z przygryzieniem jêzyka, rzadziej z oddaniem moczu.
Wielokrotnie w czasie napadu doznawa³a urazów g³owy, klatki piersiowej, z³amanie
ko�ci przedramienia rêki prawej (1994 r.). Od roku 1989 leczona by³a w oddziale
neurologicznym w Kielcach 56 razy, w tym 52 z powodu SP, a 4 z powodu napadow
gromadnych. Zawsze dowo¿ona by³a karetk¹ R z zabezpieczeniem anestezjologicz-
nym, po do¿ylnym podaniu Relanium, rzadziej kortykosteroidów. Od wielu lat leczo-
na z powodu nadci�nienia têtniczego. Kr¹¿eniowo wydolna. Nieznacznego stopnia
upo�ledzenie s³uchu typu mieszanego. Neurologicznie: nieco spowolnia³a psychoru-
chowo, mowa bez cech afazji. Chód nieco mniej sprawny z powodu nieznacznego
stopnia niedow³adu po³owiczego prawostronnego. Ocena psychologiczna i psychia-
tryczna: padaczka, zespó³ psychoorganiczny otêpienny.

CT g³owy: ognisko hipotensyjne w lewej okolicy skroniowo-potylicznej. Uogól-
niony zanik korowo-podkorowy. Pogrubienie blaszki wewnêtrznej ko�ci czo³owej. CT
kontrolne (1996 r.): ognisko miejscowego zaniku pochodzenia naczyniowego w le-
wej okolicy skroniowo-potylicznej. Uogólniony zanik korowo-podkorowy. Rtg krê-
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gos³upa: osteofityczne zmiany zwyrodnieniowe na trzonach krêgów szyjnych C5-C7
oraz L4-S1. Dyskopatia L4-L5, L5-S1. Skolioza odcinka lêd�wiowego krêgos³upa.
Rtg klatki piersiowej: mi¹¿sz p³ucny bez cech ogniskowych i naciekowych. Wnêki
prawid³owe. Sylwetka serca nie powiêkszona. W �ródpiersiu górnym po stronie pra-
wej powiêkszony p³at tarczycy, schodz¹cy za mostek � wole. Rtg (1994 r.): z³amanie
dalszych nasad obu ko�ci przedramienia prawego. Od³amy wzglêdem siebie ustawione
osiowo. USG jamy brzusznej: w biegunie dolnym nerki prawej torbiel o �rednicy
32 mm, poza tym b.z. EKG: cechy zmian miê�niowych. Badania biochemiczno-en-
zymatyczne, ³¹cznie z T3, T4, TSH, w normie. EEG: w okresie miêdzynapadowym
zmiany skroniowe obustronne, z okresow¹ niesymetryczn¹ czynno�ci¹ napadow¹ pod
postaci¹ wieloiglic i fal ostrych, z lewostronnym wyprzedzaniem zmian. W SP zapis
typowy.

Chora leczona by³a w sali intensywnej terapii. Otrzymywa³a m.in. do¿ylnie Rela-
nium, Rivotril, rzadziej Epanutin czy kortylkosteroidy lub Mannitol. Sporadycznie
podawano luminal domiê�niowo. W karetce R rutynowo podawano ju¿ do¿ylnie 10 mg
Relanium, rzadziej 200-300 mg hydrokortyzonu. Stale otrzymywa³a leki kr¹¿eniowe.
W okresie pó�niejszym, przy istnieniu istotnych wskazañ, otrzymywa³a tak¿e anty-
biotyki, nie z grupy penicyliny. Stosowano ró¿ne leki przeciwpadaczkowe, ostatnio
Neurotop retard w dawce 2 x 600 mg. W okresie stabilnym poziom terapeutyczny
karbamizepiny by³ w granicach normy, a w przypadku SP obni¿ony.

OMÓWIENIE

Pacjentka choruj¹ca na padaczkê od ponad 40 lat, z licznymi stresami towarzy-
sz¹cymi jej od m³odo�ci, doznanymi urazami, nadci�nieniem têtniczym, przebytym
udarem mózgu i zanikiem korowo-podkorowym, z nasilaj¹cymi siê objawami zespo-
³u psychoorganicznego otêpiennego. Mimo starañ nie przyjmowa³a regularnie leków
przeciwpadaczkowych, czego nastêpstwem by³y SP lub napady gromadne. Rodzina
by³a bardzo troskliwa, ale z powodu charakteru pracy nie mog³a sprawowaæ ca³odo-
bowej opieki nad chor¹. Powodem zasadniczym tak czêstego pojawiania siê SP, by³o
odstawianie leków przeciwdrgawkowych. Poza osobliw¹ odporno�ci¹ pacjentki istotn¹
rolê w jej ratowaniu mia³o pogotowie ratunkowe (tzw. R).

Takie przypadki z prze¿yciem tylu SP uogólnionych napadów drgawkowych s¹
niezwykle rzadkie.
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PIERWSZE KOBIETY Z LEKARSKIM DYPLOMEM*

STRESZCZENIE

Zawsze istnia³y trudno�ci i niedogodno�ci, na które napotyka m³odzie¿, staraj¹ca siê o indeks na wy¿sze
uczelnie. Warto przybli¿yæ m³odym ludziom, jakie przeszkody w koñcu XIX stulecia nie sprzyja³y ów-
czesnej m³odzie¿y podjêcie studiów medycznych. Z refleksj¹ i zadum¹ wypada przyjrzeæ siê pionier-
kom zawodu lekarskiego w Polsce.

S³owa kluczowe: fakty, historia, medycyna.

SUMMARY

The young people have always had difficulties in being admitted to a university. It is worth showing them
which obstacles prevented young people from studying medicine at the end of the 19th century. One should
see the first women working as doctors in Poland.
Key words: facts, history, medicine.

Dzisiejsze pokolenie m³odych kobiet studiuj¹cych w akademiach medycznych nie
zdaje sobie sprawy, w jak trudnych warunkach zdobywa³y wiedzê lekarsk¹ w koñcu
XIX stulecia pionierki wy¿szego wykszta³cenia kobiet. Ile przeszkód musia³y poko-
naæ, aby uzyskaæ wymarzony dyplom lekarski.

W ¿adnym z trzech zaborów Polka nie mia³a szans zdobycia wiedzy medycznej.
Szuka³a jej w Pary¿u, Lozannie, Zurychu lub na Wy¿szych Kursach Medycznych dla
Kobiet w Petersburgu, otwartych w 1874 r. przy Wojskowej Akademii Medycznej.
Nie by³o oczywi�cie na te cele stypendiów, ubo¿sze wiêc dziewczêta, jak Maria Sk³a-
dowska, ca³ymi latami zarabia³y jako nauczycielki domowe, aby potem móc siê uczyæ.
Pierwszymi Polkami-studentkami Wy¿szych Kursów Medycznych w Petersburgu by³y:
siostry Aldona i Gra¿yna Gru¿ewskie, Cezaryna Wojnarowska i Witolda Rechniew-
ska. Tylko W. Rechniewskiej uda³o siê zdobyæ dyplom lekarski i po�wiêciæ siê s³u¿-
bie zdrowia.

* Opracowano na podstawie: S³u¿ba Zdrowia 1958; 4 i 1962; 3.
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Niezwyk³e by³y koleje ¿ycia lekarki Witoldy Rechniewskiej. Witolda urodzi³a siê
w 1862 r. na Kaukazie, jako córka polskiego lekarza Karpowicza. W czasach gimna-
zjalnych nale¿a³a do tajnego kó³ka samokszta³ceniowego. Gdy kursy medyczne dla kobiet
przy Akademii Wojskowej zamkniêto, Witolda studiowa³a przyrodê na kursach w Pe-
tersburgu. W lutym zosta³a ¿on¹ Tadeusza Rechniewskiego, przyjaciela Ludwika Wa-
ryñskiego. W tydzieñ po �lubie m³odzi zostali aresztowani i osadzeni w wiêzieniu ki-
jowskim. Po pó³torarocznym �ledztwie Rechniewska zosta³a skazana na 4 lata zes³ania
na Zachodni¹ Syberiê, a m¹¿ jej przewieziony do Warszawy i oddany pod s¹d wojenny.

W roku 1882 Witolda pojecha³a do Pary¿a, aby spe³niæ cel swego ¿ycia � zostaæ
lekark¹. Po nostryfikacji dyplomu lekarskiego w 1900 r. Rechniewska zamieszka³a
w Irkucku i prowadzi³a tam praktykê lekarsk¹. W roku 1906 Rechniewscy wrócili do
Warszawy, gdzie jeszcze 10 lat Witolda pracowa³a w szpitalach i otacza³a serdeczn¹
opiek¹ najubo¿sze dzieci. Dnia 31 X 1917 r. zmar³a zaraziwszy siê tyfusem od pa-
cjentów.

Lepiej powiod³o siê Polkom studiuj¹cym na uniwersytetach zachodnich. W ci¹gu
blisko 40-letniej pracy lekarskiej wielkie zas³ugi w organizacji s³u¿by zdrowia po³o-
¿y³a dr Anna Tomaszewicz-Dobrska, która zdoby³a dyplom lekarski w 1879 r. w Zu-
rychu i nostryfikowa³a go w Petersburgu. Lekarka ta bra³a czynny udzia³ we wszyst-
kich wydarzeniach publicznych Warszawy koñca XIX w. Swoim przyk³adem utoro-
wa³a polskim kobietom drogê do wy¿szych studiów i przez ca³e ¿ycie walczy³a o ich
prawa. Nie zra¿a³a siê nieufno�ci¹, z jak¹ odnoszono siê do niej. Nieliczni ludzie darzyli
j¹ zaufaniem i deklarowali pomoc pieniê¿n¹ na cele przez ni¹ wskazane. Opiekowa³a
siê warszawsk¹ biedot¹. Przez 30 lat kierowa³a przytu³kiem po³o¿niczym. Leczy³a bez
zap³aty ubogie kobiety i emerytki. Oprócz zajêæ lekarskich zajmowa³a siê nauczaniem
dziewcz¹t anatomii i higieny.

Drug¹ po A. Tomaszewskiej-Dobrskiej kobiet¹, która trzy lata po niej zamieszka-
³a w Warszawie i rozpoczê³a praktykê lekarsk¹, ³¹cz¹c j¹ z dzia³alno�ci¹ spo³eczn¹,
by³a dr Teresa Ciszkiewicz. Urodzi³a siê na ¯mudzi i od wczesnych lat interesowa³a
siê medycyn¹. Otacza³a opiek¹ chorych, leczy³a ich zio³ami, nios³a pomoc w nag³ych
wypadkach. Maj¹c lat 16 bra³a udzia³ w powstaniu styczniowym.

Po ukoñczeniu studiów medycznych w Szwajcarii rozpoczê³a w Warszawie swo-
j¹ dzia³alno�æ jako lekarz chorób kobiecych i dzieciêcych. W roku 1886 stanê³a na
czele tajnej organizacji � Ko³a Kobiet Korony i Litwy i na tym stanowisku przetrwa³a
20 lat. Organizowa³a tajne komplety nauczania dla dzieci, doros³ych oraz punkty biblio-
teczne. Za tê ofiarn¹ pracê spo³eczeñstwo polskie wyró¿ni³o j¹ w 1908 r. obchodem
jubileuszowym 25-lecia pracy lekarskiej. Nie zabrak³o jej w ¿adnej akcji nios¹cej ulgê
cierpi¹cym w okresie I wojny �wiatowej. Pracowa³a do ostatnich chwil ¿ycia (zmar³a
1920 r.), �wiec¹c przyk³adem obowi¹zkowo�ci m³odym kadrom lekarskim.

Mo¿e i trudno jest dzi� osi¹gn¹æ wymarzony indeks na studia medyczne, ale niko-
mu nie zabrania siê starañ w tym kierunku. Rzetelna wiedza poparta umi³owaniem
tego zaszczytnego zawodu, a w³a�ciwie s³u¿by, staje siê przepustk¹ do kszta³cenia
medycznego. Staranie i zaanga¿owanie w pracy pionierek z lekarskim dyplomem
powinno s³u¿yæ najlepszym przyk³adem przysz³ym kadrom medycznym.
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STRESZCZENIE

Przedstawiono warunki ¿ycia pacjentów szpitala �wiêtej Trójcy w Kielcach w 1. po³owie XIX w.

S³owa kluczowe: szpital, historia.

SUMMARY

The living conditions of the patients of the Holy Trinity hospital in Kielce in the first half of the XIXth
century are presented.

Key words: hospital, history.

W opublikowanej pracy (�Studia Medyczne A��, t. 2) autorzy przedstawili zarys
historii szpitala �wiêtej Trójcy w Kielcach oraz wygl¹d budynku szpitalnego na pod-
stawie inwentarza z 1816 r. [1]. W trakcie dalszej kwerendy w Archiwum Diecezjal-
nym w Kielcach natrafiono na interesuj¹ce dokumenty obrazuj¹ce warunki ¿ycia
pacjentów tego szpitala. Natomiast w Aktach Seminarium Duchownego w Kielcach
znajduje siê inny wa¿ny dokument: Tabelka wyja�niaj¹ca w ogólno�ci Zbiór wszyst-
kich Osób tak Duchownych jak i �wieckich w ró¿nych Ich obowi¹zkach i us³ugach do
Seminarium Kieleckiego nale¿¹cych z wyszczególnieniem niektórych w szczególno-
�ci, niektórych w ogólno�ci po wiele na Rok jeden Zas³ug, Ordynaryi itd. pobieraj¹,
lub czyli na Stole seminaryjskim zostaj¹ � z Dochodów tego¿ Seminarium Kieleckie-
go utrzymywanych, dnia 1 go Maja 1803 Roku spisana [2].

Z tego dokumentu wynika, ¿e w 1803 r. w szpitalu przebywa³o Dziadków sze�ciu
i Babek sze�æ. Z tych kolejno id¹cy dziennie na s³u¿bê do Ko�cio³a SS Trójcy ma z Kuch-
ni wyznaczony z rozchodnieyj porcyi obiad i kolacyj¹. Ka¿dy z podopiecznych szpi-
tala, po równy dziady i baby, otrzymywa³ w skali roku: Jêczmienia: korcy 2 garcy 16;
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Grochu: korcy 1; Owsa: garcy 16; Tatarki: korcy 2 garcy 16; za Rzepak zp 6. Ilo�æ
otrzymywanych warzyw by³a okre�lona w sposób nastêpuj¹cy: Kapusty: zagony 1;
Ziemniaki: zagony 1; Marchwi: zagony 1; Rzepy zagony 1. Nabia³u otrzymywali w ilo-
�ciach: Mas³a: garcy 1; Sera: funty 100. Do picia otrzymywali: Soki: garce 6; Piwa:
kwart 234.

W tabelce wyszczególnione s¹ te¿ ubiory. Mieszkañcy szpitala otrzymywali rocz-
nie Ubiorów: p³aszczów: sztuk 6; Czapek: sztuki 6 (tylko Dziady); P³otna konopnego:
³okcie 60; Obuwia: butów nowych: pary 6. Z tego materia³u �ród³owego wynika, ¿e
p³aszcze i buty pacjenci otrzymywali co 2 lata. Mieszkañcy otrzymywali te¿ Drzewo:
fury 30 do ogrzewania pomieszczeñ. Posiadali te¿ Majêtno�æ: byd³a: sztuki 1 [2].
Mo¿na zatem wnioskowaæ na podstawie dokumentu, ¿e podopieczni szpitala byli do-
brze ubrani, gdy¿ otrzymywali co drugi rok p³aszcze i buty, mê¿czy�ni za� co roku czapki,
a tak¿e p³ótno konopne, z którego mog³y byæ szyte koszule, spodnie, suknie itp.

Wy¿ywienie by³o urozmaicone. Mieszkañcy spo¿ywali du¿o warzyw, produktów
zbo¿owych, nabia³u. Do picia otrzymywali soki i piwo. Nie ma informacji o chlebie.
Mo¿e otrzymywali go z piekarni seminarium.

Pensjonariusze szpitala obowi¹zani byli kolejno do wykonywania ca³odziennych
pos³ug na rzecz ko�cio³a �wiêtej Trójcy. Za to otrzymywali obiad i kolacjê z kuchni
seminarium. Ponadto podopieczni otrzymywali dora�nie pewne sumy pieniê¿ne z prze-
znaczeniem na zakup okre�lonych rzeczy. Otrzymywali te¿ dora�nie produkty spo-
¿ywcze.

W wy¿ej cytowanych aktach odnajdujemy dwa zapisy. Pierwszy brzmi: Wykaz
wziêtych i wyexpensowanych pieniêdzy na rzecz Seminarium Kieleckiego. [...] 14 Li-
stopada 818 Wziêto z Prowentu Widuchowa z³ 300. Z tego wyexpensowano [...] 9 Grud-
nia 818 Sze�ciu Babkom Szpitalnym na Trzewiki po z³ 4, Czterem Dziadom Szpital-
nym na Buty po z³ 8 i Pi¹temu Dziadowi B³aszkowi z³ 2 [3]. Drugi zapis: Wykaz Ob-
rachunków ̄ yta, przychodu, rozchodu i z Dziesiêcin w ziarnie [...] Rozchód [...] 12 Lip-
ca 1848 dla Dziadów wydano 5 korców [4].

Interesuj¹cy jest te¿: Uk³ad pomiêdzy Rejensem Seminarium Kieleckiego a JPle-
nipotentem Rady Opiekuñczej Zak³adów Dobroczynnych powiatu Kieleckiego zawarty
5 lipca 1853 r., znajduj¹cy siê w Aktach Konsystorskich Kolegiaty Kieleckiej [5].
W paragrafie 2. tego uk³adu czytamy: Nawzajem Rejens Seminarium Kieleckiego imie-
niem tego¿ Seminarium za tak ust¹pione sobie prawa i fundusze obowi¹zuje siê: a. P³a-
ciæ do Kasy Rady Opiekuñczej Powiatu Kieleckiego na rzecz szpitala �tej Trójcy
w Kielcach corocznie kwotê z³otych Polskich Tysi¹c dwie�cie � czyli rubli srebrem sto
o�mdziesi¹t � w czterech kwartalnych z góry uiszczaæ siê maj¹cych ratach, poczyna-
j¹c od dnia pierwszego / trzynastego Lipca Tysi¹c o�mset piêædziesi¹tego trzeciego
roku, b. Obowi¹zuj¹c siê p³aciæ rocznie z góry z³otych Polskich sze�ædziesi¹t na re-
stauracy¹ Szpitala, c. Dawaæ corocznie na opa³ tego¿ Szpitala piêtna�cie s¹¿ni ku-
bicznych drzew, a mianowicie dziesiêæ twardego a piêæ miêkkiego, które ma byæ zwie-
zione w czasie i w miejscu, jakie Rada Szczegó³owa tego¿ Szpitala wska¿e, d. Dawaæ
corocznie s³omy prostej albo targowej fur dwie na pos³anie dla ubogich � w czterech
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kwartalnych równych ratach ze zwiezieniem takowej do domu szpitalnego, e. Doda-
waæ corocznie z³otych Polskich piêtna�cie, czyli rubli srebrnych dwa kopiejek dwadzie-
�cia piêæ, z góry na �wiat³o � wszystkiego pod rygorem exekucji administracyjnej [5].

W 1853 r. [...] na skutek Ukazu Najja�niejszego Pana z dnia 18 lutego 1842r. [...]
Szpital pod nazw¹ �tej Trójcy w Kielcach istniej¹cy, od³¹czony zosta³ od Zwierzch-
nictwa Seminaryum Kieleckiego a w³¹czony pod dozór Rady Opiekuñczej Powiatu
Kieleckiego [6]. Regens seminarium zobowi¹zywa³ siê jednak nadal finansowaæ szpi-
tal. Pensjonariusze otrzymywali drzewo na opa³, s³omê na pos³ania.

Niewiele wiadomo o zajêciach pacjentów. Z cytowanej uprzednio Tabelki wyni-
ka, ¿e dziadki i babki szpitalne kolejno pos³ugiwali w ko�ciele �wiêtej Trójcy, ale nie
byli z tego zbyt zadowoleni. 17 lipca 1853 r. skar¿yli siê do Dozoru Parafialnego Domu
Schronienia ubogich Szpitala �. Trójcy w Mie�cie Kielcach: [...], którzy [podopieczni
� J. S., K. S.-£.] nad obowi¹zek czyni¹ pos³ugi w Ko�cio³ach tutejszych a nawet w Gma-
chach Seminaryjskich [7]. Czy zajmowali siê ¿ebractwem? Nie mo¿na tego wyklu-
czyæ, je�li ogl¹da siê wedutê Kielc z 2. po³owy XVIII w. W�ród przedstawionych tam
kilkunastu postaci s¹ dwie Szpitalne Baby stoj¹ce niedaleko budynku szpitalnego przy
trakcie prowadz¹cym do Krakowa [8].

P. W³oczyk w artykule dotycz¹cym m.in. szpitali diecezji sandomierskiej w 1. po-
³owie XIX w. wykaza³, ¿e warunki ¿yciowe w wielu szpitalach tej diecezji by³y z³e
[9]. Z³¹ ocenê warunków ¿ycia daje te¿ J. Kuczyñski po analizie ksiêgi bud¿etowej
szpitala miejskiego w Kurozwêkach z lat 1732-1825 [10]. Na tym tle warunki ¿ycia
podopiecznych szpitala �wiêtej Trójcy w Kielcach mo¿na oceniæ na bardzo dobre.
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PROJEKT BADAWCZY
DZIECKO SZE�CIOLETNIE U PROGU NAUKI SZKOLNEJ

STRESZCZENIE

G³ównym celem projektu jest okre�lenie stopnia przygotowania dzieci sze�cioletnich do podjêcia edu-
kacji szkolnej. Diagnoz¹ objête zostan¹ wszystkie sfery rozwoju dziecka (rozwój fizyczny, motoryczny,
umys³owy, spo³eczno-emocjonalny i zdrowie) oraz warunki �rodowiskowe i wychowawcze, w których
przebiega jego rozwój. Projekt przewiduje okre�lenie ró¿nic w poziomie przygotowania do nauki dzieci
w zale¿no�ci od �rodowiska zamieszkania i statusu spo³ecznego rodzin.

S³owa kluczowe: dojrza³o�æ szkolna dzieci, przygotowanie dzieci do nauki, ró¿nice �rodowiskowe.

SUMMARY

The main point of the project is to define degree of six-year-old children preparation to initiate school
education. All spheres of child development are to be included in the diagnosis (physical, motorical,
socially-emotive development and health) as well as environmental and educational conditions in which
they are growing. The project provides defining differences in the level of children preparation to learn
according to environmental residing and social status of family.

Key words: school maturity of children, alignment of start of children�s learning, environmental differences.

W og³oszonym przez Ministerstwo Edukacji i Nauki konkursie na projekt do re-
alizacji pt. Badanie stopnia przygotowania sze�ciolatków do nauki szkolnej, wspó³fi-
nansowany z Europejskiego Funduszu Spo³ecznego w ramach Sektorowego Progra-
mu Operacyjnego Rozwój Zasobów Ludzkich 2004-2006, dofinansowanie uzyska³
projekt Akademii �wiêtokrzyskiej pt. Dziecko sze�cioletnie u progu nauki szkolnej.

Realizacja projektu powierzona zosta³a jego twórcom. Osob¹ zarz¹dzaj¹c¹ pro-
jektem zosta³a dr Aldona Kopik pracuj¹ca na Wydziale Nauk o Zdrowiu. Pe³ni ona
równie¿ funkcjê koordynatora ogólnopolskiego ds. rozwoju umys³owego. Do zespo-
³u przyst¹pi³y dr El¿bieta Cie�la i dr Ma³gorzata Markowska z tego samego wydzia-
³u. Powierzono im funkcje koordynatorów ogólnopolskich ds. rozwoju fizycznego
i motorycznego. Kolejne dwie osoby pracuj¹ce na Wydziale Pedagogicznym i Arty-
stycznym to: dr Barbara Walasek (koordynator ogólnopolski ds. rodziny i nauczycie-
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la) i dr Ewa M. Szumilas (koordynator ogólnopolski ds. zdrowia). Wspó³pracuj¹cej
z uczelni¹ psycholog mgr Jadwidze Klimaszewskiej powierzono koordynowanie ba-
dañ z zakresu rozwoju spo³eczno-emocjonalnego. Managerem projektu zosta³ Miro-
s³aw Kopik, który zarz¹dza firm¹ consultingow¹ Europejska Agencja Rozwoju, spe-
cjalizuj¹c¹ siê w przygotowywaniu projektów unijnych. Europejska Agencja Rozwoju
wspar³a naukowców wiedz¹ z zakresu aplikowania o �rodki unijne, a tak¿e opraco-
wa³a projekt w zakresie sposobu zarz¹dzania, wydatków i metod upowszechniania.

G³ównym celem projektu jest okre�lenie stopnia przygotowania dzieci sze�ciolet-
nich do podjêcia edukacji szkolnej. Diagnoz¹ objête zostan¹ wszystkie sfery rozwoju
dziecka (rozwój fizyczny, motoryczny, umys³owy, spo³eczno-emocjonalny i zdrowie)
oraz warunki �rodowiskowe i wychowawcze, w których przebiega jego rozwój. Pro-
jekt przewiduje okre�lenie ró¿nic w poziomie przygotowania do nauki dzieci w za-
le¿no�ci od �rodowiska zamieszkania i statusu spo³ecznego rodzin.

Zainteresowanie dojrza³o�ci¹ (gotowo�ci¹) szkoln¹ i poszukiwanie jej kryteriów
ma bardzo d³ug¹ historiê, ale mimo licznie prowadzonych badañ wiele problemów
pozostaje wci¹¿ niewyja�nionych. Diagnoza tego stanu rzeczy jest bowiem proble-
mem interdyscyplinarnym i wymaga wiedzy z zakresu: zdrowia, psychologii, peda-
gogiki, metodologii i innych. Trudno nie zauwa¿yæ korzystnych zmian warunków
spo³eczno-demograficznych, kulturalnych czy bytowych. Badania naukowe potwier-
dzaj¹ podnoszenie siê poziomu wykszta³cenia rodziców, zmniejszanie dzietno�ci i po-
prawê warunków socjalnych w rodzinach, a jednocze�nie obserwuje siê zjawisko
narastaj¹cego ubóstwa i powiêkszaj¹ce siê nierówno�ci spo³eczne.

W zwi¹zku z powy¿szym przygotowanie sze�ciolatków do edukacji szkolnej na-
le¿y rozwa¿aæ na tle przemian, które dokonuj¹ siê w ¿yciu wspó³czesnym. Rozpatru-
j¹c zagadnienie przygotowania dziecka do rozpoczêcia edukacji szkolnej, nale¿y wzi¹æ
pod uwagê zjawisko akceleracji i jego pedagogiczne konsekwencje. Zjawisko to oprócz
nastêpstw pozytywnych, do których zaliczyæ mo¿na przy�pieszony rozwój intelektu-
alny czy ogóln¹ poprawê sprawno�ci fizycznej, niesie ze sob¹ skutki negatywne,
zwi¹zane z powstawaniem dysharmonii rozwojowych oraz ze zwiêkszon¹ zachoro-
walno�ci¹ na choroby o�rodkowego uk³adu nerwowego (autyzm, ADHD i inne).

Prawid³owy rozwój dziecka warunkowany jest m.in. przez z³o¿one wp³ywy wy-
chowawcze rodziny, gdy¿ warunki rodzinne s¹ indywidualnym �ród³em do�wiadczeñ,
które zdobywa dziecko w pierwszych latach ¿ycia. Zale¿no�æ rozwoju dziecka od
�rodowiska rodzinnego dotyczy wszystkich aspektów tego rozwoju, a w³a�ciwie
funkcjonuj¹ca rodzina przekazuje dzieciom postawy spo³ecznie warto�ciowe, stwa-
rza warunki do wszechstronnego rozwoju i dzia³ania, co u³atwia im wej�cie w �rodo-
wisko spo³eczne. O kondycji rodziny i zdolno�ci pe³nienia przypisanych jej funkcji
decyduje wiele czynników, takich jak: struktura rodziny, wykszta³cenie i zawód ro-
dziców, liczba dzieci w rodzinie, warunki materialne i mieszkaniowe czy te¿ poziom
�wiadomo�ci pedagogicznej rodziców. Warunki te s¹ inne w rodzinach zamieszka³ych
w mie�cie, a inne w rodzinach ¿yj¹cych na wsi. Licznie prowadzone badania [1-6]
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dowodz¹, ¿e dzieci wiejskie s¹ znacznie gorzej przygotowane do podjêcia obowi¹z-
ków szkolnych od swoich rówie�ników z miasta.

Kolejnym �rodowiskiem, które odgrywa istotn¹ rolê w procesie socjalizacji, jest
przedszkole. Ze wzglêdu na uwarunkowania rozwoju ma³ego dziecka i z³o¿ony cha-
rakter jego potrzeb, placówki wychowania przedszkolnego powinny prowadziæ dzia-
³alno�æ edukacyjn¹ wspieraj¹c¹ rozwój ka¿dego wychowanka oraz jego rodziny. Praca
prowadzona z dzieæmi w przedszkolach ma na celu wyrównywanie ró¿nic �rodowi-
skowych i kompensowanie braków powsta³ych we wcze�niejszych okresach rozwo-
jowych oraz tworzenie spójnego systemu w ramach edukacji elementarnej. Od 1 wrze-
�nia 2004 r. w polskim systemie o�wiaty nast¹pi³a bardzo istotna zmiana. Edukacja
przedszkolna dzieci sze�cioletnich sta³a siê obowi¹zkowa, a to oznacza, ¿e ka¿de
dziecko zobowi¹zane jest odbyæ roczne przygotowanie przedszkolne w przedszkolu
lub w oddziale przedszkolnym przy szkole.

To w³a�nie szko³a jest podstawowym ogniwem edukacji wspó³czesnego cz³owie-
ka. Jej zadanie polega na wprowadzaniu dzieci w tradycjê i kulturê oraz kszta³towa-
niu ich systemu warto�ci, wyposa¿aniu w wiedzê i umiejêtno�ci. Warunkiem dobre-
go funkcjonowania dziecka w roli ucznia jest osi¹gniêcie przez nie dojrza³o�ci (goto-
wo�ci) szkolnej. W³a�ciwe przygotowanie dziecka do rozpoczêcia nauki, a tak¿e w³a-
�ciwe przygotowanie szko³y na przyjêcie ucznia jest warunkiem koniecznym dla osi¹-
gniêcia sukcesu.

Rozpoczêcie nauki szkolnej to jeden z prze³omowych momentów w ¿yciu ka¿de-
go dziecka. Jest to zdarzenie krytyczne, wymagaj¹ce intensywnych dzia³añ przysto-
sowawczych [7]. Sposób, w jaki dziecko rozwi¹¿e sytuacjê kryzysow¹, ma du¿e zna-
czenie dla jego dalszego rozwoju. W³a�ciwe okre�lenie poziomu rozwoju dziecka
(poziom aktualny i sfera najbli¿szego rozwoju) oraz stopnia gotowo�ci do podjêcia
nauki jest warunkiem prawid³owego funkcjonowania dziecka w roli ucznia [8].

Ze wzglêdu na to, ¿e dojrza³o�æ szkolna jest zawsze wynikiem dwu procesów roz-
wojowych: dojrzewania i uczenia siê, rozwa¿ana jest w dwóch aspektach. W aspek-
cie statystycznym to moment równowagi miêdzy wymaganiami szko³y a mo¿liwo�cia-
mi rozwojowymi dziecka. W aspekcie dynamicznym to d³ugotrwa³y proces przemian
psychofizycznych, który prowadzi do przystosowania siê dziecka do wymagañ szko³y.

Dojrza³o�æ szkolna dziecka zestawiana jest obecnie z dojrza³o�ci¹ szko³y. S¹ to
wyznaczniki modyfikacji podej�cia do dziecka rozpoczynaj¹cego naukê. Dojrza³o�æ
szkolna dziecka [9] rozumiana jest jako osi¹gniêcie przez dziecko takiego stopnia
rozwoju umys³owego i fizycznego, jaki umo¿liwia mu udzia³ w ¿yciu szkolnym
i opanowanie tre�ci programowych klasy pierwszej. Dojrza³o�æ szko³y to osi¹gniêcie
przez szko³ê takiego poziomu wra¿liwo�ci na dziecko, jego potrzeby, oczekiwania,
uczenie siê i mo¿liwo�ci rozwojowe, jaki stanowi o modyfikacji, kierunku i dynamice
zmian programowo-organizacyjnych oraz zmian w procesie nauczania-uczenia siê [10].

Ze wzglêdu na charakter badañ wybrano metodê sonda¿u diagnostycznego. W celu
uzyskania danych stanowi¹cych poszczególne zmienne wykorzystane bêd¹ nastêpuj¹ce
techniki badawcze:
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� obserwacja zachowania dziecka podczas badania,
� badania antropometryczne w celu okre�lenia poziomu rozwoju fizycznego,
� badania testowe do okre�lenia poziomu rozwoju motorycznego,
� badania testowe w celu okre�lenia poziomu rozwoju umys³owego,
� wywiad kwestionariuszowy do okre�lenia poziomu rozwoju spo³eczno-emocjo-

nalnego,
� analiza dokumentów w celu okre�lenia gotowo�ci zdrowotnej dzieci,
� badania ankietowe rodziców w celu okre�lenia warunków rozwoju dziecka,
� badania ankietowe nauczycieli wychowania przedszkolnego dotycz¹ce znaczenia

wychowania przedszkolnego w przygotowaniu dzieci do edukacji szkolnej,
� badania ankietowe dotycz¹ce wiedzy nauczycieli nauczania pocz¹tkowego nt. stop-

nia przygotowania dzieci do rozpoczêcia nauki szkolnej,
� techniki statystyczne w podstawowych analizach danych z grupy statystyk opiso-

wych i wnioskowania statystycznego na poziomie analiz pog³êbionych; wybór sta-
tystyk i metod analizy podyktowany bêdzie zastosowanym w badaniach pomia-
rem zmiennych (zgodno�æ ze skalami pomiarowymi zmiennych).
Wybrane techniki gwarantuj¹ uzyskanie zamierzonych rezultatów badawczych.
Do bezpo�redniego uzyskania danych dotycz¹cych przygotowania dzieci sze�cio-

letnich do rozpoczêcia nauki szkolnej wykorzystane zostan¹ nastêpuj¹ce narzêdzia
badawcze:
� instrumentarium Martina, za pomoc¹ którego zostan¹ okre�lone podstawowe pa-

rametry rozwoju fizycznego: wysoko�æ i masa cia³a, pomiary obwodowe oraz fa³-
dy skórno-t³uszczowe,

� Europejski Test Sprawno�ci Fizycznej �Eurofit� okre�laj¹cy poziom rozwoju mo-
torycznego,

� Test Dojrza³o�ci Szkolnej B. Wilgockiej-Okoñ okre�laj¹cy gotowo�æ dziecka do
nauki czytania, pisania, matematyki oraz rozumowanie,

� Test J. C. Ravena Progressive Matrices w wersji kolorowej s³u¿¹cy do oceny zdol-
no�ci edukacyjnych dziecka,

� Skala Poczucia Kontroli u Dzieci Przedszkolnych (SPK-DP) autorstwa B. Szmi-
gielskiej s³u¿¹ca do okre�lenia lokalizacji poczucia kontroli spo³ecznej u dzieci
rozpoczynaj¹cych naukê szkolna, jako istotnego czynnika wp³ywaj¹cego na funk-
cjonowanie dziecka w spo³ecznej roli ucznia,

� skala rozwoju spo³eczno-emocjonalnego okre�laj¹ca zachowanie dziecka w zakresie
samodzielno�ci i funkcjonowania w grupie rówie�niczej oraz stosunek do placówki
edukacyjnej i nauczyciela, a tak¿e reakcje emocjonalne w sytuacjach zadaniowych,

� Karta Rozwoju i Zdrowia Dziecka w wieku 6 lat s³u¿¹ca do oceny stanu zdrowia
i rozwoju dziecka z punktu widzenia zdrowotnej gotowo�ci szkolnej,

� ankieta dla rodziców s³u¿¹ca do okre�lenia warunków rozwoju dziecka i aspiracji
edukacyjnych,

� ankieta dla nauczycieli wychowania przedszkolnego, dotycz¹ca znaczenia wycho-
wania przedszkolnego w przygotowaniu dzieci do edukacji szkolnej,
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� ankieta dla nauczycieli nauczania pocz¹tkowego z zakresu wiedzy nt. stopnia przy-
gotowania dzieci do rozpoczêcia nauki szkolnej.
Badania maj¹ charakter kompleksowy. Projekt przewiduje trzy wzajemnie od sie-

bie zale¿ne modu³y badawcze: Rodzice�Dzieci�Nauczyciele. Populacj¹ badan¹ bêd¹
dzieci sze�cioletnie, objête obowi¹zkow¹ edukacj¹ przedszkoln¹ w Polsce zarówno
ch³opcy, jak i dziewczêta (ok. 18% populacji � 70 000 dzieci), ich rodzice (70 000)
oraz nauczyciele wychowania przedszkolnego (3000) i nauczania pocz¹tkowego
(3000). Zak³adana procedura badañ ma charakter badañ powtarzanych, panelowych
(te same narzêdzia badañ). Badania prowadzone bêd¹ w dwóch etapach i stanowiæ
bêd¹ wzglêdem siebie materia³ empiryczny weryfikuj¹cy pozyskiwane dane. W eta-
pie I, realizowanym za pomoc¹ wyodrêbnionego operatu losowania, pobrana zosta-
nie próba licz¹ca ok. 35 000 sze�ciolatków (kwiecieñ-maj 2006 r.). Zbadane zostan¹
wszystkie aspekty przygotowania dziecka do rozpoczêcia nauki szkolnej okre�lone
dla badañ w konceptualizacji dojrza³o�ci szkolnej. Etap II (wrzesieñ-pa�dziernik
2006 r.) to powtórzenie badania wed³ug tego samego operatu, jaki zastosowany bê-
dzie w etapie I.

Liczebno�æ badanej populacji wynosi ponad 400 000 dzieci, a jej uwarstwienie
wyznacza region kraju (województwo), wielko�æ miejscowo�ci i typ placówki, do
jakiej uczêszcza dziecko (przedszkole, szko³a). Zatem jest to populacja skoñczona.
Operat próby (podstawa doboru) stanowiæ bêd¹: region kraju (województwo), �rodo-
wisko badañ (wielko�æ miejscowo�ci), typ placówki, do jakiej uczêszcza dziecko.
W danej placówce badaniom zostan¹ poddane wszystkie dzieci sze�cioletnie. Dla za-
pewnienia reprezentatywno�ci doboru próby zastosowany zostanie schemat doboru
losowego grupowego. Zak³ada siê nastêpuj¹ce kroki pobierania próby badawczej (dla
etapu I i II):
1) ca³y obszar Polski podzielony jest na regiony, województwa � s¹ to podstawowe

jednostki losowania,
2) w ka¿dej jednostce losowania okre�lony zostanie podzia³ na warstwy wyznaczo-

ne typem �rodowiska lokalnego (wsie, ma³e miasta i porównawczo du¿e miasta),
3) z ka¿dej warstwy pobrana zostanie próba losowa, proporcjonalna (kryterium wy-

boru bêdzie typ placówki do jakiej uczêszcza dziecko).
Realizacjê badañ w terenie zapewni¹ zespo³y badawcze sk³adaj¹ce siê z do�wiad-

czonych i odpowiednio przygotowanych do badañ pedagogów, psychologów, nauczy-
cieli wychowania fizycznego i pielêgniarek, pracuj¹cych pod kierunkiem koordyna-
torów. Ka¿dy 11-osobowy zespó³ przebada od 500 do 600 dzieci sze�cioletnich.
W wiêkszo�ci s¹ to badania indywidualne i czasoch³onne. Przewiduje siê, ¿e jedno
dziecko bêdzie badaæ a¿ 5 specjalistów ze wzglêdu na ró¿norodno�æ badanych sfer
rozwoju. Wszystkie niezbêdne do badañ materia³y i narzêdzia przekazane zostan¹ ze-
spo³om badawczym podczas szkoleñ organizowanych w stolicy ka¿dego wojewódz-
twa. Koordynator grupy bêdzie odpowiedzialny za organizacjê pracy grupy na okre-
�lonym terenie i skompletowanie materia³ów z badañ. Kompletne materia³y bêd¹
przesy³ane drog¹ pocztow¹ do Biura Projektu. Zak³ada siê, ¿e koordynatorzy to oso-
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by dobrze znaj¹ce teren badawczy grupy. Ze wzglêdu na konieczno�æ poruszania siê
po terenie okre�lone zosta³o indywidualne obci¹¿enie czasowe poszczególnych ba-
daj¹cych, uwzglêdniaj¹ce specyfikê i rodzaj prowadzonych badañ. Zaproponowana
organizacja badañ ma zapewniæ terminowe i rzetelne ich przeprowadzenie. Badania
prowadzone bêd¹ zgodnie z wymogami ustawy o ochronie danych osobowych. Opra-
cowano system kodowania kart badañ.

Po zrealizowaniu badañ zorganizowana zostanie ogólnopolska konferencja nauko-
wa, na której przedstawione zostan¹ uzyskane wyniki. Projekt przewiduje opracowa-
nie raportu ogólnopolskiego i raportów wojewódzkich, bêd¹cych rzeczywist¹ diagnoz¹
aktualnego stanu przygotowania dzieci sze�cioletnich do edukacji szkolnej, ze szcze-
gólnym uwzglêdnieniem zró¿nicowania �rodowiskowego i socjokulturowego. Reali-
zacja projektu jest istotna dla polityki edukacyjnej pañstwa � raporty badawcze po-
zwol¹ na podjêcie dzia³añ maj¹cych na celu wyrównywanie szans edukacyjnych i eli-
minowanie czynników utrudniaj¹cych naukê szkoln¹. Sprzyjaæ to bêdzie procesom
optymalizacji osi¹gniêæ szkolnych uczniów na dalszych etapach kszta³cenia.
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WSKAZÓWKI DLA AUTORÓW PRAC SK£ADANYCH DO DRUKU
W �STUDIACH MEDYCZNYCH AKADEMII �WIÊTOKRZYSKIEJ�

1. Studia Medyczne A� przyjmuj¹ do druku prace z medycyny (kliniczne i teoretyczne, ba-
dawcze) oraz z dziedzin pokrewnych (psychologia, etyka, historia medycyny, organizacja
ochrony zdrowia): oryginalne, pogl¹dowe, kazuistyczne, historyczne, listy do redakcji,
recenzje ksi¹¿ek, sprawozdania ze zjazdów naukowych � w jêzyku polskim i angielskim.

2. Wszystkie prace s¹ recenzowane zgodnie ze wspó³czesnymi wymogami oceny tego typu
opracowañ.

3. Wszystkie prace badawcze musz¹ spe³niaæ wymogi Deklaracji Helsiñskiej z 1989 r. W uza-
sadnionych przypadkach musi byæ za³¹czona informacja o zgodzie Komisji Bioetycznej
na przeprowadzenie badania lub przes³anie odpowiedniej dokumentacji. W opisie przypad-
ków kazuistycznych obowi¹zuje zakaz podawania danych personalnych, chyba ¿e chory
wyra¿a na to �wiadomie zgodê, np. publikowanie zdjêæ.

4. Maszynopis pracy winien byæ przygotowany w formacie A-4. Tekst pisany czcionk¹ 12 pkt,
z zachowaniem marginesów: górny i dolny � po 2 cm, lewy � 3 cm, prawy � 4 cm. Na kart-
ce wydruku powinno byæ ok. 30 wierszy, w ka¿dym wierszu ok. 60 znaków, licz¹c ³¹cznie
z odstêpami miêdzy wyrazami (interlinia) � przynajmniej 24 pkt.

5. Objêto�æ pracy oryginalnej nie powinna przekraczaæ 14 stron maszynopisu znormalizowa-
nego, a pracy pogl¹dowej 18 stron ³¹cznie z pi�miennictwem. W niektórych przypadkach
prace mog¹ przekraczaæ limit objêto�ci za zgod¹ Rady Naukowej.

6. Tabele kombinowane, ryciny, zdjêcia, mapy, wzory itp. powinny byæ za³¹czone w osobnej
kopercie, równie¿ na dyskietce z zaznaczeniem miejsca ich umieszczenia w tek�cie. Roz-
miar rycin 12�14 cm. Tabele do formatu A4.

7. W nag³ówku pracy musi byæ umieszczone imiê (imiona) autora(ów), tytu³ pracy, nazwa
o�rodka, w którym praca zosta³a wykonana, tytu³, stopieñ naukowy, imiê i nazwisko kie-
rownika.
Wzór rozmieszczenia tytu³u opracowania oraz danych o autorze (autorach) i instytucji (in-
stytucjach) jest nastêpuj¹cy:
a) Imiê i nazwisko autora(ów):
b) Tytu³ pracy:
c) Instytucja(e), z której pochodzi praca:
d) Kierownik(cy) instytucji:
e) Streszczenie w jêzyku polskim i angielskim oraz do 5 s³ów kluczowych (key words).

Streszczenie musi zawieraæ cel pracy, materia³ i metody, wyniki oraz omówienie i wnio-
ski. Zalecana jest 1 strona streszczenia dla prac oryginalnych i 1/2 dla prac kazuistycz-
nych.

8. Pi�miennictwo powinno byæ umieszczone na koñcu pracy � pisane tak¹ sam¹ czcionk¹ jak
tekst. Uk³ad pi�miennictwa musi byæ zgodny ze standardem Vancouver, tj. wg kolejno�ci
cytowania w pracy. Nale¿y uwzglêdniæ nazwisko, pierwsze litery imion, tytu³ pracy, skrót
tytu³u czasopisma (wg Index Medicus), rok, tom i strony pocz¹tkow¹ i koñcow¹. Je¿eli liczba



autorów przekracza 3, to po 3 nazwiskach dodaæ: i wsp. W pracach oryginalnych i pogl¹-
dowych nale¿y uwzglêdniæ do 40 pozycji, w kazuistycznych do 10. Ka¿d¹ publikacjê
umieszczaæ nale¿y od nowego wiersza.

9. Prace winny byæ przes³ane w 2 egzemplarzach maszynopisu i niezale¿nie od tego na dys-
kietkach formatu IBM-3,5. Zalecane s¹ formaty: Word dla Windows w programie Word 6.

10. Na koñcu pracy musi byæ adres autora(ów) oraz nr telefonu, faxu, e-mail.
11. Do pracy nale¿y do³¹czyæ o�wiadczenie, ¿e nie by³a publikowana i ¿e nie zosta³a z³o¿ona

do druku w innym czasopi�mie.
12. Subskrypcja: www.pu.kielce.pl/wyd
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AUTHORS GUIDELINES FOR PUBLICATION IN �MEDICAL STUDIES
OF THE �WIÊTOKRZYSKA ACADEMY�

1. Medical Studies of the �wiêtokrzyska Academy accepts the works from the field of medi-
cine to be printed (clinical, theoretic and research) and from the related fields (psychology,
ethics, the history of medicine, organization of healthcare): original, demonstrative, casu-
istic, historic, letters to editor, book reviews, reports from the scientific conventions � in
Polish and English languages.

2. All the works are reviewed occording to modern requirements of the evaluation of this sort
of works.

3. All research works must fulfill the requirements of the 1989 Helsinki Declaration. In justi-
fied cases one has to attach the information about the agreement of Bioethical Commision
to conduct research or send the documentation. In the description of the casuistic cases there
is a ban on publishing personal data, unless the patient agrees to it, for example � publi-
shing of photos.

4. A4 size papers should be submitted. The font type Times New Roman with a size of twelve
(12) points is to be used and the margins as follows: top and bottom � 2 cm, left-hand �
3 cm, right-hand � 4 cm. A printed page should contain about 30 lines, 60 signs in each
line, including the spaces between words, interline � at least 24 points.

5. The size of the original study should not exceed 14 pages of standard typescript, and that
of a review study 18 pages including References. In some cases articles may exceed the
approved limit after the consent of the Scientific Council.

6. Tables, figures, photographs, maps, formulae, etc. should be enclosed in a separate enve-
lope, as well as on a diskette explaining their place in the text. Figures should not exceed
12-14 cm. Tables � up to A4 format.

7. The heading should include the author(s)� name(s), the title of the work, the name of the in-
stitution the work was affiliated with, the title, degree, name and surname of the manager
Example of title, author(s) and institution layout:
a) Author(s). Surname and first name:
b) Title of the work:
c) Institution (s) the work is affiliated with:
d) Manager(s) of the institution:
e) Abstracts in Polish and English and a list of max. 5 key words. An abstract should

summarize the aim of the paper, material and method, results, discussion and con-
clusions. A one-page abstract for original papers and 1/2 page for case studies are
recommended.

8. References should appear at the end of the work � the font type should be the same as in the
text. They must follow the Vancouver standard, they should be listed in the same order as
cited in the paper. All references must follow the Index Medicus style, citing in sequence
the author�s surname(s), initial(s), title of the paper, abbreviated journal name, volume
number inclusive of page, and year of publication. If there are more than 3 authors, add: et al



after the third name. In original papers up to 20 references should be listed, in case studies
up to 10. Every reference should be cited at the beginning of the new line.

9. Two copies of the manuscript and a diskette � IBM-3,5� should be sent. Word for Win-
dows, programme Word 6 is recommended.

10. Mail address, telephone, fax and email details of the author(s) should be provided at the
end of the paper.

11. All submitted manuscripts must be accompanied with a completed copyright assignment
form. Authors submitting a paper must do so on the understanding that the work has not
been published before and is not being considered for publication elsewhere.

12. Subscription: www.pu.kielce.pl/wyd


