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OD REDAKCIJI

Oddajemy do rak Czytelnikow czwarty tom ,,Studiow Medycznych Akademii
Swigtokrzyskiej”. Zawarto w nim doniesienie kazuistyczne z Wtoch, dotyczace opi-
su przypadku talazemii (niedokrwistosci sierpowatej) ze specyficznymi powiktania-
mi. Ponadto sze$¢ prac oryginalnych, omawiajacych m.in.: oceng st¢zenia antytrom-
biny III w surowicy krwi u noworodkow w posocznicy, wyniki leczenia tuszczycy
i tuszczycowego zapalenia stawow, napady padaczkowe w chorobie Parkinsona
i w chorobie Alzheimera, a takze analize duzego materiatu klinicznego uogo6lnionych
napadow drgawkowych z ponad 30-letnig katamneza.

W grupie prac pogladowych poruszane sa takie zagadnienia, jak: kolonizacja prze-
wodu pokarmowego jako czynnik rozwojowy neonatologii, diagnostyka i leczenie
zespotu ,,suchego oka”, jakos$¢ zycia chorych po udarach moézgu, przemijajaca niepa-
mig¢ ogdlna, serce sportowca, zasady praktycznej farmakoterapii przeciwzakrzepo-
wej 1 fibrynolitycznej, nowe metody leczenia cukrzycy, schorzenia stawu biodrowe-
go, zaburzenia snu w schytkowej niewydolnosci nerek, jakos$¢ opieki pielggniarskie;.

Opisano rowniez przypadek wielokrotnego stanu padaczkowego uogolnionych
napadow drgawkowych.

Sa tez dwie prace historyczne: 1. przypomina kobiety, ktore pierwsze otrzymaty
dyplomy lekarskie, 2. opisuje warunki zycia w szpitalu Swigtej Trojcy w Kielcach
w 1. potowie XIX wieku.

Interesujacy komunikat dotyczy projektu badawczego Dziecko szescioletnie u pro-
gu nauki szkolnej, prowadzonego w ramach programu naukowego Unii Europejskie;j.
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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 a- and B-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.



12 Vincenzo De Sanctis, Maria Rita Gamberini

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 10™ 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 50™ 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 50% ¢ (+0.5 SDS) to 10™ ¢ (—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 ly 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 3™ centile,

b) reduced GH response (less than 10 ng/dl) to two stimulation tests,
c) growth velocity less than 10" 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
Ul/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

Standing height

Sitting height

Height measurement of both parents

Calculation of mid-parental percentile

SPAN

Tanner’s stage: pubic hair (PH 1-5)

breast (B 1-5)

testicular volume (ml)

@ ™o Ao o

6. Thyr01d function and hypothalamic-pituitary gonadal axis
(if necessary)

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

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 STEZENIA ANTYTROMBINY III (AT III) W SUROWICY KRWI
U NOWORODKOW JAKO WCZESNEGO CZYNNIKA
DIAGNOSTYCZNEGO W ROZPOZNANIU SEPSY

STRESZCZENIE

Autorzy pracy przeprowadzili analiz¢ poziomu antytrombiny III (AT III) oraz wystapienia sepsy u no-
worodkéw urodzonych w Klinice Neonatologii Katedry Ginekologii i Potoznictwa Collegium Medicum
Uniwersytetu Jagiellonskiego w Krakowie. Przebadano 23 noworodki urodzone przedwczesnie, obar-
czone czynnikami ryzyka rozwoju sepsy, oraz 49 dzieci urodzonych o czasie, z niepowiktanym okresem
okotoporodowym. Uwzgledniono wplyw na poziom AT III czasu trwania ciazy, urodzeniowej masy cia-
fa 1 innych czynnikoéw. Wyznaczono $rednie poziomy AT III dla badanych grup noworodkéw. Udowod-
niono, ze wzrost poziomu AT III moze by¢ wczesnym markerem sepsy.

Stowa 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 Krakow. 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 ze miliony ludzi na catym swiecie ging z powodu sepsy,
nadal stanowi ona jedno z najmniej rozumianych pojeé, takze wsrod lekarzy.
prof. Graham Ramsay, 2001

Sepsa to zespot objawdéw chorobowych, spowodowany gwattowna reakcja orga-
nizmu na zakazenie bakteryjne, wirusowe lub grzybicze [1]. Stanowi ona ogromny
problem takze neonatologii. Zakazenia bakteryjne stymuluja odpowiedz zapalna,
w ktorej dochodzi do interakcji pomigdzy leukocytami, czynnikami humoralnymi,
srodblonkiem naczyniowym, a elementami strukturalnymi drobnoustrojow i ich tok-
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syn, prowadzac do zaburzen hemodynamicznych, niewydolno$ci narzadow i uktadow
[2]. Uwolnione przez drobnoustroje endotoksyny pobudzaja produkcje cytokin pro-
zapalnych, ktére moga wywola¢ w organizmie stan nadmiernej krzepliwosci [3, 4].
Wezesnym sygnatem tego procesu moze by¢ zmiana st¢zen naturalnych antykoagu-
lantow, w tym antytrombiny III (AT III). Mimo obecnosci zaburzen hemostazy, cze-
sto nie obserwuje si¢ specyficznych objawdéw klinicznych [5]. Brak swoistych obja-
wow utrudnia diagnostyke oraz przyczynia si¢ do naduzywania antybiotykoterapii przy
podejrzeniu zakazenia lub wystapieniu jego ryzyka w wywiadzie. Jest to przyczyna
zwigkszenia si¢ lekoopornosci bakterii [6]. Brak odpowiedniej decyzji terapeutycz-
nej doprowadza do uszkodzenia narzadowego, zwanego zespotem septycznym. Jeze-
li dotaczy sig¢ nadcisnienie lub wyrazny spadek ci$nienia tetniczego, méwimy o wstrza-
sie septycznym [7]. Bardzo niekorzystne jest rtowniez wystapienie powiktan. Najczgst-
szym jest zespot wykrzepiania srodnaczyniowego (DIC), czyli koagulopatia ze zuzy-
cia [8]. Przyczynia si¢ to do zwigkszenia $miertelnosci wsrdd chorych dzieci [9].
Sytuacja ta sktania do wprowadzenia badan dodatkowych, ktére moga pomoc w pod-
jeciu odpowiedniej decyzji terapeutycznej i poprawi¢ rokowania w tej jednostce cho-
robowej [2, 5]. Czy poziom AT III u noworodkéw urodzonych przedwczesnie moze
by¢ wezesnym markerem posocznicy bakteryjne;j?

MATERIAL

Badaniem objg¢to 72 noworodki urodzone w latach 2002-2003 w Katedrze Gine-
kologii i Potoznictwa CMUJ w Krakowie. Dzieci podzielono na 2 grupy: grupg bada-
na, ktora stanowity 23 wczesniaki obarczone czynnikami ryzyka (przedwczesne pek-
nigcie wod ptodowych, krwawienie z drég rodnych matki, zakazenie matki, porod
przedwczesny, zabiegi inwazyjne stosowane na oddziatach, dtugotrwata hospitaliza-
cja oraz antybiotykoterapia u noworodka), oraz grupe kontrolna ztozona z 49 zdro-
wych donoszonych noworodkow z nie powiktanym okresem okoloporodowym.

METODY

U noworodkoéw z grupy kontrolnej i grupy badanej pobierano krew oraz oznacza-
no poziom AT III metoda kolorymetryczna z uzyciem odczynnika i substratu Berih-
rom AT III przy pomocy koagulometru Behring Coagulation Timer. Dzieci obserwo-
wano w kierunku wystapienia posocznicy. U 11 noworodkow urodzonych przedwcze-
$nie wystapity objawy zakazenia bakteryjnego. Przeprowadzono analizg statystycz-
na oceniajaca zaleznos$¢ poziomu AT III w surowicy krwi oraz wystapienie posoczni-
cy. Podczas badania poddano analizie poziom AT III dla noworodkéw urodzonych
o czasie, wszystkich noworodkow przedwczesnie urodzonych, wezesniakow z posocz-
nicg oraz wczesniakow, u ktorych nie wystapito zakazenie. Uwzgledniono przy tym



Ocena stg¢zenia antytrombiny III (AT III) w surowicy krwi u noworodkow

23

wplyw na poziom AT III innych czynnikéw, takich jak: zespot zaburzen oddychania
— zastosowanie surfaktantu oraz respiratora, czas trwania ciazy, urodzeniowa mase

ciala.

WYNIKI

1. Srednie wartosci AT III przedstawia tabela 1.

Tabela 1. Srednie warto$ci AT III w poszczeg6lnych grupach noworodkow (%)

Srednia arytmetyczna SD
Noworodki urodzone o czasie 50,68 12,2
Wszystkie noworodki urodzone przedwczesnie 30,59 15,0
Noworodki urodzone przedwczesnie bez 28,83 14,8
objawdw posocznicy
Noworodki urodzone przedwczesnie 32,52 15,7
z objawami posocznicy

2. Wplyw réznych czynnikow na poziom AT III. Zauwazono, ze wiele czynnikow
(czas trwania ciazy, urodzeniowa masa ciata, pte¢, zastosowanie respiratora oraz
surfaktantu, a takze rodzaj porodu — zob. ryciny 1-6) obniza poziom antytrombi-
ny. Jednak z powodu zbyt matej populacji wezesniakdéw z czynnikami ryzyka po-
socznicy, wigkszo$¢ przeprowadzonych testow wykazato brak istotnosci statystycz-

nej.
/ Czas trwania ciazy u zdrowych wczes$niakow \
a $redni poziom AT III
o 32
31
= 30 13082
- 29
g 2 383
£Ex U683
3 25
A~ 24 : :
<204 >204
K Czas trwania ciazy (dzien) j

* $redni poziom AT III w grupie zdrowych
noworodkow

/ Czas trwania ciazy w grupie kontrolnej \
a §redni poziom AT IIT
o 35
X 54 e
= 53 5421
= 52
= 51
< 50 I
g 49
2 48 4921
S 47
A 46
<273,6 >273,6
Czas trwania ciazy (dzien
\_ azy (dzien) Y

* $redni poziom AT III w grupie kontrolnej

Rycina 1. Wplyw czasu trwania ciazy na poziom AT III
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Rycina 5. Zastosowanie surfaktantu Rycina 6. Rodzaj porodu a srednia
a poziom AT III u wcze$niakow bez sepsy aktywno$¢ AT III w grupie zdrowych
wczesniakow

U noworodkéw urodzonych o czasie nie zanotowano przypadkow zastosowania
respiratora. Nie jest wigc mozliwe przedstawienie wynikow grupy kontrolne;.
W grupie kontrolnej nie stosowano surfaktantu.
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3. Ocena zaleznos$ci wystapienia sepsy od poziomu AT III. Przeprowadzono analizg
statystyczng (doktadny test Fishera), w ktorej postawiono hipoteze HO: prawdo-
podobienstwo, ze poziom AT III > 30,59% jest rowne prawdopodobienstwu, ze
posocznica wystapi; p = 0,421, czyli p > 0,05 (poziom istotnos$ci); wnioskujemy
za przyjeciem hipotezy HO: AT III ma istotny wplyw na wystapienie posoczniczy
u wezesniakow; u noworodkdéw urodzonych przedwczesnie z poziomem AT III >
30,59% sepsa wystepuje czgsciej niz u noworodkdéw z nizszym poziomem (rycina 7).

4 45% N

55%

O poziom AT I11< 30,59 W poziom AT III> 30,59

Rycina 7. Odsetek noworodkéw przedwcezesnieurodzonych z posocznica w zaleznosSci
od poziomu AT III

WNIOSKI

Wstepne obserwacje wskazywaty, ze wczesnym markerem sepsy moze by¢ obni-
zenie poziomu AT III. W toku badan stwierdzono, ze istnieje szereg czynnikdw, ktore
obnizaja poziom AT III. O rozwijajacej si¢ infekcji uogdlnionej $wiadcza natomiast
wartosci wyzsze od wartos$ci $redniej dla wezesniakow. Podsumowujac, poziom AT
I u wezesniakdéw moze by¢ wezesnym markerem posocznicy bakteryjnej [5].
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NAPADY PADACZKOWE W CHOROBIE PARKINSONA Z OCENA EEG

STRESZCZENIE

Celem badan byta ocena czgstosci i rodzaju wystepowania napadow padaczkowych w chorobie Parkin-
sona, z uwzglednieniem zmian w EEG. Okres badan obejmowat lata 1965-2003.

Materiat badan stanowito 196 chorych (K — 96, M — 100), w wieku 39-78 lat ($§rednio 52 lata). Czas
trwania choroby 4-36 lat (Srednio 19 lat). Napady padaczkowe wystepowaty u 22 chorych (K — 7, M —
15), co stanowito 11,2%. Uwzgledniono naturalny przebieg choroby, dokonano korelacji klinicznych,
EEG.

Stowa 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, drzaczka porazna (paralysis agitans) znana jest od 1817 r.,
kiedy to zostala opisana przez James’a Parkinsona. Podany przez niego opis objawow
klinicznych zachowat sig¢ praktycznie do dzis. Sa to: drzenie spoczynkowe, sztywnosc¢
migsni i pochylona sylwetka (objawy dodatnie) oraz objawy ujemne, takie jak: brady
i hipokinezja, zaburzenia odruchow postawnych oraz objaw przymrozenia (freezing
— przemijajaca niemozno$¢ wykonania ruchu dowolnego). Z czasem dolaczaja si¢
zaburzenia mowy, maskowatos$¢ twarzy, wzmozone slinienie, meczliwosé, bolesne
kurcze migéni, trudno$ci w potykaniu, parestezje konczyn, stany depresyjne, zabu-
rzenia funkcji zwieraczy, impotencja, spadki ci$nienia tetniczego krwi. Trudnymi do
oceny klinicznej sa tzw. upadki w chorobie Parkinsona, spowodowane m.in.: ortosta-
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tystycznymi spadkami ci$nienia tetniczego krwi, niestabilnos$cia postawy, dyskinezami
w przebiegu leczenia lewodopa, zastygnigciem (freezing) i dreptaniem (festination),
czynnikami $rodowiskowymi czy zaburzeniami neurologicznymi. Nawet w zaawan-
sowanym stadium choroby zdarza¢ si¢ moga epizody szybkiego, krotkotrwatego po-
ruszania si¢ (kinezja paradoksalna). Z czasem pojawiaja si¢ zaburzenia poznawcze,
najczesciej wyprzedzajace zespot otgpienny. Wystepowac moze takze niemoznosé
samodzielnego siedzenia (akatyzja), zespot niespokojnych nog.

Etiologicznie parkinsonizm dzieli si¢ na: idiopatyczny, pierwotny, objawowy,
parkinsonizm plus oraz wystepujacy jako objaw w chorobach neurozwyrodnienio-
wych. Do parkinsonizmu pierwotnego nalezy choroba Parkinsona jako postac¢ spora-
dyczna lub dziedziczna. Sa takze wtorne zespoly parkinsonowskie, takie jak: poza-
palny, miazdzycowy, polekowy, w wodoglowiu normotensyjnym, pourazowy, naczy-
niowy, w guzach mdzgu, w zaburzeniach metabolicznych i inne. Parkinsonizm plus
obejmuje m.in.: zespoty otgpienie, zwyrodnienie korowo-podstawne, zanik wieloukta-
dowy, postgpujace porazenie nadjadrowe, zanik gatki blade;.

Ostateczna przyczyna choroby Parkinsona nie jest jeszcze ustalona. Przyjmuje sig,
ze wczesniejsze zachorowanie, zwykle przed 50. r.z., moze wiaza¢ si¢ z zaburzenia-
mi genetycznymi jako czynnikami ,,spustowymi” w zainicjowaniu procesu chorobo-
wego. Istotng rol¢ przypisuje sig¢ takze czynnikom toksycznym egzo- i endogennym
(wolne rodniki). Pewne jest, ze dochodzi do zaburzenia wytwarzania i transportu (neu-
rotranspostu) dopaminy w jadrach podstawy, do obnizenia jej poziomu w prazkowiu.
Zmniejszeniu ulega takze liczba receptoréw dopaminergicznych, a przede wszystkim
dochodzi do zaniku neuronow wytwarzajacych dopaming w istocie czarnej (substan-
tia nigra). Istnieje jednak pewna dysproporcja migdzy odsetkiem tego zaniku (50%),
a spadkiem poziomu dopaminy (20%) powodujacej dopiero objawy chorobowe.
Charakterystyczne jest wysokie st¢zenie zelaza w istocie czarnej, ktoremu przypisu-
je sig czynna role w powstawaniu wolnych rodnikoéw. Przyzyciowe rozpoznanie opiera
si¢ gléwnie na objawach klinicznych. Wprawdzie PET (pozytronowa tomografia
emisyjna) pozwala juz przyzyciowo zobrazowaé¢ spadek metabolizmu dopaminy
w istocie czarnej i prazkowi, ale nie jest ona jeszcze powszechnie stosowana.

Choroba Parkinsona wystepuje czgsciej u mezczyzn (1,5 raza). Na 100 000 popu-
lacji odnotowuje si¢ ok. 160 przypadkow, a w ciagu roku zachorowalno$¢ wzrasta
ok. 20 nowych przypadkow. U o0so6b starszych powyzej 70. r.z. jest to juz 550 os6b na
100 000. Sama choroba Parkinsona dominuje wsrod zespotéw parkinsonowskich
(80%).

Leczenie choroby Parkinsona jest zlozone i wielorakie. Podstawowe to leczenie
farmakologiczne, z uwzglednieniem objawow wczesnych i péznych powiktan rucho-
wych, operacyjne oraz niefarmakologiczne. Istota postgpowania leczniczego jest
pobudzanie uktadu dopaminergicznego w celu zwigkszenia wytwarzania endogenne;j
dopaminy, hamujac jej metabolizm Iub pobudzajac receptory do zwigkszonego wy-
twarzania. Lewodopa (L-DOPA) przechodzi przez barierg krew—mozg i jest prekur-
sorem dopaminy. Wymaga jednak stosowania wysokich dawek, wprowadzanych
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wolno z uwzglednieniem indywidualnosci pacjenta. L-DOPA jest obecnie podstawo-
wym lekiem w chorobie Parkinsona. W trakcie leczenie pojawia¢ si¢ moga jednak
dyskinezy i fluktuacje. Postgpowanie neuroprotekcyjne wydaje sig rodzi¢ nadziejg na
przysztos¢, z mozliwoscia spowalniania klinicznego przebiegu choroby, a nawet jej
zapobiegania. Stosowano dotychczas nastgpujace zabiegi operacyjne: ablacyjne (pal-
lidotomia, talamotomia, subtalamotomia), stymulacje (jadra brzuszno-posredniego
wzgorza, gatki bladej, jadra niskowzgdrzowego), zabiegi przywracajace funkcje (wsz-
czepianie ptodowej ludzkiej istoty czarnej, Swinskiej istoty czarnej oraz czynnikow
troficznych jak GDNF). Przy wszczepianiu ludzkiej tkanki ptodowej pojawily sig
problemy natury etycznej [1-12]. O zmianach EEG w chorobie Parkinsona wzmianki
sa Sladowe, albo ich nie ma [13-15].

CEL BADAN

Celem pracy byta ocena czgstosci i wystgpowania napadéw padaczkowych, z ocena
EEG.

MATERIAL BADAN

Materiat badan stanowito 196 chorych (K — 96, M — 100), w wieku 39-78 lat ($red-
nio 52 lata). Czas trwania choroby wynosit 4-36 lat (srednio 19 lat). U 22 z nich (K —
7, M — 15) wystepowaty napady padaczkowe.

METODY

Stosowano typowe kryteria diagnostyczne i kliniczne, z uwzglednieniem natural-
nego przebiegu choroby oraz korelacji kliniczno-laboratoryjnych. Przeprowadzano
doktadny, powtarzalny wywiad z chorym i rodzina lub osobami opiekujacymi sig nim.
EEG wykonywano zgodnie z wymogami migdzynarodowymi w uktadzie 10-20,
w pierwszych latach w systemie analogowym, a nastgpnie cyfrowym (komputero-
wym). W uzasadnionych przypadkach przeprowadzano konsultacje wielospecjali-
styczne. Postugiwano si¢ podstawowymi metodami obliczen statystycznych.

WYNIKI I OMOWIENIE

Napady padaczkowe w calej grupie badanej wystepowaty u 22 chorych (K -7, M
— 15), co stanowito 11,2% wszystkich badanych (K — 7,3%, M — 15%)).
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Tabela 1. Rodzaj napadow w grupie 22 chorych

Rodzaje napadow
Pte¢ czesciowe s
uogdlnione
proste ztozone
M 6 4 5
K 3 2
Ogotem 9 6

Trudno bylo odrézni¢ w oparciu o jednorazowe dane z wywiadu napady czegscio-
we od parestezji i zaburzen ruchowych jednostronnych, bez dtuzszego okresu obser-
wacji. Podobne trudnosci w niektorych przypadkach stanowily omdlenia ortostatyczne,
nieraz z prezeniami oraz upadki. Pomocne byly badania diagnostyczne neuroobrazu-
jace oraz EEG. Napady uogoélnione byly typu toniczno-klonicznego, u 3 mezczyzn
i 1 kobiety o poczatku ogniskowym. U 2 mgzczyzn w dziecinstwie wystepowaty
drgawki goraczkowe. Zadna z innych 0séb nie podawata wczesniejszego wystepowa-
nia napadow. Czas trwania choroby u 0s6b z napadami w zadnym przypadku nie byt
krotszy od 8 lat, a wiek tych chorych zawsze byt powyzej 55. 1.z. U 4 mgzczyzn w wy-
wiadzie wystapily nieznacznego stopnia urazy glowy, nie wymagajace hospitalizacji,
u 5 nadciénienie tetnicze. Zaden z chorych nie miat schorzen metabolicznych, prze-
bytych udaréw mézgu. U 8 mezezyzn i 3 kobiet stwierdzono, zwykle symetryczny,
zanik korowo-podkorowy. U zadnego chorego nie wystapil stan padaczkowy. Nie byto
takze istotnych urazow w czasie napadow uogoélnionych, ale regula byto zanieczysz-
czenie si¢ moczem. Nie rejestrowano takze ponapadowych stanéw splataniowych, poza
stosunkowo krotkimi epizodami ,,zagubienia” lub ponapadowego snu. Wbrew oba-
wom chorzy z choroba Parkinsona i napadami dobrze reagowali na leki przeciwpa-
daczkowe (pochodne karbamizepiny, kwasu walproinowego).

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

Plec Zmiany
ogniskowe napadowe zlokalizowane uogoblnione
M 5 7 3
K 3 3 1
Ogotem 8 10 4

Zmiany ogniskowe rejestrowano gtownie w okolicach skroniowych, a tylko u 2
chorych rowniez w przodogtowiu. Napadowo$¢ zogniskowana dotyczyta takze ob-
szar6w skroniowych. Zmiany uogolnione tworzyty wieloiglice i fale ostre o charak-
terze niesymetrycznym, a w 1 przypadku u me¢zczyzny pojawiatly sig¢ takze zespoty
iglica—fala wolna”. Podstawowa czynnos¢ bioelektryczna méozgu wykazywata mniej
lub wiecej akcentowana dezorganizacjg, zapis niskonapi¢ciowy lub rejestracje fal hetta,
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a sporadycznie delta. Zapisy te nie miaty jednak utrwalonego charakteru zmian roz-
lanych. Reakcja zatrzymania (Rz) byta zachowana, a hyperwentylacja (Hw) i foto-
stymulacja (Ft) u ok. 20% badanych nasilaty sig.

WNIOSKI

1. Napady padaczkowe, cho¢ nie wchodza w sktad ,,swoistego” obrazu klinicznego
choroby Parkinsona, wystgpowaty u ponad 11% badanych.

2. Istnieja obiektywne trudnos$ci w wykryciu napaddw, szczegdlnie czgSciowych,
naktadajacych si¢ na objawy ruchowe lub czuciowe choroby zasadnicze;j.

3. Napady padaczkowe wspotistnieja z choroba Parkinsona, a w pozniejszym okre-
sie moga by¢ nastgpstwem innych uszkodzen moézgu, nalozonych na proces neu-
rodegeneracyjny pewnych jego obszarow.

4. Defekty receptorowe systemu przewodnictwa wieloneuronalnego moga sprzyjac
zaburzeniom czynnosci bioelektrycznej mozgu, w tym rowniez o charakterze na-
padowym.

5. W przypadkach z czg¢stymi omdleniami, licznymi i niejasnymi upadkami, z cho¢-
by epizodycznymi zaburzeniami $wiadomosci, konieczna jest diagnostyka w kie-
runku padaczki.
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NAPADY PADACZKOWE W CHOROBIE ALZHEIMERA

STRESZCZENIE

Autorzy podaja czgstos¢, rodzaj napadow i zmiany w EEG, ktore moga wystgpowac w chorobie Alzhe-
imera.

Stowa 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 tez jako ,,otgpienie typu Alzheimera” (dementi of
Alzheimer’s type — DAT), jest jednym z najczgsciej spotykanych zespotow otegpien-
nych. Nieco czgstsze jest wystgpowanie otgpienia wsrod kobiet. Powyzej 65. r.z.
odsetek chorych stanowi 5-10%, a po 85. r.z. nawet do 40%. Przyjmuje sig, ze aktu-
alnie na $wiecie jest ponad 20 mln chorych. W czgs$ci przypadkow wystepuje postac
rodzinna, z dziedziczeniem w sposob autosomalny dominujacy.

W kazdym przypadku dochodzi do odktadania si¢ w mozgu biatka beta-amyloidu
na zewnatrz komorki nerwowej 1 biatka tau wewnatrzkomorkowo. Powstaja amylo-
idowe blaszki starcze oraz zwyrodnienie neurofibrylarne. Na skutek lokalizacji amy-
loidu rowniez w naczyniach mézgowych powstaje uogdlniona angiopatia. Przyjmuje
sig¢ wiele czynnikoéw ryzyka choroby, w tym: urazy glowy (zazwyczaj liczne), prze-
wlekajace sig i nawracajace stany depresyjne, nikotynizm, starsi rodzice, wystgpo-
wanie zespolu Downa u bliskich krewnych. W pewnym stopniu ochronnie maja dzia-
la¢ estrogeny przyjmowane w czasie i po przekwitaniu, niesterydowe leki przeciwza-
palne, wysoki poziom wyksztatcenia. Sa to jednak wzgledne przestanki z punktu
widzenia wspotczesnej nauki. Objawy kliniczne schorzenia ujawniaja si¢ dopiero przy
zniszczeniu do 80% neurondéw w obszarach mozgu, odpowiadajacych za wlasciwe
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funkcjonowanie pamigci. Podziat wg migedzynarodowe;j klasyfikacji (ICD-10) jest
nastepujacy:

— F 00.0 otgpienie o wezesnym poczatku,

— F 00.1 o pdznym poczatku,

— F 00.2 nietypowe i mieszane,

— F 00.3 otgpienie niecharakterystyczne,

— G. 30 sama choroba Alzheimera.

Pewne przyzyciowe rozpoznanie choroby jest nadal problematyczne, mimo duze-
go postepu diagnostycznego. Zawsze wystepuje korowy zanik mozgu, gtdéwnie w pla-
tach skroniowych i czotowych. Sam proces zanikowy moze si¢ zaczyna¢ nawet 20 lat
przed uchwytnymi objawami klinicznymi choroby. Inicjowany jest w hipokampie i je-
go otoczeniu, a dopiero w nastepnej fazie dochodzi do zaniku neuronéow kory, jader
podstawy, pnia mozgu. Mézdzek jest zazwyczaj nieuszkodzony. Dominujaca potkula
moézgu jest zwykle wezesniej i bardziej uszkodzona. Poczatek choroby moze by¢ trudny
do uchwycenia. We wczesnej postaci, ponizej 65. r.z. wystgpuja objawy neurologicz-
ne ogniskowe, tacznie z zaburzeniami mowy typu afazja. W postaci p6zniejszej do-
minuja narastajace zaburzenia pamiegci, do globalnego deficytu poznawczego i zespotu
utrwalonego otgpienia wlacznie. W czasie naturalnego przebiegu choroby moga po-
jawiac sig okresy wzglednej stabilizacji objawow, ale zawsze po nim wracajg i Zwy-
kle postgpuja progresywnie. Wystgpowac moga objawy psychotyczne u ok. 20% cho-
rych. W rozpoznaniu réznicowym nalezy uwzgledni¢ inne choroby: neurozwyrodnie-
niowe, metaboliczne, naczyniopochodne, neuroinfekcje, nastgpstwa urazow czaszko-
wo-mozgowych. Wsrod lekéw dominuja inhibitory acetylocholinesterazy (antycho-
linesterazowe), mogace zwalnia¢ naturalny przebieg choroby. Sredni czas przezycia
pacjentéw wynosi ok. 10 lat, cho¢ zdarzaja si¢ przypadki z przezyciem ponad 15 lat.
W rokowaniu olbrzymie znaczenie ma stata, catodobowa opieka nad chorym [1-9].

W okresie po6zniejszym pojawiaja si¢ objawy pozapiramidowe (stwierdzane row-
niez w chorobie Picka), stwarzajace nieraz problemy diagnostyczne. W czegsci przy-
padkow dotaczaja si¢ takze objawy piramidowe. Napady padaczkowe wystepuja u ok.
10% chorych, gtéwnie w p6znym okresie i maja zréznicowany charakter: od mioklo-
nii do czg$ciowych prostych i ztozonych oraz pierwotnie lub wtoérnie uogélnionych.
W znacznej czg$ci przewazaja mioklonie, chociaz nie w takim zakresie, jak dotych-
czas uznawano.

W prowadzonych przez nas badaniach, cho¢ jeszcze nie zakonczonych, odsetek
innych napadéw niz mioklonie jest wyzszy tak dla napadow ogniskowych, jak i uogoél-
nionych. Wbrew pozorom jest to szczegdlnie trudne do wlasciwej oceny, gtéwnie
w poznym okresie choroby.

Zmiany w EEG w chorobie Alzheimera nie sa swoiste, a kliniczne znaczenie maja
gtéwnie w przypadkach z napadami padaczkowymi, gdzie wystepuje rowniez uogol-
niona lub zogniskowana czynno$¢ napadowa, najczesciej asymetryczna [10-13].
Zmieniona bywa takze podstawowa czynnos¢ bioelektryczna mozgu, wykazujaca
cechy dezintegracji lub dezorganizacji, nieraz znacznego stopnia. Spotykany jest tez



Napady padaczkowe w chorobie Alzheimera 35

zapis niskonapigciowy (,,ptaski”), o stabo wyksztalconym rytmie podstawowym, ze
znacznym odsetkiem fal beta.

Na obecnym etapie nalezy przyjac, ze problem kompleksowej oceny czgstosci i ro-
dzaju wystegpowania napadow padaczkowych w chorobie Alzheimera wymaga dal-
szych poréwnawczych badan. Akcent tych badan winien by¢ skierowany na ostatnie
fazy choroby, kiedy to najczesciej pojawiaja si¢ napady padaczkowe, jako efekt glo-
balnego uszkodzenia struktury neuronoéw, receptordw, z uposledzeniem wytwarzania
i przekazywania przez system wieloneuronalny substancji neuroprzekaznikowych, oraz
zaburzeniem ich wzajemnych proporcji. Znaczaca rolg odgrywa duze obnizenie ste-
zenia acetylotransferazy cholinoowej (ChAT), enzymu uczestniczacego w syntezie
acetylocholiny. Zmiany takie dostrzegalne sa gtéwnie w korze skroniowej, hipokam-
pie i ciatach migdatowatych, z lokalizacja blaszek starczych i neurofibrylli. W nie-
ktérych przypadkach w obrebie pnia mézgu uszkodzone sa zakonczenia noradrener-
giczne. Sam hipokamp moze mie¢ znacznie obnizone stgzenie serotoniny (5-HT).

ZYozone czynniki przyczynowe anatomiczno-funkcjonalne, mogace mie¢ sktadnik
genetyczny, wydaja si¢ by¢ przyczyna wystepowania napadéw w przypadkach cho-
roby Alzheimera we wczesniejszym wieku. Potwierdzity to zweryfikowane neuropa-
tologicznie opisy pacjentow. W takich przypadkach dominuja napady uogdlnione
i mioklonie.
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METODA SKOJARZONEGO LECZENIA LUSZCZYCY
ZA POMOCA FOTOCHEMIOTERAPII (PUVA)
I KAPIELT W WODZIE SIARCZKOWO-SIARKOWODOROWEJ SLONEJ
W UZDROWISKU BUSKO ZDROJ

STRESZCZENIE

W leczeniu uogolnionej tuszczycy pospolitej zastosowano, w warunkach leczenia uzdrowiskowego w Bu-
sku Zdroju, metodg oparta na kojarzeniu fotochemioterapii PUVA i kapieli w wodzie siarczkowo-siar-
kowodorowej stonej. Uzyskano u wszystkich badanych chorych znaczna poprawe lub prawie catko-
wita remisjg, bez jakichkolwiek objawow ubocznych. Badania dowiodly, ze celowe jest kojarzenie obu
tych metod, tym bardziej, ze kazda z osobna takich efektéw leczniczych nie daje.

Stowa kluczowe: balneoterapia, balneofototerapia, tuszczyca, waskie pasmo UVB.

SUMMARY

For treatment of psoriasis, in Busko Zdrdj 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.

WSTEP

Leczenie tuszczycy, pomimo znacznego z kazdym rokiem postepu w tej dziedzi-
nie, stanowi nadal jeden z najwazniejszych problemow dermatologii. Ani sama foto-
chemoterapia, ani retinoidy oraz same kapiele mineralne w swoiscie dziatajacej na
skore chorego wodzie siarczkowo-siarkowodorowej stonej nie rozwiazuja tego zagad-
nienia [1-4].
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CEL PRACY

Przedmiotem pracy jest ocena skutecznosci skojarzonego leczenia metoda foto-
chemioterapii PUVA z kapielami w wodzie siarczkowo-siarkowodorowe;j stone;j.
Oceny tej dokonano na podstawie spostrzegania klinicznego oraz zachowania sig
wskaznika rozlegtosci i nasilenia zmian chorobowych PASI (Psoriasis Area and Se-
verity Index) [cyt. za 1].

MATERIAL I METODY

Leczeniem objgto 128 osob, w tym 38 kobiet i 90 mezczyzn, w wieku 22-60 lat
($rednio 39 lat £+ 12 lat), chorujacych na tuszczyce pospolita od 7 do 35 lat ($rednio
16 lat = 9 lat). Badania przeprowadzono w latach 2000-2001. Do leczenia kwalifiko-
wano chorych, u ktérych wskaznik rozlegtosci i nasilenia zmian chorobowych PASI
przekraczal 5 1 jego warto$¢ wahata si¢ w przedziale 7-40 (§rednio 22). Wskaznik ten
wyliczano wg wzoru Fredrikssona [cyt. za 1]:

PASI=0,1(Eh+Ih+Dh)- Ah+0,3 - (Et+1t+ Dt) - At+0,2 - (Eu+Iu+ Du) -
-Au+04- (El1+11+DI) - Al
gdzie: E — rumien, [ — naciek zapalny, D — ztuszczczenie, A — wpdtczynnik okreslaja-
cy odsetek powierzchni skory zajetej przez wykwity, h — gtowa, t — tutéw, u —
konczyny gorne, 1 — konczyny dolne.

Nasilenie zmian chorobowych (rumien, naciek zapalny, ztuszczenie) oceniano
przed leczeniem i po jego zakonczeniu w skali 0-4 pkt. (0 —brak zmian chorobowych),
natomiast warto$¢ wspotczynnika A wynosita 0-6 pkt.

Przed i po zakonczeniu leczenia wykonywano podstawowe badania laboratoryjne
obejmujace oznaczanie: hemoglobiny, leukocytow, krwinek ptytkowych oraz bada-
nie ogdlne moczu. Ponadto co 3-4 dni kontrolowano cisnienie tetnicze krwi, a co 7 dni
masg ciala. W przyjetym modelu leczenia kazdy chory otrzymywat co drugi dzien rano
po $niadaniu leczenie metoda PUVA, a po ok. 2-3 godzinach codziennie kapiel w wo-
dzie siarczkowo-siarkowodorowej stonej o temp. 36-38°C trwajaca 15 minut. W su-
mie, kazdy chory otrzymat po 8-9 zabiegow PUVA i 16 kapieli mineralnych. Promie-
niowanie stopniowo wzrastato od 0,5 J/em? do 2,0 J/em?.

WYNIKI I OMOWIENIE

U 128 chorych na tuszczyce pospolita uzyskano po 21-dniowej kuracji skojarzo-
nej redukcje PASI ze $redniej 22 pkt. przed leczeniem do 9,40 pkt. po leczeniu, czyli
srednio o ok. 43%. Wyniki badan laboratoryjnych utrzymywaty si¢ w granicach nor-
my. Zastosowany model leczenia byl bardzo dobrze tolerowany przez chorych, po-
niewaz w zadnym przypadku nie przerwano leczenia z powodu wystapienia objawow
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niepozadanych. Najszybciej znikaty takie objawy, jak ztuszczanie i rumien na kon-
czynach gornych i dolnych.

Buskie wody mineralne siarczkowo-siarkowodorowe stone od kilkudziesigciu lat
sa znane jako wody wspomagajace leczenie objawowe tuszczycy [4-8]. Zasadniczym,
jednoczesnie charakterystycznym sktadnikiem tych wod jest siarkowodor (H,S) 1 pro-
dukty jego dysocjacji HSi S*, a takze wielosiarczki wodoru H,S_(gdzie x moze
wynosi¢ 2-6) oraz ich pochodne [5, 7, 9, 10].

Stwierdza sig, ze po kapielach siarczkowo-siarkowodorowych stonych nastgpuje
podwyzszenie poziomu glutationu oraz podwyzszenie poziomu grup sulthydrylowych.
Grupy sulthydrylowe stanowia bardzo czynne grupy licznych wewnatrzustrojowych
biokatalizatoréw, stanowiac jedno z istotnych ogniw proceséw oksydoredukcyjnych.
Przechodzenie siarkowodoru i jego pochodnych w czasie kapieli przez skore zwiaza-
ne jest z wytworzeniem w niej wielosiarczkow. Substancje te stanowia fizjologiczny
sktadnik strukturalny tkanki facznej wystepujac w czasteczkach kwasu chondroity-
nosiarkowego, siarczanu chondroityny A, B i C, siarczanu keratyny, siarczanu hepo-
sonu oraz niektorych kwasow uronowych. Kapiele siarczkowo-siarkowodorowe sto-
ne wywieraja rowniez istotny wptyw na skore¢ przez dziatanie bakteriobojcze i prze-
ciwpasozytnicze, a ponadto w stabych stezeniach dziataja na nia keratoplastycznie,
natomiast w silnych maja wlasciwosci keratolityczne (rozmigkczaja i ztuszczaja na-
skorek) [3-12].

Jak wykazaty badania, zastosowanie skojarzonego leczenia napromieniowania
PUVA wraz z kapielami siarczkowo-siarkowodorowymi stonymi znacznie skraca czas
leczenia objawowego tuszczycy pospolitej przy jednoczesnym zmniejszeniu dawki
PUVA.

Skojarzone leczenie w uzdrowisku Busko Zdro6j nalezy stosowac¢ u tych chorych,
ktorzy dotad Zle odpowiadali na PUVA, a takze u chorych ze szczegdlnie opornymi
ogniskami, np. z ogniskami tuszczycowymi na konczynach dolnych.

WNIOSKI

1. Skojarzenie kapieli w wodzie siarczkowo-siarkowodorowej stonej z fotochemio-
terapia PUVA umozliwito uzyskanie znacznej lub prawie catkowitej remisji u cho-
rych z tuszczyca pospolita.

2. W czasie skojarzonego leczenia uzdrowiskowego z fotochemoterapia PUVA nie
stwierdzono jakichkolwiek objawow niepozadanych.
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OCENA KLINICZNA KOMPLEKSOWEGO LECZENIA CHORYCH
Z LUSZCZYCOWYM ZAPALENIEM STAWOW
W UZDROWISKU BUSKO ZDROJ

STRESZCZENIE

W pracy przedstawiono wstgpna oceng kliniczng kompleksowego leczenia chorych z tuszczyca stawo-
wa, u ktorych stosowano jednoczesnie fotochemioterapi¢ PUVA, kapiele siarczkowo-siarkowodorowe
stone, gimnastyke indywidualng lub zbiorowa oraz basen rehabilitacyjny. U wszystkich chorych uzyskano
znaczng poprawa w zakresie zmian skornych i zmniejszenie si¢ objawdw zapalenia stawow, a takze istotne
zmniejszenie bolow stawowych i znaczna poprawg zdolnosci lokomocyjnych.

Stowa kluczowe: balneoterapia, balneofototerapia, tuszczyca, waskie 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.

WSTEP

Pierwsze doniesienia o zwiazku tuszczycy ze zmianami stawowymi ukazaly si¢ juz
na poczatku XIX w. Wedtug najczesciej spotykanej i najprostszej definicji, tuszczy-
ca stawowa jest to seronegatywne (najczesciej) zapalenie stawdw u 0sob ze skorny-
mi (paznokciowymi) zmianami tuszczycowymi [cyt. za 1]. Wedhug Veala i wsp. [2],
luszczyce stawowa dzielimy na trzy podstawowe postacie:

— z asymetrycznym zajeciem pojedynczych stawow,
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— zsymetrycznym zajeciem wielu stawow, w tym dystalnych migdzypaliczkowych

1 stawow kregostupa prowadzacym czesto do zmian znieksztatcajacych,

— o dominujacych zmianach w kregostupie z mozliwos$cia zajecia pojedynczych sta-
woOw mniejszych.

Oceniajac skutecznos¢ poszczegolnych form leczenia w tuszczycy stawowej, przyj-
muje si¢ kryteria reumatologiczne, ktore okreslaja wptyw poszczegolnych lekow na
stopien bolu, czas trwania sztywnosci porannej, ograniczenie funkcji stawoéw. Do
podstawowego asortymentu lekow stosowanych w tuszczycy stawowej naleza nieste-
roidowe leki przeciwzapalne, ktore jednak nie zmieniaja przebiegu samej choroby oraz
nie zapobiegaja trwatemu uszkodzeniu stawow [3]. Kontrowersyjne jest nadal czgsto
stosowane, zwlaszcza w Polsce, systemowe podawanie kortykosteroidow u pacjen-
tow z luszczyca stawowa, ze wzgledu na problem efektow odlegtych z dobrze udoku-
mentowanym zjawiskiem ,,rebound effect”, zarowno na zmiany skorne, jak i stawo-
we. Lekiem o niewatpliwie najlepiej udokumentowanej skutecznosci w tuszczycy
stawowej jest metotreksat. Istniejg rowniez doniesienia o pozytywnym uptywie aza-
tiopryny na zmiany stawowe (przy braku korzystnego dziatania na zmiany skorne),
arechiny, sulfasalazyny, tigasonu (Etretinate 4), cyklosporyny oraz bardzo silnego leku
immunosupresyjnego FK-506 (Tacrolimusa) [1, 4-9].

Fotochemoterapia PUVA, fizykoterapia oraz balneoterapia, a w szczegolnos$ci
kapiele siarkowo-siarkowodorowe stone naleza do bardzo istotnych metod wspoma-
gajacych leczenie tuszczycy stawowej, tak w zmniejszaniu dolegliwosci bolowych,
jak i stanu zapalnego, zwlaszcza w przypadkach dotyczacych drobnych stawow kre-
gostupa [1, 6, 10-13].

CEL PRACY

Celem pracy byto dokonanie wstgpnej oceny klinicznej kompleksowego leczenia
uzdrowiskowego chorych z tuszczyca stawowa, ze szczegdlnym uwzglednieniem
skojarzonej terapii fotochemoterapeutycznej PUVA oraz kapieli siarczkowo-siarko-
wodorowej stonej w uzdowisku Busko Zdrdj.

MATERIAL I METODY

Leczeniem objeto 110 0so6b, w tym 80 kobiet 1 30 mezczyzn, w wieku 39-62 lat
(Srednio 41 =+ 8 lat), chorujacych na tuszczyce stawowa od 9 do 31 lat (Srednio 12 lat
+ 7 lat). Do leczenia kwalifikowano chorych, u ktérych wskaznik rozlegtosci 1 nasi-
lenia zmian chorobowych PASI (Psoriasis Area and Severity Index) wynosit 9-38
($rednio 21). Wskaznik ten wyliczano wedtug wzoru Fredrikssona [cyt. za 4]:

PASI=0,1(Eh+1h+ Dh)- Ah+0,3- (Et+It+Dt)- At+0,2-(Eu+1Iu+ Du)-
-Au+04- (El+11+Dl)- Al
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gdzie: E —rumien, [ — naciek zapalny, D — zluszczenie, A — wspolczynnik okreslajacy
odsetek powierzchni skory zajetej przez wykwity, h — glowa, t— tutow, u — kon-
czyny gorne, | — konczyny dolne.

Nasilenie zmian chorobowych (rumien, naciek zapalny, ztuszczenie) oceniano
przed leczeniem i po jego zakonczeniu w skali 0-4 punktow (0 — brak zmian chorobo-
wych), natomiast warto§¢ wspolczynnika A wynosita 0-6 pkt.

W przyjetym modelu badawczym chorzy otrzymywali co drugi dzien rano po $nia-
daniu leczenie metoda PUVA oraz codziennie kapiel siarczkowo-siarkowodorowa
stong o temp. 36-38°C trwajaca 15 minut, otrzymujac lacznie 8-9 zabiegow PUVA
o stopniowo wzrastajacej dawce napromieniowania od 0,5 J/cm? do 2,0 J/cm? oraz $red-
nio 15-16 kapieli. Ponadto wszyscy chorzy otrzymywali po 1-2 zabiegdw fizykotera-
peutycznych oraz gimnastyke indywidualna lub zbiorowa, a co drugi dzien ¢wicze-
nia w basenie rehabilitacyjnym.

Oceng kliniczna dolegliwosci stawowych chorych na tuszczyce stawowa przepro-
wadzono wedtug nastepujacych wskaznikow [14]:

— natgzenie bolu (0-4 pkt.),

— zdolnosci lokomocyjne (czas przejscia do 20 m w tych samych warunkach),
— czas trwania sztywnosci porannej (w godz.),

— silg¢ chwytu reki prawej 1 lewej (w mm Hg).

Przed i po zakonczeniu leczenia wykonywano podstawowe badania laboratoryjne
obejmujace OB, oznaczanie hemoglobiny, leukocytow, krwinek ptytkowych oraz
badanie ogolne moczu. Ponadto co 2-3 dni kontrolowano cisnienie tetnicze krwi.

Oceng statystyczng uzyskanych wynikoéw badan dokonano testem t-Studenta dla
par powiazanych [15].

WYNIKI I OMOWIENIE

U 110 0s6b chorych z tuszczyca stawowa uzyskano po 21-dniowej kuracji uzdro-
wiskowej skojarzonej z napromieniowaniem PUVA redukcjg¢ PASI ze $redniej war-
tosci 21 pkt. do 8,70 pkt., czyli $rednio o ok. 41,0%.

W tabeli 1 przedstawiono zachowanie si¢ wybranych wskaznikow klinicznych
u chorych z tuszczyca stawowa przed i po leczeniu uzdrowiskowym. Po 21-dniowym
leczeniu kompleksowym uzyskano istotna statystycznie poprawe w zakresie zmniej-
szenia si¢ nat¢zenia bolu, zdolnosci lokomocyjnych, zwigkszenia sig sity chwytu rak
oraz istotnie skrocit si¢ czas trwania sztywno$ci poranne;.

W trakcie leczenia uzdrowiskowego nie stwierdzono jakichkolwiek odczynow
alergicznych i nie obserwowano nasilenia si¢ objawoéw chorobowych skérnych w ob-
rebie narzadu ruchu. Skojarzone dziatanie lecznicze kapieli siarczkowo-siarkowodo-
rowych stonych z fotochemoterapia PUVA pozwolity u chorych z tuszczyca stawo-
wa uzyska¢ znaczna poprawg w zakresie zmian skornych oraz istotne zmniejszenie
si¢ objawow zapalenia stawow. Nalezy zaznaczy¢, ze wigkszos¢ badanych chorych
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Tabela 1. Wskazniki kliniczne u chorych z tuszczyca stawowa przed i po kompleksowym
leczeniu uzdrowiskowym w Busku Zdroju

Badany wskaznik Przed leczeniem| Po leczeniu Istotnos¢
statystyczna
Natezenie bolu (w pkt.) (X = SD) 2,15+045 1,05 £ 0,55 p < 0,001
Czas przejécia 20 m (s) (X £ SD) 39,8 £ 4,20 33,4 +2.20 p <0,01
Czas trwania sztywnosci porannej 39+28 22+1.8 p <0,01
(godz.) (x = SD)
Sita chwytu reki (mmHg) P 36,8+ 7,6 41,1 £99 p <0,01
(x+SD)
L 329+78 37,6 £8,0 p<0,01

byta leczona przez ponad 10 lat w wielu placowkach reumatologicznych, a chorzy ci
codziennie przyjmowali rozne srodki przeciwbolowe i przeciwzapalne. Przeprowa-
dzona kuracja u wigkszosci badanych chorych pozwolita na istotne zmniejszenie dawek
lekéw, a w niektorych przypadkach nawet na catkowite ich odstawienie. Prowadzone
sa dalsze badania ankietowe u chorych w domu, ktére pozwola stwierdzi¢, po jakim
okresie wystapia ponowne objawy chorobowe; t¢ problematyke przedstawimy w od-
dzielnym doniesieniu.

WNIOSKI

1. Kompleksowe leczenie uzdrowiskowe chorych z tuszczyca stawowa z zastosowa-
niem kapieli siarczkowo-siarkowodorowych wraz z fotochemoterapia PUVA znacz-
nie redukuje zmiany skorne oraz istotnie zmniejsza objawy zapalenia stawow.

2. Przeciwzapalne i przeciwbolowe dziatanie skojarzonej terapii uzdrowiskowej ob-
jawialo si¢ znacznym zmniejszeniem objawow tuszczycowych oraz zmniejszeniem
lub u$mierzeniem bolu, skréceniem czasu trwania sztywnos$ci porannej i poprawa
sity chwytu rak oraz poprawa zdolnosci lokomocyjnych.

3. W trakcie kuracji uzdrowiskowej nie obserwowano nasilenia si¢ podstawowych
objawow chorobowych oraz nie odnotowano jakichkolwiek odczynow alergicznych.

PISMIENNICTWO

[1] Wolska H.: Luszczyca stawowa. Przegl. Dermatol. 2000; 5, 87: 379.
[2] Veal D., Rogers S., Fitzgeerald O.: Classification of clinical subsets in psoriatic arthritis. Br. J. Reu-
matol., 1994; 33: 133-138.



Ocena kliniczna kompleksowego leczenia chorych z tuszczycowym zapaleniem stawow 45

(3]
(4]

(9]

American college on rheumatology ad hoc committee on clinical guidelines. Guidelines for the ma-
nagement of rheumatoid arthritis. Artritis Rheum. 1996; 39: 713-722.

Bielecka-Grzela S., Klimowicz A., Nowak A.: Leczenie tuszczycy cyklosporyna A z monitorowa-
niem wybranych parametréw biochemicznych. Postgpy Dermatologii 1995; 12: 59.

Mackiwicz S., Zimmermann-Gorska I.: Reumatologia. PZWL, Warszawa 1995; 94.

Szafranko J., Zigber Z.: Leczenie tuszczycy i artropatii tuszczycowej kapielami siarczkowo-siarko-
wodorowymi w Busku Zdroju. Biul. WAM 1977; 416-418.

Taggart A., Right V.: Psoriatic arthritis. W: Dermatology in General Medicine (red.) Mc Grow Hill
Comp., New York 1997; 491-501.

Wolska H., Jabtonska S., Langner A. i wsp.: Wyniki leczenia Tigasonem tuszczycy na podstawie
doswiadczen Warszawskiej Kliniki Dermatologicznej. Przegl. Dermatol. 1987; 74: 216-222.
Veyes E. M., Mielants H.: Current concepts in psoriatic arthritis. Dermatology 1994; 189 (supl. 2),
35-41.

[10] Duda R.: Farmakodynamika zwiazkow siarki zawartych w wodzie mineralnej siarczkowo-siarko-

wodorowej stonej. Informator Wojsk., Szpit. Uzdr. w Busku Zdroju 1986; 18.

[11] Dzierzynski M: Wykorzystanie wod siarczkowo-siarkowodorowych w balneoterapii. Baln. Pol. 1971;

1-2: 49-51.

[12] Jankowiak J. i wsp.: Balneologia kliniczna. PZWL. Warszawa 1971.
[13] Legwant Z.: Mozliwo$ci wykorzystania wod siarczkowo-siarkowodorowych w lecznictwie. Baln.

Pol. 1995; 38, z. 1.

[14] Sadowska-Wroblewska M.: Kliniczna ocena aktywnosci procesu w reumatoidalnym zapaleniu sta-

wow. W: Postgpy reumatologii. PZWL. Warszawa 1986.

[15] Miller T., Orzeszyna S.: Elementy statystyki medycznej. PZWL. Warszawa 1982.



Studia Medyczne Akademii Swigtokrzyskiej tom 4
Kielce 2006

Stanistaw Nowak, Irena Florin-Dziopa, Barbara Blaszczyk,
Ewa Kolodziejska, Wojciech Nowak, Elzbieta Nowak,

Przemyslaw Nowak, Slawomir Szmatola
Zaktad Profilaktyki Choréb Uktadu Nerwowego

Instytut Zdrowia Publicznego

Wydziat Nauk o Zdrowiu Akademii Swigtokrzyskiej w Kielcach
Kierownik: prof. dr hab. n. med. S. Nowak

Dziekan: prof. zw. dr hab. W. Dutkiewicz

STAN PADACZKOWY UOGOLNIONYCH NAPADOW DRGAWKOWYCH
U DOROSLYCH W MATERIALE WELASNYM (1969-2003)

STRESZCZENIE

Analizie poddano stan padaczkowy (SP) uogoélnionych napadow drgawkowych u chorych dorostych
w latach 1969-2003. Badana populacja powyzej 18. r.z. wynosita ok. 800 tys. osob. Uwzgledniono 495
chorych (M — 270, K — 225) w wieku 18-80 lat. Z pierwszorazowym SP bylo 406 chorych (M — 225,
K - 181), z powtdornym 66 (M — 37, K — 29) oraz z wielokrotnym 23 (M — 8, K — 15). Przeprowadzono
kompleksowa analiz¢ kliniczna chorych z uwzglednieniem czynnikow etiologicznych oraz leczenia.

Stowa kluczowe: stan padaczkowy, etiologia, klinika, czynniki prowokujace 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.

WSTEP

Stan padaczkowy uogoélnionych napadow drgawkowych (SP) u dorostych jest
zazwyczaj bezposrednim zagrozeniem zycia chorego. Do SP zaliczamy takze utrzy-
mywanie si¢ zaburzen $wiadomosci, co najmniej przez 30 min po uogo6lnionym na-
padzie toniczno-klonicznym, tonicznym lub klonicznym, przy statych wytadowaniach
w EEG. Nowa klasyfikacja SP uwzglednia wiek, w tym dorosty i dojrzaty. Czestos¢
wystgpowania SP ogdlnie wynosi 50/100 000/rok, a odsetek SP u dorostych z napa-
dami toniczno-klonicznymi waha si¢ od 0,5-1%/rok [1, 2]. U ok. 50% dorostych SP
jest pierwszym objawem choroby. W takim samym odsetku u chorych SP moze wy-
stapi¢ ponownie. W ciagu pierwszych 5 lat choroby SP moze wystapi¢ u 20-25%
chorych [1, 2]. Nieraz istnieja trudnosci diagnostyczne w réznicowaniu z napadami
rzekomo padaczkowymi [3-5].
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Czynnikiem wyzwalajacym SP, gléwnie pierwszorazowy, jest odstawienie lekow.
W etiologii u dorostych istotna role odgrywaja ostre zespoty zaburzen méozgowych,
jak udary i urazy mozgu, guzy, neuroinfekcje, zatrucia, zespdt abstynencyjny [4-8].
Smiertelno$é w SP u dorostych zalezy gléwnie od jego przyczyny i ksztaltuje sig
w granicach 10-12%; wczesniej siggata nawet 50% [1, 4, 5, 7, 9]. Szeroki wachlarz
leczenia farmakologicznego obejmuje m.in.: benzodiazepiny, fenytoing, luminal, kwas
walproinowy, lidokaing, chloralhydrat, pentobarbital, tiopental, sterydy. Pelne opra-
cowanie zawieraja wspomniane juz prace [1, 2, 7-11].

CEL PRACY

Celem pracy byta analiza kliniczna i ilosciowa chorych dorostych ze SP drgawko-
wym z pierwotnie lub wtdrnie uogdlnionymi napadami toniczno-klonicznymi, tonicz-
nymi lub klonicznymi.

MATERIAL I METODY

Okres badan obejmowat lata 1969-2003. Chorzy rekrutowali si¢ gtownie z Kielc
i wojewodztwa swigtokrzyskiego (ponad 800 tys. mieszkancow powyzej 18. r.z.). Ok.
15% stanowili mieszkancy innych terenow, u ktorych SP wystapit w czasie podrozy
czy urlopu.

Ogotem analizie poddano 495 chorych (M —270, K —225), w wieku od 18 do ponad
80 lat. Mieszkancow wsi 1 miast bylo 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 liczba SP.

WYNIKI I OMOWIENIE

Wyniki badan zawieraja zataczone tabele 1-4. Wsrod 495 chorych z pierwszora-
zowym SP byto 406 (82%), w tym: M — 37 (13,7%) i K — 29 (80,4%), powtdrnych 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%) 1 K — 15 (6,7%). Wsrod wszystkich leczonych najwyzsze odsetki
byly w przedziatach wieku: 40-49, 60-69, 50-59 lat i 30-39 lat, w tym: mezczyzni 40-
-49, 30-39, 18-29 1 50-59 lat oraz kobiety 60-69, 50-59, 40-49 i 70-79 lat. W grupie
pierwszorazowego SP ogdtem najwyzsze odsetki notowano w przedziatach 40-49, 60-
-69 1 50-59 lat, w tym: mezczyzni 40-49, 30-39, 18-29, 50-59 lat oraz kobiety 60-69,
50-59, 40-49 lat. Wsrod powtornych SP ogdtem najwigeej byto w przedziatach wie-
ku: 60-69, 40-49 1 30-39 lat, w tym: m¢zczyzni 30-39, 40-49, 60-69 i 18-29 lat oraz
kobiety 60-69, 70-79, 50-59 1 40-49 lat. W grupie wielokrotnego SP (oraz powyzej 3)
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Tabela 1. Stan padaczkowy pierwszorazowy

, . Przedziat wieku w latach
Pte¢ Liczba chorych
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 | 1822 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
N 406 61 65 76 71 73 52 8
Razem
% 100 | 15,02 16,01 | 18,72 | 17,49 | 17,98 | 12,81 1,97
Tabela 2. Stan padaczkowy powtorny
Ple¢ Liczba chorych Przedziat 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
N 66 10 11 11 9 12 9 4
Razem
% 100 | 15,15| 16,67 | 16,67 | 13,64 | 18,18 | 13,64 6,06
Tabela 3. Stan padaczkowy wielokrotny
Pleé Liczba chorych Przedziat 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
N 23 2 2 4 2 4 5 4
Razem
% 100 8,70 8,70| 17,39 | 8,70 | 17,39 | 21,74 | 17,39

Tabela 4. Stan padaczkowy ogoélem

. . Przedziat wieku w latach
Pte¢ Liczba chorych

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
N 495 73 78 91 82 89 66 16

Razem
% 100 14,75 | 15,76 | 18,38 | 16,57 | 17,98 | 13,33 3,23
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ogolem najwyzsze odsetki byty w przedziatach wieku 70-79, 60-69, 80-89 lat, w tym:
mezczyzni 40-49, kobiety 70-79 lat. Ogolnie wielokrotny SP nieco czgsciej wystepo-
wat u kobiet, gldwnie powyzej 60. r.z. Stanowil on ponizej 5% wszystkich SP. Ogol-
nie objawowy SP wystepowat u ponad 90% chorych.

Czas trwania choroby wynosit w catej grupie od 6 miesigcy do ponad 30 lat (sred-
nio 16,8 lat). Ok. 50% chorych mialo napady pierwotnie uogolnione, pozostali wtor-
nie uogodlnione, glownie proste: ponad 30% miato napady zwrotne. Czgstos¢ napa-
dow uogoélnionych wynosita od 4-6 do ponad 14 rocznie, czg$ciowych, nie zawsze
wtornie uogolniajacych sig, od kilku do kilkunastu miesigcznie. Powyzej 75% cho-
rych odzyskiwato przytomnos$¢ po 1-4 godzinach.

W grupie powyzej 60. r.z. dominowat czynnik naczyniowego uszkodzenia mézgu
(43%), bez istotnej réznicy migdzy plcia, guzy mézgu (16%), zanik moézgu i inne
organiczne jego uszkodzenia (14%), procesy zapalne (9%). U pozostatych chorych
nie ustalono czynnika przyczynowego.

Ogotem w catej badanej grupie wsréd mezczyzn dominowaly urazy czaszkowo-
-mozgowe (42%), taczace si¢ czgsto z piciem alkoholu; u kobiet odsetek ten wynosit
21%. Zapalenia mozgu byty odsetkowo zblizone tak u mezczyzn, jak i kobiet (ok. 16%),
zmiany naczyniowe (ok. 15%), guzy (8%), uszkodzenia wczesnodziecigce (4%), za-
trucia (ok. 2%). W innych grupach stanu padaczkowego odsetki czynnikoéw przyczy-
nowych byly zblizone. Dane te moga zawiera¢ pewne niescistosci, wynikajace z obiek-
tywnych trudno$ci w ich ustaleniu.

Najczgsciej bezposrednia przyczyna wystapienia SP byto odstawienie lub znacz-
ne obnizenie dawki leku, co taczylo si¢ ze spozyciem alkoholu, rzadziej z okresem
abstynencyjnym. Dotyczyto to gtownie mezczyzn (ponad 55%) w przedziale wieku
18-49 lat. Leki przerywano réwniez w trakcie leczenia innych chorob, gtéwnie infek-
cyjnych, przewodu pokarmowego, nerek. Zdarzalo sig, ze lekarze (nie neurolodzy)
zalecali odstawienie lekow przeciwpadaczkowych w czasie np. terapii hormonalne;j,
cigzy itp. Leki przerywano takze w czasie stosowania rdéznych, nie lekarskich — ,,se-
ansow terapeutycznych” czy podrozy (,,zapomniatem zabra¢ lekow”). W grupie po-
wyzej 65 lat jako jedna z przyczyn SP podawano bezsenno$¢; rowniez w tej grupie
znaczaco czeste bylo wystepowanie réznorodnych, ostrych zespolow moézgowych,
gtéwnie naczyniowych. W calej grupie podawano ,.chroniczne zmgczenie”, stresy
endo- i egzogenne, szczegblnie u kobiet. W nielicznych przypadkach jako przyczyne
SP podawano nadmierne ogladanie telewizji, wideo, komputery, takze udziat w dys-
kotece. By¢ moze w tym czasie rownoczesnie odstawiano lub zmniejszano dawki
lekéw przeciwpadaczkowych.

Czestos¢ wystepowania SP jest dosy¢ trudna do obiektywnej oceny. W naszych
badaniach odsetek SP wynosit 9% ogoétu dorostych chorych (populacja ponad 5,5 tys.
w latach 1969-2003). W badanym okresie zmarto w zwiazku ze SP 9% chorych. We
weczesniejszych okresach odsetek ten siggat nawet 22%. Wérod zmarlych dominowatly
glownie osoby starsze, z naczyniowymi uszkodzeniami mdzgu, wspolistniejaca nie-
wydolnos$cia krazeniowo-oddechowa, nowotworami, zaburzeniami metabolicznymi.
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Wszyscy chorzy przebywali w sali intensywnego nadzoru, z typowym zabezpie-
czeniem. Stosowali$my m.in.: benzodiazepiny, fenytoing, depaking, riwotril, luminal,
chloralhydrat, w pewnych przypadkach dodatkowo sterydy lub inne $rodki przeciw-
obrzgkowe. U 5% chorych konieczne byto zastosowanie narkozy.

Przedstawiony materiat kliniczny jest w miar¢ jednorodny, uwzgledniono bowiem
tylko jednoznacznie pewne dane kliniczne odnosnie do liczby SP, stad liczba powtor-
nych lub wielokrotnych SP jest nieco nizsza niz w niektoérych pozycjach pismiennic-
twa [1].

WNIOSKI

1. SP uogodlnionych napadéw drgawkowych stanowit prawie 10% chorych.

2. Dominowatl pierwszorazowy stan padaczkowy.

3. Odstawienie lub zmniejszenie dawki lekow byto gtownym powodem wystapienia
SP. Alkohol oraz schorzenia organiczne mozgu byly jedna z istotnych przyczyn
wystapienia SP.

4. Zgony stanowily 9%. W poprzednim okresie odsetek ten przekraczat 20%. Ta ko-
rzystna zmiana wiaze si¢ z poprawa opieki nad chorymi z SP uogéInionych napa-
dow drgawkowych.
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KOLONIZACJA PRZEWODU POKARMOWEGO NOWORODKOW
ORAZ JEJ ZNACZENIE W KONTEKSCIE ROZWOJU NEONATOLOGII

STRESZCZENIE

Autorzy pracy na podstawie dostgpnego piSmiennictwa oraz wlasnych badan okreslili rodzaje szczepow
bakterii patogennych i czas zasiedlania przez nie przewodu pokarmowego noworodkow, uwzgledniajac
wplyw czynnikéw porodowych na kolonizacj¢. Zbadano zalezno$¢ pomigdzy obecnoscia bakterii a wy-
stapieniem zakazen, w szczegdlnosci sepsy. Wykazano, ze przewod pokarmowy wigkszosci noworod-
kéw w dniu narodzin jest jatowy. Kolonizacja odbywa si¢ w ciagu pierwszego tygodnia zycia. Gorny
odcinek kolonizuje si¢ bakteriami normalnie zasiedlajacymi jame ustna, natomiast w dolnej czgsci znaj-
duje sig flora charakterystyczna dla dolnego odcinka przewodu pokarmowego matki. Karmienie mle-
kiem ludzkim zmniejsza rozwdj niekorzystnych szczepdw bakterii. Metoda rooming-in sprzyja koloni-
zacji przewodu pokarmowego przez szczepy fizjologiczne. Pomimo powszechnosci kolonizacji przewodu
pokarmowego szczepami patogennymi, nie zaobserwowano zwigkszonej czgstotliwosci bakteriemii i za-
kazen uktadu moczowego.

Stowa kluczowe: kolonizacja przewodu pokarmowego, zakazenia, 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.

WSTEP

Intensywny rozwdj neonatologii, ktorego jeste§my $wiadkami, pozwala na utrzy-
manie przy zyciu przedwczesnie urodzonych noworodkow o niskiej masie urodzenio-
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wej. Zabiegi umozliwiajace przezycie coraz to stabiej dojrzatych dzieci wiaza sig
z przedtuzona hospitalizacja i wigkszym narazeniem nowonarodzonych na mikroor-
ganizmy $rodowiska szpitalnego. Wykazanie i kontrola zrodet zakazenia staje sig kry-
tyczna dla utrzymania przy zyciu narazonych na trud adaptacji do sSrodowiska zewngtrz-
nego istnien ludzkich. Celem niniejszego opracowania jest okreslenie na podstawie
dostgpnego pismiennictwa rodzajow szczepdw bakterii patogennych i czasu zasiedle-
nia przewodu pokarmowego noworodkow, ocenienie wptywu czynnikoéw porodowych
na kolonizacj¢ oraz zbadanie zalezno$ci pomigdzy obecnoscia bakterii a wystgpowa-
niem sepsy oraz zakazen.

CZYM JEST KOLONIZACJA?

W dyskusjach dotyczacych epidemiologii zakazen na oddziatach noworodkowych
zwraca si¢ uwagg na problem kolonizacji przewodu pokarmowego noworodkow, ro-
zumianej jako obecno$¢, wzrost i rozmnazanie si¢ mikroorganizmow w organizmie
gospodarza bez objawow klinicznych oraz bez wywotywania odpowiedzi immuno-
logicznej z jego strony w momencie wyizolowania szczepow [1]. Wiele trudu poswig-
cono okresleniu znaczenia kolonizacji dla rozwoju zakazen oraz jej zaburzen.

Dzisiaj wiemy, ze mikroflore jelit mozemy podzieli¢ na trzy gtowne grupy: (1)
mikroflorg bezwzglednie szkodliwa, (2) oportunistyczna i (3) korzystna. W pierwszej
grupie znajduja si¢ rodzaje: Clostridium, Staphylococcus czy Pseudomonas. Jej wy-
znacznikiem jest produkcja substancji toksycznych i potencjalnie kancerogennych.
Wisrod bakterii oportunistycznych, a wige takich, ktére w warunkach niekorzystnych,
wsrod niedoboréw immunologicznych moga mie¢ niekorzystne dziatanie na cztowieka,
znajdujemy m.in. rodzaje: Bacteroides, Eubacterium czy Enterobacteriaceae. Sporo
miejsca w dzisiejszej medycynie poswigca si¢ szczepom potencjalnie korzystnym.
Rodzaje Lactobacillus czy Bifidobacterium sa uznanymi szczepami preparatow pro-
biotykow. Sa to szczepy, ktdre w dostatecznej ilosci sa w stanie korzystnie wptywac
na mikroflorg¢ gospodarza [2, 3].

KOLONIZACJA A TRENDY ROZWOJU NEONATOLOGII

Chociaz sktad mikroflory jelit dorostego zdrowego cztowieka wydaje si¢ by¢ znany,
to jednak proces zasiedlania jelit i jego moment pozostawal przez dtugi czas niewia-
doma. W roku 1976 Kerr i wsp. [4], poszukujac zrodta bakterii wystepujacych w prze-
wodzie pokarmowym noworodkéw w pigciu pierwszych dniach Zycia, objeli bada-
niem 193 ci¢zarne kobiety. Potencjalne zrédta infekcji, takie jak: kanat rodny ciezar-
nych, jama nosowa oraz r¢ce personelu nie mialy istotnego znaczenia. 1/3 noworod-
kow byta skolonizowana bakteriami pochodzacymi od matki, z czego w 70% byly to
bakterie wystgpujace w kale kobiet. Zauwazono rowniez znaczna zgodno$¢ bakterii
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w przewodzie pokarmowym noworodka oraz wystepujacych w srodowisku szpital-
nym [4]. Kiedy w takim razie kolonizacja zachodzi?

To, ze przewdd pokarmowy jest jatowy w momencie urodzenia, a jego koloniza-
cja odbywa si¢ w ciggu pierwszego tygodnia zycia stwierdzono juz rok pozniej. Gor-
ny odcinek kolonizowat si¢ bakteriami normalnie zasiedlajacymi jameg ustna, nato-
miast w dolnej czg$ci flora byta charakterystyczna dla dolnego odcinka przewodu
pokarmowego matki. Wsrod czynnikow majacych wptyw na srodowisko jelit Fitzge-
rald wskazywat na diet¢ noworodka [5].

Doswiadczenia Kliniki Neonatologii CMUJ w Krakowie potwierdzaja fakt jato-
wosci przewodu pokarmowego w momencie urodzenia w przypadku polowy nowo-
rodkow. Badaniom tym poddano 72 noworodki, wykonujac serie 199 oznaczen mi-
krobiologicznych w 1., 7. i 14. dobie zycia noworodka. Sposrod wykrywanych w 1.
dobie bakterii dominuja Escherichia coli niepatogenne oraz szczepy gronkowcow
koagulazo-ujemnych. Wyniki te stanowia artefakt procedury pobierania materiatu lub
wskazuja na fakt, ze u czesci dzieci kolonizacja zachodzi juz wewnatrzmacicznie droga
wstepujaca z drog rodnych cigzarnych i ich dolnego odcinka przewodu pokarmowe-
go. Te druga hipotezg potwierdza analiza, w ktérej wykazano, ze w grupie noworod-
kéw urodzonych przedwezesnie po 213 dniu cigzy, a w przypadku dzieci urodzonych
po 273 dniu kolonizacja jest znaczaco wigksza. Wyznaczony w ten sposob arbitralnie
przedziat byl $rednig czasu trwania ciazy. Zwraca uwagg fakt, ze im dluzej cigza trwata,
tym wigksza dysproporcja dzieci skolonizowanych do nieskolonizowanych. Porow-
nujac kolonizacje u wczesniakow i dzieci urodzonych o czasie, ujawniono, ze wsrod
wczesniakow kolonizacja postepuje glownie w kierunku szczepdéw patogennych, zag
u dzieci urodzonych o czasie w kierunku szczepoéw E. coli stopniowo wypierajacych
potencjalnie niebezpieczne szczepy, gtownie Klebsiella pneumoniae [6].

Noworodki skolonizowane pateczkami Gram-ujemnymi sa bardzo waznym zro-
dlem kolonizacji dla rak personelu i dalszego rozprzestrzeniania si¢ niebezpiecznej,
szpitalnej flory bakteryjnej. Raz skolonizowane tymi bakteriami noworodki staja si¢
nosicielami niebezpiecznych, opornych na antybiotyki szczepéw na dlugi (przeszto
roczny) okres, co potwierdzono hodowla tych szczepow w kale [7]. Badanie ujawni-
1o, ze chociaz w warunkach normalnych rgce personelu skolonizowane szczepami pa-
togennymi nie stanowia zrodla infekcji, to jednak sa droga transmisji patogennych
szczepdw z dziecka na dziecko przez dlugi czas. Fakt ten znalazt wyraz w zachowa-
niu personelu czotowych oddzialéw neonatologicznych, na ktorych podniesiony re-
zim sanitarny jest ,.,chlebem powszednim”.

Iseki wykazal, ze karmienie piersia zmniejsza zawartos$¢ potencjalnie szkodliwych
szczepdw Enterobacteriaceae w stolcu noworodkéw na korzy$¢ Bifidobacteriaceae.
Ujawnia to, Ze te drugie, probiotyczne szczepy wypieraja szkodliwe szczepy z przewo-
du pokarmowego noworodkéw. Juz 6. dnia Bifidobacteriaceae dominuja u karmionych
piersia noworodkow. Karmienie butelka spowalnia, wedtug autoréw, proces wypiera-
nia szczepow Enterobacteriaceae, pozostawiajac ich znaczne miana nawet w 1. mie-
sigcu zycia [8]. Ostatnie badania potwierdzity, ze karmienie mlekiem ludzkim zmniej-



56 Anna Zmelonek, Przemystaw Znamirowski, Karolina Ziaja, Matgorzata Nowak

sza rozw9j niekorzystnych szczepow bakterii. Wykazano takze, ze zmniejsza zacho-
rowalnos$¢ na noworodkowa martwice jelit [9]. Nie dziwi przeto program WHO pro-
mujacy naturalne karmienie noworodkow, ktore jest rowniez w zakresie kolonizacji
przewodu pokarmowego korzystne.

Metoda rooming-in polega na przebywaniu matki z dzieckiem od urodzenia do
opuszczenia oddziatu noworodkowo-potozniczego. Matka przejmuje na siebie czgs¢
obowiazkow pielggnacyjnych, uczac si¢ ich pod nadzorem wykwalifikowanego per-
sonelu. Rozwija si¢ wigz cielesna i psychiczna matki z dzieckiem. Jak si¢ okazuje,
takie postgpowanie ma takze wplyw na kolonizacj¢ przewodu pokarmowego nowo-
rodkow. Deshchekina i wsp. wykazali, ze metoda rooming-in sprzyja kolonizacji prze-
wodu pokarmowego przez szczepy fizjologiczne [10]. Bakterie tych szczepdéw kolo-
nizujac przewod pokarmowy noworodka blokuja miejsca receptorowe nabtonka jeli-
ta dla szczepdéw patogennych. Kolonizacja szczepami matczynymi promuje takze
rozw0j uktadu immunologicznego noworodka pod katem flory bakteryjnej miejsca
poézniejszego bytowania dziecka — jego domu rodzinnego. Znaczenie tego faktu po-
twierdzili Peng i Chen przeprowadzajac w 1998 r. badania stwierdzajace, ze przewod
pokarmowy byt prawie catkowicie sterylny w ciagu 24 godzin po porodzie, a w ciagu
48 godzin nastgpit wolny wzrost bakterii, gldownie tlenowych, w tym E. coli [11].
W czasie kolonizacji noworodek jest wigc zwykle w szpitalu.

Rotimi i wsp. zwrocili uwage na antybiotykoterapig, jako ztoty srodek w zwalcza-
niu powiktan zwigzanych z kolonizacja. Wykazali oni w przewodzie pokarmowym
noworodkow obok bakterii beztlenowych rowniez szczepy E. coli oraz Streptococus
gr. B. Dalsze badania wykazaly wczesniejsze skolonizowanie tymi bakteriami dzieci
urodzonych sitami natury w porownaniu z urodzonymi cesarskim cigciem, u ktorych
kolonizacja byta op6znienia. Potwierdzily to badania krakowskie [6]. Zespot Rotimie-
go uznat te bakterie za potencjalne zrodto zakazen oportunistycznych i zaleci profi-
laktyke antybiotykowa penicyling i gentamycyna celem uniknigcia zakazen ogolno-
ustrojowych [12]. Dzisiaj wiemy, ze takie postgpowanie jest nieprawidtowe, jesli na-
wet nie szkodliwe. Pomimo powszechnosci kolonizacji przewodu pokarmowego szcze-
pami patogennymi, nie zaobserwowano zwigkszonej czgstosci bakteriemii i zakazen
uktadu moczowego. Wnioski te wyciagnigto na podstawie czgstosci zgodnos$ci szcze-
pow w przypadku infekcji w zakresie uktadu moczowego i bakteriemii przewodu
pokarmowego [6] (rycina 1).

W warunkach fizjologicznych, jak stwierdzono powyzej, przewod pokarmowy
noworodkow nie jest jalowy. E. coli jest dominujacym szczepem, a jej obecno$¢ chroni
przed inwazja Gram-ujemnych szczepdéw patogennych, ma wigc znaczenie ochron-
ne, pomimo ze E. coli uwazana jest za organizm oportunistyczny. Potwierdza to tak-
ze doswiadczenie krakowskie, w ktorym pierwotnie stabiej skolonizowane noworod-
ki ptci meskiej czy dzieci wezesniej urodzone byly na szczepy patogenne bardziej
narazone [6].
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MOCZ
62,20%
24,30%
13,50%
ZGODNOSC BAKTERII INNA BAKTERIA
PATOGENNYCH PATOGENNA
37,80%
BRAK BAKTERII N
PATOGENNYCH OBECNOSC BAKTERII PATOGENNYCH
KREW
50%
35,30%
14,70%
ZGODNOSC BAKTERII INNA BAKTERIA
PATOGENNYCH PATOGENNA
50%
BRAK BAKTERII B
PATOGENNYCH OBECNOSC BAKTERII PATOGENNYCH

Rycina 1. Zgodno$¢ szczepdw bakterii wystgpujacych w moczu (u goéry) i we krwi (u dotu)
ze szczepami kolonizujacymi przewdd pokarmowy [6]

KOLONIZACJA A PROBLEMY ZDROWOTNE NOWORODKOW

Doniesienia naukowe wskazuja na zainteresowanie kolonizacja przewodu pokar-
mowego w kontekscie patogenezy rdéznych chordb, takze w zwiazku z infekcjami
uktadu oddechowego u noworodkow hospitalizowanych na oddziatach intensywnej
terapii. Goldman i wsp. pobierali od 63 dzieci przyjgtych na oddziat i tam przebywa-
jacych ponad 3 dni, w odstgpach 3-dniowych, wymazy z nosa gardta oraz stolca.
U przebadanych dzieci nie rozwingly si¢ charakterystyczne bakterie tlenowe. U 48%
noworodkow w stolcu stwierdzono Escherichia coli, ale az u 52% w stolcu znajdo-
waly si¢ Klebsiella, Enterobacter albo Citrobacter. Szczepy te wykazano takze w 22%
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w gardle oraz nosie. Wedtug badaczy, ryzyko kolonizacji tymi bakteriami wzrastato
wraz z dtugoscia hospitalizacji. Postawiono hipoteze, ze kolonizacja Escherichia coli
chroni przed kolonizacja innymi pateczkami Gram-ujemnymi [ 13]. Goldman dwa lata
poézniej potwierdzit zwigkszenie sig ryzyka kolonizacji bakteriami Gram-ujemnymi
u noworodkéw dtugo hospitalizowanych, ze szczegdlnym niebezpieczenstwem do-
tyczacym OIOM [7]. Na niebezpieczenstwo instrumentalizacji opieki nad noworod-
kami wskazato takze doswiadczenie krakowskiej kliniki. Pobyt noworodka na Oddziale
Intensywnej Terapii sprzyjat kolonizacji patogennymi szczepami Gram-ujemnymi,
w szczeg6lnosci rodzajami Pseudomonas i Klebsiella [6].

W roku 1982 po raz pierwszy Stark i Lee poréwnali kolonizacje u noworodkow
przedwczesnie urodzonych karmionych piersia oraz noworodkéw urodzonych o cza-
sie, zywionych pokarmem naturalnym oraz sztucznym. Przedwcze$nie urodzone dzieci
od pierwszych dni zycia byly skolonizowane duza ilo$cia wzglednie beztlenowych
bakterii (tylko u 6 z 11 dzieci w ciagu 1. tygodnia stwierdzono Bifidobacteriaceae,
u 7 Bacteroides spp., au 6 Clostridium spp.) U noworodkow przedwczesnie urodzo-
nych karmionych piersia korzystne szczepy Bifidobacteriaceae pojawity si¢ pdzniej,
niz u noworodkdéw urodzonych o czasie karmionych piersia. W odniesieniu do catej
grupy dzieci urodzonych o czasie obserwuje si¢ wczesniejsze wystgpowanie Bacte-
roides spp. Wysunigto hipoteze, ze roznice kolonizacji u dzieci przedwczesnie uro-
dzonych predysponuja do martwiczego zapalenia jelit noworodkéw (NEC — Necroti-
zing Enterocolitis). NEC jest czgstym problemem dotyczacym wczesnie urodzonych
dzieci (12%). Do glownych czynnikow sprzyjajacych rozwojowi choroby zalicza sig:
(1) wezesniactwo, (2) karmienie enteralne, (3) kolonizacje bakteryjna, (4) niedokrwie-
nie. Niezwyklego znaczenia nadaje tej chorobie fakt, ze stanowi ona trzecia co do
czgstosci wystgpowania przyczyng $mierci w tej grupie wiekowej. Umiera od 10 do
50% chorujacych noworodkéw. Postepujace w wyniku niedokrwienia uszkodzenie
jelit, polegajace na utracie integralnos$ci i szczelnosci ich btony §luzowej, utatwia
przemieszczenie bakterii do krwiobiegu z rozwinigciem objawow sepsy [14].

Okazuje sig, ze zaburzenia kolonizacji przebiegaja takze objawowo. Najczestszym
objawem chorobowym w 1. miesiacu zycia noworodka jest kolka. Ciekawym jest, ze
naktada si¢ to na rozwdj flory bakteryjnej jelit. Najnowsze badania ujawnity, ze za-
burzenia flory wplywaja na zmiang¢ metabolizmu weglowodanow i tluszczéw pocho-
dzenia pokarmowego w jelitach. Flora sprzyjajaca objawom okazata si¢ Gram-ujem-
na flora beztlenowa. Wystepowanie kolek zmniejszata obecnos¢ szczepdéw fermenta-
cji mleka z rodziny Lactobacillus [15]. By¢ moze preparaty probiotykow okaza sig
pomocne w walce z tymi ucigzliwymi dolegliwosciami.

W ostatnich latach obserwuje si¢ nasilenie wystgpowania u dzieci choréb o pod-
tozu alergicznym. Okazuje sig, ze karmienie i kolonizacja przewodu pokarmowego
noworodka réwniez i w tym przypadku odgrywaja wazna role. W roku 2001 Bjorksten
1 wsp. wykazali, ze noworodki, u ktorych w sktadzie flory kolonizujacej przewdd po-
karmowy wystepuje wigksze miano Clostridium spp. oraz mniejsze miano Enterobac-
teriaceae 1 Bifidobacteriaceae, bardziej narazone sa na rozwinigcie si¢ atopii [16].
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O istnieniu podobnych zalezno$ci wsrod dorostych $wiat nauki informuje nas nie-
mal codziennie. Wykazano juz wptyw mikroflory jelitowej na nawracajace infekcje
uktadu moczowo-plciowego [17], zespotu jelita wrazliwego (Irritable Bowel Syndrome
— IBS) [18], chorob zapalnych jelit, a nawet w rozwdj raka jelita grubego. By¢ moze
nie bez znaczenia w patogenezie tych chordb jest proces formowania wtasciwej flory
bakteryjnej w okresie noworodkowym. Dlatego kazda interwencja lecznicza powin-
na by¢ wywazona i przemys$lana nie tylko z powodu krotkotrwatych zjawisk, ale i by¢
moze dlugoterminowego rozwoju chorob.

PODSUMOWANIE

Homeostaza flory bakteryjnej noworodkow jest niezwykle wazna dla prawidto-
wego rozwoju dziecka. Chociaz spornym jest fakt jatowosci przewodu pokarmowe-
go w momencie urodzenia, to trzeba zaznaczy¢, ze nawet u wczesniej skolonizowa-
nych dzieci — proces kolonizacji zachodzi w sposéb burzliwy w pierwszych dobach
zycia dziecka. Istnieja ré6znice w tempie zasiedlenia drog pokarmowych noworodkow
w roznych grupach, w kazdej z nich jednak op6znienie tego procesu zwigksza ryzyko
zasiedlenia szczepami patogennymi. Nieuzasadnione uzycie antybiotykoterapii w tym
okresie okazuje si¢ wigc by¢ szczegdlnie niebezpieczne. Korzystnym dziataniem jest
wprowadzenie metody rooming-in, odpowiednich zasad higieny na oddziatach nowo-
rodkowych oraz propagowanie karmienia dziecka mlekiem matki. Chociaz koloniza-
cja jelit noworodka w czgsci przypadkow ma miejsce najprawdopodobniej przed roz-
wiazaniem ciazy, nie ma bezposrednich dowodow przenikania bakterii patogennych
do krwioobiegu dziecka. Utrzymanie delikatnej homeostazy przewodu pokarmowe-
go wydaje si¢ mie¢ znaczenie w profilaktyce takich chordb, jak: infekcje drog odde-
chowych, noworodkowa martwica jelit, zaburzenia immunologiczne czy kolka nowo-
rodkéw, a nie wykluczone, Ze i w wielu innych. Zaden wigc wspotczesnie praktyku-
jacy neonatolog nie moze pozosta¢ na ten problem obojetny.
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DIAGNOSTYKA I POSTEPOWANIE W ZESPOLE SUCHEGO OKA"*

STRESZCZENIE

Praca dotyczy diagnostyki i postgpowania w zespole suchego oka. Zostaty tu oméwione najwazniejsze
zasady i techniki stosowane w tym schorzeniu.

Stowa Kkluczowe: Suche oko, film tzowy, 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 rozwdj cywilizacji to niewatpliwie wiele udogodnien i wynalazkow
sprawiajacych, ze z jednej strony zyje nam si¢ wygodniej, lecz z drugiej strony Zyje-
my w coraz gorszych i mniej higienicznych warunkach.

Lekarze okulisci w swojej codziennej praktyce coraz czesciej spotykaja si¢ z ze-
spotem suchego oka, ktéry w duzej mierze jest konsekwencja rozwijajacej si¢ cywi-
lizacji. Monitory komputerdw, urzadzenia elektroniczne oraz coraz bardziej zanie-
czyszczone srodowisko maja ogromny wplyw na nasz organizm i jego funkcjonowa-
nie. Pacjent z zespotem suchego oka skarzy si¢ na uczucie obecnosci ciala obcego,
pieczenie, $wiattowstret, nieostre widzenie, a niekiedy nawet na tzawienie [1-3]. Jed-
nym z elementéw chroniacych nasz wzrok przed negatywnym wpltywem srodowiska
jest narzad tzowy bioracy udziat w produkcji filmu tzowego. W sktad narzadu tzowe-
go wchodza gruczot tzowy oraz drogi odprowadzajace: kanaliki lzowe, woreczek tzo-
Wy 1 przewod nosowo-tzowy.

Film tzowy jest konieczny do prawidtowego funkcjonowania gatki ocznej. Bierze
udziat w wielu procesach, w tym: rozpuszcza i zmywa szkodliwe substancje z po-
wierzchni oka, dziata bakteriobdjczo i bakteriostatycznie, bierze udziat w metaboli-
zmie rogdwki 1 utrzymuje gtadka powierzchnig refrakcyjna rogowki. Obecnie uwaza

* Pragng podzigkowa¢ Panu Profesorowi Andrzejowi W. Fryczkowskiemu za fachowa pomoc w opra-
cowaniu i redagowaniu niniejszej pracy dydaktycznej.
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sig, ze film tzowy sklada sig¢ z trzech warstw: warstwy lipidowe;j, ktora zabezpiecza
przed nadmiernym parowaniem filmu tzowego, warstwy wodnistej umozliwiajacej
rozpuszczanie metabolitow, a takze warstwy mucynowej zapewniajacej prawidtowe
przyleganie filmu tzowego do powierzchni oka. Odnowa filmu tzowego odbywa si¢
z predkoscia od 0,6 do 1,2 pl/min [4].

Rycina 1. Zdjecie przedstawiajace zespot suchego oka

W warunkach prawidtowych u zdrowej osoby gléwnym sktadnikiem tez jest woda,
ktora stanowi 98,3%, nastepnie sole (1%), bialka i glikoproteiny (0,7%). W ilo$ciach
sladowych wystepuja sktadniki strukturalne i bioaktywne, w tym: enzymy, substan-
cje bakteriostatyczne, antybiotyki i substancje odzywcze. Osmolarno$¢ tez cztowie-
ka po ich wyprodukowaniu wynosi 300mOsm/L, a w filmie tzowym 305-310 mOsm/L.
Wedtug Mastmana, w suchym oku tzy sa hyperosmolarne w poréwnaniu do stanu
prawidtowego [5].

Istnieje wiele podziatow i klasyfikacji zespotu suchego oka. Schorzenie to moze
mie¢ podloze: genetyczne, farmakologiczne, pourazowe, autoimmunologiczne, moze
by¢ zwiazane z wiekiem, czy tez pojawia si¢ u 0séb z niedoborami zywieniowymi
(tabela 1).

Wsrdd przyczyn wywotujacych zespdt suchego oka wyrdzniamy m.in. wszelkie
wahania hormonalne zwiazane nie tylko z nieprawidlowym funkcjonowaniem gru-
czotow dokrewnych, jak to ma miejsce w cukrzycy, nadczynnosci czy niedoczynno-
$ci tarczycy, ale takze w fizjologicznych stanach organizmu, jakimi sa ciaza czy okres
menopauzy. Kolejnym stanem wymagajacym omowienia jest awitaminoza A poja-
wiajaca si¢ u 0sob niedozywionych, w tym naduzywajacych alkoholu. Zauwazono,
ze podawanie u tych osob witaminy A w kroplach lub masci do oczu poprawia wy-
dzielanie mucyny, ma wptyw rowniez na wydzielanie fazy wodnej i lipidowe;j tez.
Innym czynnikiem wplywajacym na rozwoj zespotu suchego oka jest przewlekta te-
rapia beta-blokerami, hormonalnymi lekami antykoncepcyjnymi, antyhistaminowy-
mi czy parasympatykolitykami. Zespot suchego oka wystepuje czgsciej u osob stosu-
jacych soczewki kontaktowe.
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Tabela 1. Podtoze zespotu suchego oka

Przyczyny zespotu suchego oka [6-8]

Genetyczne a) wrodzony brak gruczohu Izowego i/lub elementow bioracych
udziat w tworzeniu filmu tzowego,

b) bloki metaboliczne wynikajace z niedoboréw enzymatycznych
lub zaburzenia procesow transportowych w szlakach
lipidowych:

— choroba Wolmana,
— celiakia,
— abetalipoproteinemia.

Jatrogenne a) efekty uboczne lekow stosowanych w:
— kardiologii — B-blokery,
— psychiatrii — leki przeciwdepresyjne,
— ginekologii — HZT, antykoncepcja,
— internie — leki antyhistaminowe,
b) u 0s6b po zabiegach typu LASIK,
¢) u 0sob stosujacych soczewki kontaktowe.

Autoimmunologiczne | a) pierwotny Zespot Sjogrena,
b) wtorny Zespot Sjogrena:
— RZS, ZZSK, mtodziencze przewlekte zapalenie stawow,
huszczycowe zapalenie stawow,
— uogolniony rumien wielopostaciowy,
— twardzina uktadowa, zapalenie wielomig$niowe,
— zapalenie tarczycy Hashimoto,
— pierwotna marskos¢ zotciowa.

Niedoborowe a) w niedoborach wiclonienasyconych kwasow ttuszczowych
omega 3, omega 0,

b) w niedoborze witaminy A:
— u alkoholikow.

Inne a) zwiazane z wiekiem,
b) w ciazy,
C) pourazowe,
d) $rodowiskowe,
— suchy klimat,
— pomieszczenia klimatyzowane,
— rejony zanieczyszczone,
e) w innych schorzeniach:
— zaburzenia hormonalne,
— porazenie nerwu twarzowego.

Zaburzenia genetyczne, w tym zaburzenia w ktoérych dochodzi do blokéw enzy-
matycznych badz zaburzenia wchtaniania kwasow thuszczowych, prowadza do powsta-
nia zespotu suchego oka. Wielu autorow podaje, ze deficyt kwasow tluszczowych
spowalnia proces tworzenia si¢ prawidtowej fazy lipidowej filmu tzowego, a co za
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tym idzie szybsze parowanie tez. Stad wlasciwa dieta i suplementacja wielonienasy-

conych kwasow thuszczowych omega 3 i omega 6 ma ogromne znaczenie. Na koniec

nalezy podkresli¢, ze wraz z wiekiem spada ilo$¢ wydzielanych tez, a dodatkowe
narazenie oczu na szkodliwe czynniki zewnetrzne potgguja dyskomfort.

W celu wykrycia zespotu suchego oka bezcenny jest wywiad, badanie przedmio-
towe (W tym ocena w biomikroskopie ewentualnych fatdow spojowkowych) i diagno-
styka polegajaca na wykonaniu testow [9-11]:

Schirmera I, ktory umozliwia posrednia oceng objetosci wydzielanych tez na pod-

stawie zwilzenia paska bibuty,

— Schirmera II, ktory bada maksymalne wydzielanie odruchowe tez po podraznie-
niu blony §luzowej nosa; nalezy jednak pamigtac, ze test ten charakteryzuje si¢ mata
czuloscia i powtarzalno$cia,

— FBUT (fluorescein break up time), czyli pomiarze czasu rozpadu filmu tzowego
przy uzyciu fluoresceiny. Badanie to przeprowadza si¢ po podaniu fluoresceiny
i os$wietleniu oka filtrem kobaltowym oraz pomiarze czasu od ostatniego mrugnigcia
do momentu pojawienia si¢ na rogowce ciemnych plam przerwania ciagtosci fil-
mu tzowego. Wskazane jest obliczenie $redniej, z co najmniej trzech pomiarow.
Wedlug wielu autorow czas rozpadu filmu tzowego ponizej 10 s uznaje si¢ za nie-
prawidtowy,

— cytologii impresyjnej opartej na przytozeniu do spojowki filtra z octanu celulozy,
a nastegpnie oderwaniu go z zewngtrzng warstwa komorek nablonka. W tym przy-
padku filtr celulozy jest no$nikiem komorek, ktore podczas obrobki laboratoryj-
nej zostaja utrwalone i wybarwione. W zespole suchego oka stwierdza si¢ cechy
metaplazji ptaskonablonkowej, rogowacenie i zanik komorek sluzowych. Zaleta
tej metody jest mozliwo$¢ analizy zmian wystepujacych na powierzchni oka oraz
ocena tego stanu niezaleznie od chwilowych wahan tzawienia.

Jak we wszystkich jednostkach chorobowych, tak rowniez w zespole suchego oka
leczenie farmakologiczne powinno by¢ poprzedzone profilaktyka i dziataniami nie-
farmakologicznymi. Na poczatku naszego postgpowania pacjent z zespotem suchego
oka powinien mie¢ $wiadomos¢, ze proces leczenia bedzie czgsto wymagat cierpli-
wosci i1 zaufania z jego strony. Niekiedy nawet moze trwac do konca zycia [12]. Pa-
cjenci cierpiacy na zespot suchego oka powinni unika¢ przebywania w pomieszcze-
niach klimatyzowanych, wentylowanych, w ktérych jest zmniejszona wilgotnos¢
powietrza. Powinni unika¢ przebywania w zanieczyszczonym i zadymionym powie-
trzu. Wazne jest nawilzanie powietrza, a takze noszenie okularéw ochronnych z fil-
trami UV. Niektorzy autorzy wérdd metod terapeutycznych wyrdzniaja masaz powiek
przy uzyciu cieptych recznikdéw lub gabki naktadanych na powieki, ktore zwigkszaja
ilo$¢ uwalnianych lipidow i sktadnikéw mucynowych fez.

Po przeprowadzeniu diagnostyki mozemy przystapi¢ do leczenia zespotu suchego
oka. Istotnym celem leczenia, o ile to mozliwe, jest unikanie szkodliwych czynnikow
zewngtrznych bezposrednio lub posrednio wptywajacych na powstanie tego schorze-
nia. Kolejnym etapem postgpowania jest dbatos¢ o prawidtowa diete. Takze leczenie
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innych schorzen powinno odbywac si¢ przy uzyciu preparatow, jesli to mozliwe nie
wplywajacych na proces tworzenia si¢ filmu tzowego.

Wsréd lekow, ktore znalazly zastosowanie w leczeniu zespotu suchego oka, sa
preparaty sztucznych tez. Mozemy je zasadniczo podzieli¢ na dwie grupy: sztuczne
Izy zawierajace konserwanty i sztuczne tzy ich pozbawione. Najczesciej stosowany-
mi konserwantami sa: chlorek benzalkonium, tiomersal, boran fenylorteciowy, chlo-
robutanol, wersenian dwusodowy i kwas borny [13]. Na podstawie wielu badan za-
uwazono, ze srodki konserwujace zmniejszaja stabilnos¢ filmu tzowego, poniewaz,
dziatajac jak detergenty na warstwe lipidowa, prowadza do degradacji komorek kub-
kowych i tworzenia sig niepelnowartosciowego filmu Izowego. Oko takie jest bardziej
narazone na rozwoj infekcji i metaplazji nabtonkowej. Dlatego tez coraz wigcej firm
farmaceutycznych przesciga si¢ w wytwarzaniu preparatow sztucznych tez przypo-
minajacych swym sktadem izy naturalne. Nawet, jesli otrzymamy sztuczne Izy iden-
tyczne z naturalnymi, to i tak nigdy nie odtworza one naturalnego procesu wytwarza-
nia tez. Aby zabezpieczy¢ oko przed wysychaniem, krople takie nalezatoby stosowac
w odstepach 5-10 min, co praktycznie jest niemozliwe.

Kolejna grupa lekow, ktora znalazta zastosowanie w zespole suchego oka, sa leki
pobudzajace wydzielanie gruczotowe. Od dawna znamy leki wptywajace na wydzie-
lanie fazy wodnej filmu tzowego. Wsrod nich jest pilokarpina nalezaca do grupy pa-
rasympatykomimetykow. Pilokarpina dziata na receptor muskarynowy, ktory taczy sie
selektywnie z receptorami M3 [14]. Znane jest tez obwodowe dziatanie pilocarpiny.
Od jakiegos czasu na rynku dostgpna jest pilokarpina w tabletkach po 5 1 7 mg (Sala-
gen). Innym preparatem z tej grupy jest Evoxac, ktory dziala w sposob zblizony do
pilokarpiny, jednak z mniejszym natgzeniem. Znamy rowniez leki wplywajace na
wydzielanie fazy mucynowej filmu tzowego. Sa to tzw. mucynowe stymulatory, np.
gefarnate, ktore zastosowane miejscowo pobudzaja wydzielanie komorek kubkowych
i poprawiaja kondycj¢ nabtonka. W niektorych przypadkach chorob o podtozu auto-
immunologicznym stosowane sg leki immunosupresyjne. Nalezy pamigta¢, ze w kaz-
dym przypadku zespotu suchego oka dochodzi do stanu zapalnego, co wymaga sto-
sowania lekow przeciwzapalnych [15, 16].

W niektorych przypadkach zespotu suchego oka stosuje si¢ zatyczki do kanalikow
Izowych, celem zmniejszenia odptywu tez z worka spojowkowego. Powszechnie sto-
sowanymi zatyczkami przeznaczonymi do dtugotrwatej okluzji kanalikéw tzowych
sa zatyczki silikonowe. Do krotkotrwatej okluzji kanalikow tzowych stosuje sig za-
tyczki kolagenowe. Po operacjach typu LASIK, gdzie stan zmniejszonego wydziela-
nia tez moze utrzymywac si¢ do kilku miesigcy, stosuje si¢ gtoéwnie zatyczki synte-
tyczne absorbowane (3-miesigczne). W ostatnim czasie pojawily si¢ zatyczki hydro-
zelowe, ktore w kontakcie z filmem tzowym pecznieja i przechodza w stan zelowy.
Zaleta tych ostatnich jest tatwe dostosowywanie si¢ do ksztattu kanalika, przez co
tworzy sig bezpieczna okluzja, a pacjent nie ma uczucia ciata obcego.

W cigzkich zespotach suchego oka stosowana jest termiczna, trwata elektrokoagu-
lacja lub koagulacja laserowa punktéw tzowych czy tez tarsorafia, polegajaca na cze-
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$ciowym zaszyciu szpary powiekowej, ktore prowadzi do zmniejszenia powierzchni
parowania filmu tzowego [17].

Nowatorska metoda zastosowana przez Murube [18] jest wszczepienie w tkanke
podskdrna brzucha zbiornika sztucznych tez z pompka. Zbiornik ten jest potaczony
silikonowym przewodem, ktéry biegnie wzdtuz klatki piersiowej, szyi i bocznej po-
wierzchni glowy, a nastepnie uchodzi do worka spojéwkowego. Pojemnos¢ wszcze-
pionego zbiornika wynosita 60 ml i wystarczata srednio na 45 dni, przy $rednim prze-
ptywie 1,5 ml/dobg. Byly to pierwsze zbiorniki sztucznych tez u cztlowieka. Wydaje
sig, ze moze by¢ to alternatywna metoda leczenia cigzkich przypadkow zespotu su-
chego oka, pozwalajaca na utrzymanie wilgotnej powierzchni oka i przeprowadzenie
transplantacji rogéwki, spojowki czy btony owodniowe;.

Reasumujac, nalezy pamigtac, ze zespot suchego oka jest coraz czesciej wystepu-
jacym schorzeniem w naszej populacji. Diugotrwata praca przy monitorach kompu-
terowych, czegsto po kilkanascie godzin na dobe, dym tytoniowy, coraz bardziej za-
nieczyszczone srodowisko naturalne, a wreszcie wydtuzenie dlugosci zycia przecigt-
nego mieszkanca sprawiaja, ze zespol suchego oka to problem co trzeciego mieszkanca
naszej ziemi. Dlatego tak wazna jest profilaktyka i unikanie drazniacych czynnikoéw
zewnetrznych wplywajacych na rozwdj powyzszej jednostki chorobowe;.
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CZYNNIKI WPEYWAJACE NA JAKOSC ZYCIA CHORYCH
PO UDARZE MOZGU

STRESZCZENIE

Pacjenci po udarze moézgu sa specyficzng grupa chorych, ktérzy szczegdlnie czgsto wymagaja opieki,
maja zaburzone funkcje poznawcze, intelektualne lub emocjonalne. Celem badania byta ocena jakosci
zycia w zalezno$ci od nasilenia deficytu ruchowego, obecnosci zaburzen poznawczych i afektywnych
oraz ograniczenia funkcjonowania spotecznego. Do badania wiaczono 102 osoby leczone z powodu pierw-
szorazowego udaru mézgu. Po ok. 3. miesiacach od udaru dokonano oceny jakosci zycia za pomoca
London Handicap Scale, stan funkcjonalny oceniano w Skali Barthel, stan emocjonalny Skalg Hamilto-
na, natomiast sprawnos¢ intelektualng za pomoca Mini Mental State. Jakos¢ zycia byla istotnie nizsza
u 0sOb z umiarkowana i cigzka depresja (p < 0,05) oraz u chorych z otgpieniem (MMSE < 20, p < 0,005),
natomiast dopiero powazne ograniczenie samodzielno$ci (Barthel < 60) wptywalo znamiennie na ogra-
niczenie jakosci zycia (p < 0,05).

Whioski: Jakos¢ zycia zalezy nie tylko od stopnia niesprawnosci, ale rowniez od stanu psychicznego
(depresja), zaburzen poznawczych (otgpienie, zaburzenia mowy) i funkcjonowania spotecznego (obni-
zenie statusu ekonomicznego, ograniczenie kontaktow migdzyludzkich).

Stowa kluczowe: udar mozgu, jakosé¢ zycia.

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 mozgu naleza do najwazniejszych zagadnien wspotczesnej neurologii i sa
przedmiotem licznych, wielokierunkowych badan. Ze wzgledu na ich rozpowszech-
nienie, $miertelnos$¢ oraz fakt, ze coraz czesciej dotycza ludzi mtodych, w petni spraw-
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nych zawodowo, stanowia jeden z gldéwnych probleméw medycyny. Rownie powaz-
ne nastgpstwa udaréw mozgowych w postaci pogorszenia funkcji ruchowych, inte-
lektualnych i poznawczych spowodowaty, ze choroby naczyniowe mozgu staty sig pro-
blemem o znaczeniu spotecznym. Chorzy po przebytym udarze stanowia najwigkszy
odsetek 0sob niepetlnosprawnych, czesto niezdolnych do samodzielnej egzystencji.
Celem badania byla ocena jakosci zycia pacjentow po udarze w zaleznosci od nasile-
nia deficytu ruchowego, obecnosci zaburzen poznawczych i emocjonalnych oraz
ograniczenia funkcjonowania spotecznego.

MATERIAL I METODY

Badaniem objeto 102 osoby leczone z powodu pierwszorazowego niedokrwien-
nego udaru mézgu w Oddziale Neurologii Specjalistycznego Szpitala w Konskich.
Rozpoznanie udaru ustalano na podstawie wywiadu i badania neurologicznego, a po-
twierdzano wykonujac u kazdego chorego tomografi¢ komputerowa gtowy. Wszyscy
chorzy otrzymywali zblizone leczenie farmakologiczne oraz poddani byli mozliwie
pelnemu programowi rehabilitacji z uwzglednieniem kinezy- i fizykoterapii oraz, w razie
potrzeby, reedukacji zaburzen mowy. Po zakonczeniu leczenia szpitalnego chorych
obejmowano opieka Poradni Naczyniowej, gdzie przeprowadzono badania klinime-
tryczne deficytow wptywajacych na jakos¢ zycia. Kryterium wiaczenia do badan byt
czas od zachorowania (ok. 3 miesiace od udaru) oraz niewystgpowanie zaburzen mowy
i zaburzen poznawczych uniemozliwiajacych czynny udziat w badaniu.

Stan funkcjonalny okreslano w Skali Barthel (SB), ktora pozwala na oceng pod-
stawowych czynnosci zycia codziennego: spozywania positkow, higieny osobistej,
korzystania z toalety, kapieli, lokomocji, wchodzenia i schodzenia po schodach, ubie-
rania si¢ oraz kontroli zwieraczy [1]. Zaburzenia funkcji poznawczych oceniano za
pomoca Mini Mental State (MMS). Rozpigtos¢ punktow w tej skali wynosi od 0 do
30. Im mniej punktow tym wigksze nasilenie zaburzen. Suma 23 punktow jest warto-
$cia graniczna, ponizej ktorej zaburzenia osiagaja nasilenie w stopniu odpowiadaja-
cym otepieniu [2]. Skala Hamiltona (SH) pozwala na oceng zaburzen nastroju oraz
nasilenia objawow depresyjnych. Suma powyzej 8 punktow $wiadczy o depresji. Ja-
kos$¢ zycia ze szczegdlnym uwzglednieniem funkcjonowania spotecznego badano za
pomoca London Handicap Scale (LHS) — kwestionariusza oceniajacego poruszanie
si¢, samoobstuge, pracg i spgdzanie czasu wolnego, kontakty migdzyludzkie, $wia-
domos¢ spoteczng i samowystarczalno$¢ ekonomiczna [3]. Zero w tej skali to najgor-
sza wyobrazalna jako$¢ zycia, natomiast 1 to jakos$¢ zycia idealna. Analizowano na-
stepnie wptyw zaburzen spowodowanych udarem na funkcjonowanie spoteczne i ja-
ko$¢ zycia chorych ocenianych w LHS. W obliczeniach statystycznych postugiwano
sie testem t-Studenta i testem ChiZ.
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WYNIKI

Sposrod 102 osob objetych badaniem byto 58 kobiet i 44 mezczyzn w wieku 42-
85 lat (Srednio 67,9 lat & 9,8). 59 0s6b (58%) pochodzito ze srodowiska wiejskiego,
natomiast 43 (42%) z miasta. 12 0s6b zamieszkiwato samotnie. 17 0s6b miato wy-
ksztatcenie podstawowe, 32 zasadnicze, 38 $rednie i 15 wyzsze. Z czynnikow spo-
leczno-demograficznych jedynie wiek wplywat istotnie na jako$¢ zycia, co przejawiato
si¢ gorszym stanem funkcjonalnym starszych chorych (Skala Barthel), wigkszym
nasileniem otgpienia (MMS) i czgstszymi oraz glebszymi zaburzeniami nastroju (Skala
Hamiltona). Wptyw niesprawnosci, zaburzen intelektualnych i emocjonalnych (de-
presji) na funkcjonowanie spoleczne i jako$¢ zycia przedstawiono w tabelach 1 1 2.

Tabela 1. Zalezno$¢ jakosci zycia (ocena w London Handicap Scale) od stanu
funkcjonalnego (Skala Barthel), zaburzen proceséw poznawczych (MMS)
i nasilenia depresji (Skala Hamiltona)

Kategorie skal Chorzy Wiek London
n % x+SD Handicap Scale
Skala Barthel
41-60 catkowita zaleznos¢ 16 (15,7) 71,5+ 8.7 0,428 + 0,095*
61-80 czesciowa zalezno$¢ 63 (61,8) 69,7 £ 11,1 0,695 + 0,123

81-100 catkowita niezalezno$¢ 23 (22,5) 67,5+78 0,815+0,188
Srednia 68,56 SD + 12,2

MMS
10-19 9 (88) | 748+96 |0312+0,075%*
20-23 25 (24,5) | 658+122 |0,654+0,135
2427 46 451) | 688+78 |0,713+0,156
28-30 22 (21,6) | 64,587 |0,836+0,188

Srednia 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 cigzka depresja 2 (2,0) 718+7,5 0,325 + 0,088**

Srednia 12,2 SD + 3,4

*_p<0.05
% _p < 0.005
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Tabela 2. Zalezno$¢ pomigdzy wynikami w Skali Barthel, MMS i Hamiltona a zmiennymi
spoteczno-demograficznymi

Czynniki spoteczno-demograficzne WartoS¢ statystyki U
Skala Barthel MMS Skala Hamiltona
Ple¢ 0,35 0,77 0,95
Wiek 8,32%* 1,96 10,15%*
Wyksztatcenie 2,15 0,35 0,95
Pochodzenie:
miasto 0,65 1,43 1,60
wie$ 1,12 0,98 1,19
#% _p < 0.005
OMOWIENIE

Pacjenci po udarze moézgu sa specyficzna grupa chorych, ktérzy ze wzgledu na
niepetnosprawnos¢ szczegdlnie czesto wymagaja opieki, maja powazne deficyty ru-
chowe, zaburzone funkcje poznawcze, intelektualne i emocjonalne [4, 5]. Jakos¢ zycia
tych chorych jest wigc wypadkowa wielu zmiennych [5-7].

W badanej grupie ponad 80% uzyskato powyzej 60 pkt. w Skali Barthel, co ozna-
cza, ze wigkszos¢ chorych bylta samodzielna w obstudze. Nie zawsze nasilenie defi-
cytu ruchowego pozostawato w prostym zwiazku z istotnym ograniczeniem codzien-
nego funkcjonowania. Wielokrotnie osoby nawet z duzym niedowladem doskonale
przystosowaly si¢ do wykonywania codziennych czynnosci i byly tylko czgsciowo
zalezne od pomocy innych. Dopiero cigzkie uposledzenie (ponizej 60 pkt. w Skali
Barthel) powodowato drastyczne obnizenie jako$ci zycia. Jako$¢ zycia tej grupy oce-
niana za pomoca London Handicap Scale rdéznita si¢ znamiennie od oséb samodziel-
nych w podstawowych czynnos$ciach dnia codziennego (p < 0.05). Wynika stad row-
niez wniosek, ze czgsciowa zaleznosc¢ i ograniczenie funkcjonowania nie ma w efek-
cie duzego wptywu na jakosc¢ zycia.

Bardzo znamienny jest natomiast wptyw zaburzen poznawczych [2, 8]. Wystepo-
wanie otgpienia, nawet przy niewielkich deficytach ruchowych i zaburzeniach czyn-
nos$ciowych, moze dramatycznie odbi¢ si¢ na jakosci zycia [8]. W London Handicap
Scale, zwlaszcza w ocenie funkcjonowania spotecznego, kontaktéw migdzyludzkich
i $wiadomosci spotecznej, grupa chorych z suma ponizej 20 pkt. w MMS wykazywa-
ta zdecydowane roznice w porownaniu z osobami bez otgpienia (p < 0.005).

Niedostrzeganym problemem wydaje si¢ rowniez depresja. W badanej grupie roz-
poznano ja u ok. 35% chorych po udarze. Byta to gtoéwnie lekka depresja, ale nalezy
zwroci¢ uwage, ze w przypadkach umiarkowanej lub cigzkiej depresji zauwazalny byt
bardzo istotny jej wptyw na pogorszenie jakosci zycia. Roznice w jakosci zycia mig-
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dzy osobami bez depresji, a grupg z cigzka depresja byly wysoce istotne statystycz-
nie (p < 0.005).

Ograniczenia funkcjonowania spotecznego widoczne byty zwtaszcza w punktach
London Handicap Scale oceniajacych kontakty miedzyludzkie, $wiadomos¢ spoteczna,
zaspokajanie potrzeb i organizacj¢ wolnego czasu. Stwierdzono je u ponad 90% ba-
danych. Ograniczenia te czgsciej dotyczyly chorych z depresja, starszych i mniej spraw-
nych.

Podobne badanie przeprowadzone m.in. przez Testg [5], Guyatt’a [6] i King [7]
wykazaly rowniez decydujacy wptyw zaburzen poznawczych i emocjonalnych na
jakos¢ zycia chorych po udarze. Osoby dotknigte tymi zaburzeniami mialy mniej
kontaktow spotecznych, izolowatly si¢ od otoczenia, wyzsza byta wérod nich $mier-
telnos¢ [7, 9, 10].

Wydaje si¢ wigc, ze przy ocenie pacjenta po udarze nalezy uwzglednia¢ nie tylko
nastgpstwa neurologiczne w postaci niedowtadow czy ubytkow funkcjonalnych, ale
rowniez zaburzenia sfery emocjonalnej i poznawczej, ktére istotnie wptywaja na
obnizenie aktywnosci spotecznej i jakosci zycia.

WNIOSKI

1. Jako$¢ zycia chorych po udarze moézgu zalezy od wielu czynnikéw: deficytu ru-
chowego, stanu czynno$ciowego, obecnosci zaburzen poznawczych i emocjonal-
nych oraz ograniczen w funkcjonowaniu spotecznym.

2. Zaburzenia funkcji poznawczych i depresja oraz zalezno§¢ w czynnos$ciach dnia
codziennego sa najczestszymi czynnikami wptywajacymi na pogorszenie jakosci
zycia.

3. W ocenie efektow leczenia i rehabilitacji chorych po udarze nalezy stosowacé, poza
wskaznikami deficytu neurologicznego i stanu funkcjonalnego, réwniez mierniki
aktywnosci spotecznej chorych.
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PRZEMIJAJACA NIEPAMIEC OGOLNA

STRESZCZENIE

Przemijajaca niepamig¢ ogdlna jest schorzeniem o niejednolitej patogenezie, charakteryzujacym si¢
uogolnionymi, przemijajacymi zaburzeniami pamigci z zachowaniem $wiadomosci. W badaniu nie stwier-
dza sig istotnych odchylen neurologicznych. Objawy moga by¢ poprzedzone wysitkiem fizycznym, stre-
sem, bolem i najczgsciej ustepuja w ciagu 24 godzin. Na podstawie przegladu pismiennictwa omoéwiono
etiologig, rozpowszechnienie, obraz kliniczny i réznicowanie tego ciekawego, ale nie zawsze rozpozna-
wanego zespotu.

Stowa kluczowe: niepamig¢, przemijajace 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.

Przemijajaca niepamig¢ ogolna (PNO) lub przemijajaca amnezja globalna (fran-
sient global amnesia) polega na krotkotrwalych i przemijajacych zaburzeniach pamigci
[1-3]. Pierwsze opisy tego zespotu pojawily si¢ w literaturze anglosaskiej w latach
50. ubieglego wieku, gdy Fisher i Adams przedstawili 12 przypadkéw o charaktery-
stycznym obrazie klinicznym [4]. Byly to osoby w $rednim lub podesztym wieku,
cieszace si¢ dobrym zdrowiem, u ktorych nagle wystapily gtebokie zaburzenia pamigci
trwajace kilka godzin. Chorzy nie byli w stanie zapamigtac jakichkolwiek informacji
dtuzej niz przez kilkadziesiat sekund i w charakterystyczny sposob powtarzali te same
pytania pragnac zorientowaé si¢ w sytuacji [4]. Niepamigci nastepczej towarzyszyta
roznej dtugosci niepamieé wsteczna. Orientacja co do wiasnej osoby byta zachowa-
na. Nie stwierdzono zaburzen swiadomosci, nie wystepowaly towarzyszace automa-
tyzmy i ogniskowe objawy neurologiczne. Po kilku godzinach wracata zdolnos¢ za-
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pamigtywania. Pozostawata gleboka luka pamigciowa pokrywajaca okres zaburzen.
Badania rutynowe, w tym EEG, byly prawidtowe [4]. W roku 1956 identyczny zespot
opisali Guyotat i Courjon pod nazwa /’ictus amnésique — okreslenie to funkcjonuje do
chwili obecnej w literaturze francuskiej [2, 3, 5]. W ciagu kilku lat od wprowadzenia
termin transient global amnesia zdobyt popularnos¢, coraz liczniejsze byly jego opisy
w literaturze. Do konca lat 90. ubieglego stulecia zanotowano ponad 1000 przypadkéw
[3, 5, 6]. W literaturze polskiej pierwszy opis podali Gralewscy w 1972 r. przedstawia-
jac przypadki 2 pacjentdow z zaburzeniami pamigci odpowiadajacymi PNO [7].

Fakt, ze przemijajaca niepamig¢ ogolna zostata opisana pod koniec lat 50. XX w.,
nie oznacza, ze ten rodzaj zaburzen pamiegci nie wystgpowal wczesniej. Prawdo-
podobnie ta forma amnezji byla niedostrzegana lub lekcewazona. Przemawia za tym
nagly poczatek schorzenia, jego tagodny przebieg i brak powaznych nastepstw neu-
rologicznych. By¢ moze, zanim opisano PNO, wigkszos¢ przypadkow byta traktowa-
na jako wyraz zaburzen histerycznych lub symulacji.

Wielokrotnie podejmowano proby oceny rozpowszechnienia PNO [2, 3, 8, 9].
W czasie 5-letniej obserwacji w Oxfordzie wszystkie potencjalne przypadki chorob
mozgowo-naczyniowych (udary i przemijajace ataki niedokrwienia TIA) ze $cisle
okreslonej populacji badane byty przez neurologéw [wg 3]. Z duzej liczby chorych
skierowanych z podejrzeniem TIA u czgsci rozpoznanie potwierdzono, natomiast
w pewnym odsetku przypadkéw stwierdzono PNO. Na podstawie tych badan obliczo-
no, ze zapadalno$¢ na transient global amnesia wynosi 3/100 000 ludnosci w odnie-
sieniu do badanej populacji [wg 3]. Sredni wiek pacjentow z PNO wynosit 62 lata,
90% chorych miato 50-79 lat [wg 3]. PNO jest bardzo rzadka w mtodym wieku i jesli
wystapi, trzeba liczy¢ si¢ z powaznym ryzykiem padaczki [wg 3]. U 10-20% osob,
ktore przebyly PNO, wystgpowaty ponowne epizody niepamigci. Niektorzy autorzy
wskazuja na czestsze wystgpowanie PNO u mezczyzn, inni sugeruja przewage kobiet
lub brak wyraznej przewagi pici [1, 3, 10, 11].

ETIOPATOGENEZA PRZEMIJAJACEJ NIEPAMIECI OGOLNEJ

Patogeneza opisanego zespotu pozostaje do chwili obecnej zagadka. Istnieje kil-
ka teorii probujacych wyjasni¢ przyczyng PNO [3, 10-13]:
— teoria zakrzepowo-zatorowa traktujaca przemijajaca niepamigc¢ ogdlna jako odmia-
ng przejsciowych atakow niedokrwiennych,
— teoria padaczkowa traktujaca PNO jako napad padaczkowy czgsciowy, albo jako
zjawisko analogiczne do porazenia ponapadowego Todda,
— teoria migrenowa gloszaca, ze przyczyna PNO jest skurcz galezi tgtnic krggowo-
podstawnych o mechanizmie migrenowym.
Niekiedy wskazuje si¢ na rodzinne wystgpowanie PNO, co moze sugerowac istnie-
nie czynnika dziedzicznego. Doniesien takich jest jednak stosunkowo niewiele i do-
tycza one gldwnie 0sob cierpiacych na migreng [12].
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Postep techniki badawczej pozwolit zaobserwowac, ze zespoty amnestyczne to-
warzysza zawatom w obrebie unaczynienia tetnicy mozgu tylnej i tetnicy prze-
szywajacej wzgorza [13]. Nie wydaje si¢ jednak, aby w powstaniu PNO miaty zna-
czenie naczyniowe czynniki ryzyka, takie jak: nadci$nienie tetnicze, cukrzyca, palenie
tytoniu, choroby serca [3]. Jakakolwiek jest patogeneza, zaburzenia dotycza zawsze
struktur wchodzacych w sktad kregu Papeza obejmujacego zakrety hipokampa, skle-
pienie, ciala suteczkowate, grzbietowo-przysrodkowe jadro wzgorza i zakrety obre-
czy. Struktury te biora udzial w przetwarzaniu bodzcéw krazacych w ich sieci neuro-
nalnej (pamig¢ $wieza) na trwate makromolekularne struktury biatkowe — engramy
(pamig¢ trwata), gdzie §lady pamigciowe zostaja zakodowane i przechowywane [2,
3,5, 11]. Jak wskazuja do§wiadczenia neurochirurgiczne i obserwacje kliniczne, uszko-
dzenie tych okolic powoduje niemoznos¢ zapamigtywania nowych wrazen. Wydaje
si¢, ze niepamig¢ wsteczna w PNO jest spowodowana nieprawidtowa czynnoscia
opisanego kregu neuronalnego, ktorego prawidtowe funkcjonowanie jest niezbedne
dla zapobiezenia powstaniu btednych engramow pamigciowych. Dotyczy to przede
wszystkim §wiezych wrazen pamigciowych, dlatego niepamig¢ wsteczna jest ograni-
czona do zdarzen ostatnich godzin, dni lub tygodni przed zachorowaniem.

OBRAZ KLINICZNY PRZEMIJAJACEJ NIEPAMIECI OGOLNEJ

Poczatek jest z reguly nagly. Zwazywszy na krotki czas trwania zaburzenia istnie-
je stosunkowo niewiele opiséw zawierajacych dokladne wyniki badania neurolo-
gicznego 1 neuropsychologicznego przeprowadzonego w trakcie zachorowania. We-
dhug relacji $wiadkow ataki trwaja od 1 h do 8 h, $rednio 6 h. Nietypowo krotkie za-
burzenia, trwajace ponizej 1 h, zwiazane sa ze znacznym ryzykiem rozwoju padaczki.
Ataki trwajace powyzej 12 h sa bardzo rzadkie i sugerujq inne zaburzenia, takie jak:
niepamig¢ psychogenna lub niedrgawkowy stan padaczkowy [3, 9, 14, 15].

Blisko w 1/3 przypadkow PNO jest poprzedzona przez wykonywanie ztozonych
czynnosci, np. prowadzenie samochodu, ptywanie w zimnej wodzie czy odbycie sto-
sunku ptciowego [1, 16]. Czgsto na poczatku ataku chory informuje $wiadkow, ze co$
si¢ dzieje z jego mysleniem. Wystepuje dezorientacja co do czasu (ponad 90% pa-
cjentdow) oraz co do miejsca (ok. 50% pacjentdw). Powszechne jest stereotypowe po-
wtarzanie pytan, ktore sa proba odzyskania przez chorego orientacji: Co si¢ dzieje?
Gdzie jestem? Orientacja co do wlasnej osoby oraz rozpoznawanie innych osob sa
zachowane. Wyzsze funkcje korowe obejmujace mowe, liczenie, gnozje i praksje oraz
myslenie abstrakcyjne sa prawidtowe [1, 5, 9, 17].

U wielu chorych zachowana jest zdolno$¢ wykonywania ztozonych czynnosci, np.
prowadzenia samochodu. Brak jest zaburzen §wiadomosci, chory natomiast za-
niepokojony jest istniejacym stanem, probuje bezskutecznie zorientowac si¢ w sytu-
acji. Nie jest zdolny zapamigta¢ podawanych informacji dtuzej niz przez chwilg.
Wystepuje niepamig¢ wsteczna okresu przed zachorowaniem, obejmujaca godziny,
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dni, tygodnie. Objawy te ustepuja stopniowo po kilku godzinach, ale z reguly pozo-
staje luka pamigciowa okresu przed zachorowaniem oraz czasu trwania incydentu.
Istniejace nieliczne opisy badan neurologicznych przeprowadzonych w trakcie
epizodu nie wskazuja na wyrazne zmiany czy uszkodzenie osrodkowego uktadu ner-
wowego. Badaniem przy pomocy USG-Doppler nie stwierdzono u chorych z PNO
zmian w naczyniach pozaczaszkowych, w przeciwienstwie do chorych z TIA. Bada-
nia EEG u wigkszosci chorych wypadaja prawidtowo [3, 10]. Chociaz u ok. 7% ba-
danych Hodges i Warlow stwierdzili wytadowania padaczkowe [10]. Badania tomo-
grafii komputerowej i MRI w tzw. czystych postaciach PNO wypadaja prawidtowo.
Wigkszo$¢ badan przy zastosowaniu pozytronowej tomografii emisyjnej (PET) lub
tomografii komputerowej z emisja pojedynczego fotonu (SPECT) wykonanych pod-
czas atakow przemijajacej niepamigci ogdlnej wykazaly obustronng lub lewostronna
hypoperfujze oraz hypometabolizm w okolicy przysrodkowej ptata skroniowego
i wzgorza [2, 8, 10]. Nieprawidlowosci te ustgpowaty zwykle w okresie ponapadowym.
Hodges i Warlow zaproponowali nastgpujace kryteria diagnostyczne dla tzw. czy-
steJ postaci PNO [10]:
istnienie §wiadka napadu,
— wystapienie niepamigci wstecznej,
— brak zaburzen $wiadomosci, dobra orientacja chorego co do wtasnej osoby,
— ograniczenie zaburzen poznawczych do samej pamigci,
— brak neurologicznych objawdéw ogniskowych,
— nieobecnos¢ padaczki,
— ustgpowanie napadow w ciagu 24 h,
— wykluczenie urazu glowy i szyi.

OBJAWOWA PRZEMIJAJACA NIEPAMIEC OGOLNA

Sa to przypadki utraty pamigci wystgpujace po zadziataniu znanych czynnikow.
Przemijajace zaburzenia pamigci moga towarzyszy¢ urazom glowy i szyi, by¢ na-
stgpstwem napadow padaczkowych, przyjgcia niektorych lekow, czy mie¢ podtoze psy-
chogenne.

Opisywano utrat¢ pamigci wystgpujaca po arteriografii tetnic kregowych, szyjnych
i wiencowych [1, 8-10]. Przyczyna zespolu mogly by¢ zatory ze skrzeplin lub mate-
riatu ateromatycznego oderwanego podczas manipulacji cewnikiem [1]. Nie mozna
tez wykluczy¢ we wszystkich tych przypadkach efektu ubocznego premedykacji.
Znany jest powszechnie fakt utraty pamigci po urazach gtowy. Czas trwania incyden-
tu jest tym dhuzszy, im cigzszy byt uraz. Opisywano czg¢sto niepamig¢ po urazach glo-
wy bez utraty przytomnosci. Warto podkresli¢, ze u mtodych osob, po wydawatoby
si¢ btahych urazach, moze rozwina¢ si¢ zespot kliniczny nie do odréznienia od PNO.
Niektorzy autorzy twierdza, ze jest to odmiana migreny pourazowe;j [8, 10, 12]. Epi-
zody utraty pamigci wystgpowac moga rowniez u alkoholikéw jako wyraz dtu-
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gotrwalego naduzywania alkoholu oraz znacznej intoksykacji organizmu. Sa to tzw.
palimpsesty, ktore r6znia si¢ od PNO brakiem niepamigci nastepczej. Nie wystepuje
tez zjawisko stereotypowego powtarzania pytan $wiadczacych o dezorientacji pacjenta
1 niemoznos$ci zapamigtania jakichkolwiek informacji [5, 16].

Z innych czynnikow wywolujacych PNO warto wspomnie¢ o benzodiazepinach,
szczegblnie podawanych dozylnie. Opisywano wystgpowanie przemijajacej amnezji
jako efektu przyjecia Triazolamu [18]. W przeciwienstwie do PNO w tej postaci
amenzji niepamig¢ nastgpcza jest rzadko catkowita, a wsteczna nie wystepuje [18].
Roéwniez skopolamina i leki pokrewne moga powodowac uposledzenie zapamigtywa-
nia. Opisywano tez napady zaburzen zapamigtywania w przebiegu guzow mozgu,
wodogtowia, w zawale wzgorza, w krwotoku do ptatow czotowych, w sklerodermii
[1, 3, 8-10]. Do czasu wprowadzenia przez Fishera i Adamsa terminu PNO amnezja
histeryczna byta czgsto opisywana przez neurologdéw i psychiatrow [3, 5, 8]. Od roku
1958 liczba doniesien na ten temat gwattownie spadta. Prawdopodobnie czgs¢ zabu-
rzen opisywanych do tej pory jako histeryczne odpowiadata kryteriom dla TGA, czgs¢
za$ mogla by¢ nierozpoznanymi niedrgawkowymi stanami padaczkowymi. Jednak
istnieje grupa zaburzen majacych charakterystyczne cechy kliniczne odpowiadajace
amnezji psychogennej. Wystepuje ona czesciej u ludzi mtodych. Opisywano obecnos¢
zaburzen $wiadomosci, pobudzenia, halucynacji. Zwykle jest to niepamig¢ wstecz-
na, natomiast przyswajanie nowych informacji w czasie napadu jest prawidtowe. Brak
typowego dla PNO zadawania pytan. Do czynnikow wywotujacych zalicza sig gtow-
nie silny stres. W literaturze opisywane sg przypadki pojawiajace si¢ po ktotniach
domowych, $mierci kogo$ bliskiego, w okresach znacznych klopotéw finansowych.
Wystapienie amnezji histerycznej czgsto jest poprzedzone okresem obnizonego na-
stroju, czasem pacjenci podejmuja probg samobodjcza przed lub rzadziej w trakcie
epizodu [3, 8, 10]. Niepamig¢ histeryczna w odroznieniu od PNO wykazuje skton-
no$¢ do nawrotéw oraz obecno$¢ dezorientacji co do wilasnej osoby.

W trakcie i bezposrednio po napadzie padaczkowym uogélnionym oraz czgsciowym
ztozonym z reguly wystepuja zaburzenia pamigci [8, 10]. Jednak w wigkszosci przy-
padkow objawy padaczki sg jednoznaczne i nie mamy watpliwosci co do rozpoznania.
Moga pojawic si¢ trudnosci diagnostyczne, jesli dominujacym objawem sa zaburzenia
pamigci, a inne cechy napadu sg niezauwazalne. Z samej definicji padaczki wynika, ze
sa to powtarzajace si¢ napady, trudno wiec méwic o padaczce w przypadku jednego ataku
PNO. Warto pamigtac, ze automatyzmy, ktore sa cecha typowa dla padaczki, w 80%
przypadkow trwaja krocej niz 5 minut, moga wige by¢ tatwo przeoczone [8, 10].

Cechy rdéznicujace przejsciowa niepamigc towarzyszacg napadom padaczkowym
od PNO [wg 5]:

— brak stereotypowego powtarzania pytan z uczuciem lgku i zaktopotania,
— czegSciowa niepamig¢ ataku,

— niepamigé wsteczna nieproporcjonalnie duza w stosunku do nastgpcze;j,
— wystgpowanie amnezji wkrotce po obudzeniu,

— powtarzanie si¢ epizodow zaburzen pamigci,
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— krotki czas trwania niektorych atakow,
— ewidentna poprawa po wprowadzeniu leczenia przeciwpadaczkowego,
— nieprawidlowy migdzynapadowy zapis EEG,
— wystgpowanie napadow padaczkowych niezaleznie od amnez;ji,
— wystgpowanie automatyzmow lub okresow braku kontaktu w trakcie lub bezpo-
$rednio przed amnezja.
Rozpoznanie PNO nie powinno sprawia¢ wigkszych trudnosci, jesli si¢ pamigta
o tym rodzaju zaburzeniach pamigci. Idealnie byloby, aby pacjenci w czasie napadu
mieli wykonywane badania neurologiczne i testy neuropsychologiczne. Niestety, ze
wzgledu na naglo$¢ zachorowania i jego krétkotrwato$¢ czesto jest to niemozliwe.
Dlatego z reguly lekarz musi postawi¢ diagnoze¢ na podstawie wywiadu od chorego
oraz od swiadkéw. U kazdego pacjenta powinno si¢ wykona¢ badanie EEG w celu
wykrycia zmian padaczkowych. U chorych z naczyniowymi czynnikami ryzyka lub
ogniskowymi objawami neurologicznymi nalezy wykona¢ badanie CT lub MRI, echo-
kardiografi¢ oraz badanie angiograficzne (tabela 1).

Tabela 1. Schemat postgpowania diagnostycznego w przemijajacych zaburzeniach pamigci

[cyt. za 15]
Znamienne ¢ Brak skupienia ¢ Afazja ¢ Zobojetnienie ¢ Izolowana
cechy stanu uwagi ¢ Zaburzenia ¢ Brak identyfikacji niepamigé
umysltowego ¢ Inkoherencja swiadomosci personalnej
¢ Brak niepamigci
l nastgpezej
Ostry stan TIA lub czgsciowy Niepamigé
splataniowy atak padaczkowy psychogenna  ____..--¢
T T
Objawy ¢ Automatyzmy ¢ Objawy ognis- ¢ Bolglowy ¢ Brak objawow
towarzyszace ¢ Napady kowe np. ubytki ¢ Fotofobia towarzyszacych
w wywiadzie w polu widzenia ¢ Nudnosci E
l l ¢ Mroczki |
Przejéciowa |
niepamig¢ TIA Migrena |
padaczkowa !
Cechy Epizody trwaja < 1 i
dodatkowe godz. lub sa Czynniki ryzyka naczyniowego |
nawracajace |
v v v
Wykrywanie EEG, NMR, bad.  USG-Doppler, Echo serca, Holter-EKG, NMR, EEG, bad.
toksykologiczne angio-NMR, bad. toksykologiczne toksykologiczne
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ROKOWANIE

Przemijajaca niepamig¢ ogdlna ma tagodny przebieg. Gtéwnym nastgpstwem jest
kilku- lub kilkunastogodzinna luka pamigciowa, obejmujaca okres przed zacho-
rowaniem i czas trwania samego epizodu [9, 14, 15].

Szczegodlnie istotne jest, ze u 0sob, ktore przebyly PNO, nie stwierdza si¢ zwigkszo-
nego ryzyka chordb naczyniowych moézgu w pozniejszym okresie zycia [3]. Oczeki-
wania dotyczace dlugosci zycia osob, ktore przezyly PNO, na ogot nie r6znia si¢ od
oczekiwan innych osob odpowiednio dobranych pod wzglgdem ptci i wieku [3].

Pomyslne jest rowniez rokowanie neuropsychologiczne — nie stwierdza si¢ po-
gorszenia samej pamigci ani tez innych proceséw poznawczych czy obnizenia pozio-
mu ogolnej sprawnosci umystowej [9, 14, 15]. Gorzej rokuja pacjenci z krotkimi (trwa-
jacymi ponizej 1 h) lub nawracajacymi epizodami. U chorych tych istnieje ryzyko
rozwinigcia si¢ w ciagu jednego roku padaczki. W podgrupie przypadkow z towa-
rzyszacymi ogniskowymi objawami neurologicznymi sugerujacymi niedokrwienie
w zakresie unaczyniania tetnic krggowo-podstawowych rokowanie jest duzo gorsze
[13]. Niektorzy autorzy proponuja wyodrgbni¢ te przypadki jako przejsciowa niepa-
mig¢ niedokrwienna. Do objawdw tej postaci naleza: ataksja, jedno- lub obustronne
zaburzenia czucia lub ruchu, niedowidzenia potowicze, oczoplas, dyzartria [13].

Poniewaz PNO jest zaburzeniem krotkotrwatym i przemijajacym o fagodnym prze-
biegu, uwaza sig, ze nie jest potrzebne zadne leczenie. Istnieje natomiast potrzeba
odpowiedniej opieki psychologicznej nad chorym, zwlaszcza ze zaburzenie to poja-
wia si¢ u 0s0b dotychczas zdrowych nagle i bez wyraznej przyczyny. W trakcie trwa-
nia epizodu chory nie bedzie w stanie zapamigta¢ podawanych informacji. Dlatego
po zakonczeniu PNO nalezy choremu wyjasni¢ istot¢ zaburzenia i uspokoi¢ go. Pa-
cjenci, u ktorych podejrzewa sig etiologi¢ naczyniowa, padaczkowa czy migrenowa
przemijajacej amnezji powinni by¢ zgodnie z tym podejrzeniem leczeni.

PODSUMOWANIE

Przemijajaca niepamig¢ ogdlna jest schorzeniem o niejednolitej patogenezie. Po-
winno wigc by¢ traktowane jako zespot objawdw chorobowych. Zakres znaczenia
terminu zmienia si¢ i do chwili obecnej rdéznie zakreslane sa granice tego pojgcia.
W dotychczasowych klasyfikacjach miejsce PNO nie jest jasne. Mimo trudnosci kla-
syfikacyjnych Transient global amnesia jest zespotem tatwym do rozpoznawania i na-
lezy o nim pamigta¢ przy diagnozowaniu chorych z zaburzeniami pamigci.
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SERCE SPORTOWCA

STRESZCZENIE

Przedstawiono odrebnosci uktadu krazenia sportowcow wyczynowych. Pod wpltywem treningu sporto-
wego w uktadzie sercowo-naczyniowym dochodzi do licznych zmian, niektore z nich np. zespoét serca
sportowca stanowia przejaw fizjologicznej adaptacji uktadu krazenia do intensywnego wysitku fizycz-
nego, inne, chociaz stwierdzane u mtodych bezobjawowych zawodnikdéw, moga swiadczy¢ o patologii.
Charakter zmian kardiologicznych u sportowcow wyczynowych zalezy od wieku, ptci zawodnika, stazu
sportowego oraz specyfiki uprawianej dyscypliny. W wyniku treningu dochodzi do zmniejszenia aktyw-
nosci uktadu wspotczulnego, powigkszenia jam i przerostu serca. Rodzaj wykonywanego wysitku okre-
$la charakter zmian w sercu. Cwiczenia izotoniczne powoduja ekscentryczny przerost miesnia lewej
komory, ¢wiczenia izometryczne stymuluja gtdéwnie przerost koncentryczny. Zmniejszenie napigcia uktadu
wspotczulnego, bedace wyrazem adaptacji do systematycznego treningu, znajduje swoje odzwierciedle-
nie w stwierdzanej bradykardii zatokowej, rytmach z tacza przedsionkowo-komorowego lub zaburze-
niach przewodzenia przedsionkowo-komorowego i §rodkomorowego. Zmiany charakterystyczne dla
zespotu serca sportowca cofaja si¢ po zaprzestaniu treningu, w przeciwienstwie do patologicznego prze-
rostu migénia lewej komory np. w kardiomiopatii przerostowej lub nadcisnieniu tgtniczym. Ocena pro-
gresji zmian adaptacyjnych w sercu trenujacego zawodnika powinna by¢ przeprowadzana regularnie i za-
wiera¢ badanie przedmiotowe, badanie EKG, rtg klatki piersiowej, badanie echokardiograficzne oraz test
wysitkowy.

W pracy omowiono najczgstsze przyczyny naglej Smierci sercowej u sportowcow: kardiomiopati¢ prze-
rostowa, idiopatyczny przerost mig$nia lewej komory, anomalie tgtnic wiencowych, zespot wydhuzone-
go QT, wstrzasnienie serca i inne.

Slowa kluczowe: zespot serca sportowca, nagle zgony sercowe u Sportowcow.

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 cztowieka. Najistot-
niejsza rolg odgrywaja zmiany w uktadzie sercowo-naczyniowym [1]. Zmiany mor-
fologii i czynnosci serca, ktore zachodza w odpowiedzi na intensywny trening fizyczny,
okreslane sa mianem serca sportowca [2-4]. Do najwazniejszych zmian adaptacyjnych
w uktadzie krazenia naleza: zwigkszenie masy serca i jego wymiardw oraz zmiana
regulacji uktadu wspotczulnego i przywspotczulnego. Wszystkie te procesy zaleza od:
rodzaju wykonywanego wysitku, wieku zawodnikow, czasu trwania i intensywnosci
treningu [2-6].

Charakter wykonywanego treningu okresla rodzaj zmian w uktadzie sercowo-na-
czyniowym. Wysitki izotoniczne, dynamiczne, takie jak: biegi, kolarstwo lub ptywa-
nie, zwigkszaja powrot zylny 1 objgtosciowe obcigzenie serca. W konsekwencji zwigk-
sza si¢ wymiar koncowo-rozkurczowy lewej komory, objetos¢ wyrzutowa i pojem-
no$¢ minutowa serca w trakcie wysitku, migsien lewej komory ulega pogrubieniu, co
powoduje normalizacjg jego naprgzenia. Migsien serca przerasta w sposob ekscen-
tryczny (odsrodkowy) z zachowaniem niezmienionego stosunku masy do objgtosci
[2, 3, 5]. Wysitki izometryczne, statyczne, np. podnoszenie cigzarow, powoduja wzrost
ci$nienia tetniczego w trakcie treningu. Zwigksza si¢ wowczas obciazenie nastepcze
serca. W odpowiedzi na przewleklte obciazenie cisnieniowe migsien serca przerasta
koncentrycznie. Zwigksza si¢ stosunek masy do objetosci serca [2, 3, 5, 6]. Istnieja
badania opisujace porownywalny stosunek grubosci migénia serca do wymiaru jamy
lewej komory u zawodnikow trenujacych dyscypliny dynamiczne i statyczne, o ile nie
przyjmowali oni $rodkéw anabolicznych [7, 8].

Trening sportowy w wigkszosci dyscyplin obejmuje zarowno ¢wiczenia izotonicz-
ne, jak 1 izometryczne. Zmiany adaptacyjne w sercu sa wigc zazwyczaj potaczeniem
przerostu ekscentrycznego i koncentrycznego [2]. U zawodniczek wyczynowych prze-
rost lewej komory pod wplywem treningu fizycznego wystegpuje bardzo rzadko. Na
stopien przerostu migsnia serca lub jego wielkos¢ wptywaja czynniki genetyczne.
Genotyp DD dla konwertazy angiotensyny predysponuje do wigkszego przyrostu masy
migénia serca pod wplywem treningu w poréwnaniu do genotypu II [4, 5]. Fizjolo-
giczny spowodowany treningiem przerost migsnia serca u sportowcoéw jest rowno-
mierny, ma w wigkszos$ci przypadkow charakter ekscentryczny i zmniejsza si¢ po
zaprzestaniu treningu. Cechy te pozwalaja réznicowac serce sportowca z patologicz-
nym przerostem, np. w przebiegu kardiomiopatii przerostowej [1-6].
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Istotnym elementem adaptacji do wysitku fizycznego serca jest poprawa czynno-
$ci rozkurczowej lewej komory i zwigkszenie jej podatnosci [8]. W wyniku treningu
fizycznego i ekscentrycznego przerostu serca dochodzi do rozciagnigcia pierscieni
i nici $ciggnistych zastawek. Prowadzi to do czynnos$ciowej niedomykalnos$ci zasta-
wek serca. Wraz z wydtuzeniem czasu trwania treningu wzrasta czgsto$¢ wystepowa-
nia, czasami rowniez stopien niedomykalnosci zastawek. W badaniach Macchiego
1 wsp. [9] niedomykalno$¢ zastawki mitralnej wystgpowata u 47%, trojdzielnej u 35%,
aniedomykalno$¢ zastawki pnia ptucnego u 88% aktywnych sportowcoéw. U niewiel-
kiego odsetka badanych stwierdzono falg¢ zwrotna aortalna. Niedomykalno$ci zasta-
wek w sercu sportowca sg matle, nieistotne hemodynamicznie i nie daja objawow kli-
nicznych [8-11]. Pod wplywem systematycznego treningu frakcja wyrzutowa oceniana
w badaniu echokardiograficznym w spoczynku zmniejsza si¢ lub nie ulega zmianie,
natomiast zwigksza si¢ rezerwa kurczliwos$ci, ktora moze by¢ wykorzystana podczas
wysitkow maksymalnych i supramaksymalnych [1].

W zapisie elektrokardiograficznym (EKG) sportowcow wyczynowych obserwuje si¢
zmiany, ktére moga sugerowac obecno$¢ roznych patologii sercowych. Czgsto stwier-
dza sig bradykardig zatokowa, czasami rytm z tacza przedsionkowo-komorowego lub
nadkomorowe wedrowanie rozrusznika, wydtuzenie czasu przewodzenia przedsionko-
wo-komorowego, zaburzenia przewodnictwa w postaci bloku prawej, rzadziej lewej
odnogi peczka Hisa, cechy przerostu lewej komory, zaburzenia okresu repolaryzacji lub
obecnos¢ fali U. Zmiany te sa zwigzane ze zwigkszeniem spoczynkowego napigcia
uktadu przywspolczulnego i fizjologicznego przyrostu masy serca [3, 4, 12, 13]. Inten-
sywny trening fizyczny, przede wszystkim typu wytrzymatosciowego, prowadzi do
znacznego zwolnienia czynnosci serca. Bradykardia zatokowa, nawet 35/min i mniej,
jest jedna z podstawowych cech elektrokardiogramu sportowca. Dotyczy ona 50-85%
zawodnikéw. Przyczyna bradykardii u sportowcow jest nadmierne napigcie nerwu bled-
nego oraz obnizenie wewnetrznej aktywnosci sympatykomimetycznej serca. U zawod-
nikéw wyczynowych czesciej niz w populacji ogélnej wystepuja: nadkomorowe zabu-
rzenia rytmu, bloki przedsionkowo-komorowe I i I stopnia typu Mobitz 1 i Mobitz 2 oraz
rytmy z tacza przedsionkowo-komorowego. Sporadycznie moze wystgpowaé rowniez
blok A-V III stopnia. Zaburzenia przewodzenia przedsionkowo-komorowego u spor-
towcow ustepuja w wyniku dziatan zwigkszajacych aktywnos$¢ wspotczulna, np. w czasie
wysitku fizycznego. W trakcie wieloletniej obserwacji zawodnikow z zaburzeniami prze-
wodnictwa przedsionkowo-komorowego nie stwierdzano progresji bloku A-V. Po za-
przestaniu treningu fizycznego zaburzenia przewodzenia ustgpuja [2, 4, 6, 13, 14].

Zmiany okresu repolaryzacji obserwowane w EKG u sportowcow wyczynowych
moga sugerowac patologie osierdzia lub niedokrwienie mig$nia sercowego. Wyr6z-
nia sig cztery postacie morfologiczne tych zmian:

— uniesienie odcinka ST o 0,5 mm lub wigcej, czgsto wklgste, z obecnoscia wyso-
kich, ostro zakonczonych zatamkow T w odprowadzeniach przedsercowych,

— tzw. mlodzienczy typ zaburzen repolaryzacji, tzn. dwufazowe zatamki T, z ujem-
na faza koncowa w odprowadzeniach V1-V4,



86 Beata Wozakowska-Kapton, Tomasz Kempkiewicz, Piotr Biskup

— obecno$¢ symetrycznych, ujemnych zatamkoéow T, niejednokrotnie z uniesieniem
odcinka ST w odprowadzeniach przedsercowych znad §ciany bocznej,
— obnizenie odcinka ST horyzontalne lub sko$ne ku gorze z zalamkami T, ktére moga

by¢ dodatnie, ptaskie lub dwufazowe [2, 3, 9,13].

Najczesciej spotykane zmiany odcinka ST i zatamka T u sportowcow maja cha-
rakter zespolu przedwczesnej repolaryzacji. Za przyczyneg tego zjawiska uwaza si¢
niejednolita repolaryzacje migsnia komor. Zwigkszona czgstos¢ wystepowania zespotu
przedwczesnej repolaryzacji u sportowcow wyczynowych wiaze si¢ ze zmniejszeniem
spoczynkowej aktywnosci wspotczulnej w wyniku treningu. Duzo rzadziej niz unie-
sienie odcinka ST, obserwuje si¢ w spoczynkowym EKG sportowcdéw obnizenie od-
cinka ST. Zaburzenia okresu repolaryzacji w EKG sportowcow ustepuja pod wply-
wem wysitku fizycznego lub po podaniu izoproterenolu. Wskazuje to na ich czynno-
sciowy charakter. Normalizacja uniesienia odcinka ST w czasie wysitku nie wyklu-
cza jednak patologii serca. Moze do niej dochodzi¢ rowniez w kardiomiopatii prze-
rostowej [2, 4, 6, 9].

Zatamki T u wytrenowanych zawodnikoéw moga by¢ wysokie, szpiczaste lub ujem-
ne. Zwigkszona amplituda zatamkdéw T stanowi odzwierciedlenie zaburzen repolary-
zacji w sercu sportowca. Amplituda zalamkow T w odprowadzeniach przedsercowych
zwigksza si¢ wraz z postgpem treningu, podobnie jak uniesienie odcinka ST.W bada-
niu EKG zawodnikéw obserwuje si¢ niekiedy ujemne zatamki T w odprowadzeniach
przedsercowych i/lub konczynowych. Odwrdcenie zatamkéw T moze wynikac z r6z-
nic czasu trwania potencjatu czynno$ciowego poszczegolnych komorek migénia ser-
cowego. Zwigkszenie aktywnosci wspotczulnej np. w trakcie maksymalnego wysit-
ku prowadzi do normalizacji zatamkow T. Obok ujemnych zatamkéw T w EKG spor-
towcow moga takze pojawia¢ si¢ zatamki T dwufazowe, ujemne w czgsci koncowej
w odprowadzeniach V3-V5 [2, 6].

Zwigkszenie woltazu zespotow QRS, zwigzane ze zwigkszona masa serca, wyste-
puje u 80% dobrze wytrenowanych zawodnikéw. Powinno by¢ ono traktowane jako
odmiana normy u sportowcow miodych i bezobjawowych, bez nadci$nienia t¢tnicze-
go i odchylen w badaniu przedmiotowym. U sportowcow uprawiajacych dyscypliny
dynamiczne woltaz zespotdw komorowych jest wigkszy, niz u zawodnikdéw trenuja-
cych dyscypliny statyczne. Zmiany w EKG u zawodnikoéw ustgpuja po zaprzestaniu
regularnych ¢wiczen, gdy migsien serca powraca do poprzednich, mniejszych wymia-
row. Niektore zmiany w EKG sportowcow sa wyraznie nieprawidtowe i wymagaja
wykluczenia organicznej choroby serca [2-5, 12].

Wysitek zwiazany z treningiem wywotuje u niektérych zawodnikéw komorowe
zaburzenia rytmu serca. Zmiany regulacji wegetatywnej uktadu krazenia spowodo-
wane treningiem sportowym stanowia substrat czynnosciowy dla zaburzen rytmu serca
u zawodnikow. Jednym z wyktadnikow tych zmian jest wydluzenie czasu odstgpu QT
elektrokardiogramu. Wprawdzie nie wykazano korelacji migdzy stopniem wydtuze-
nia odstepu QT a nasileniem arytmii komorowej u sportowcow, to jednak zaleznos¢
taka jest znana w innych stanach klinicznych. Wiele wskazuje, ze zmiany w mig$niu
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serca zwigzane z przerostem, zaburzeniami jonowymi i efektem stosowania prepara-
tow anabolicznych moga prowadzi¢ do okresowej niestabilnosci elektrycznej, szcze-
gblnie w czasie wysitku fizycznego i napigcia emocjonalnego, majacych miejsce
podczas zawodow sportowych. Generowane wowczas zaburzenia rytmu, zwlaszcza
czestoskurcz komorowy, moga stwarza¢ powazne zagrozenie dla zycia [3, 14]. Zabu-
rzenia rytmu serca obok wad rozwojowych czy kardiomiopatii przerostowej sa gtow-
na przyczyna naglej $mierci u sportowcow wyczynowych. Takze niedokrwienie prze-
rostego migsnia w nastgpstwie hipotonii wysitkowej moze by¢ przyczyna naglego
zgonu [ 14, 15].

Nagly zgon sercowy u sportowcow definiowany jako nie zwiazane z urazem, nie-
oczekiwane zatrzymanie czynnosci serca, ktore nastgpuje w ciagu 6 godzin od wysit-
ku, u osoby dotychczas zdrowej. Zgon ma zazwyczaj miejsce w czasie wysitku lub
wkrotce po zakonczeniu treningu lub zawodow. Sugeruje to, ze czynnikiem wywotu-
jacym $mier¢ zawodnika jest intensywny wysitek fizyczny. Jako jedna z przyczyn
naglego zgonu sercowego u sportowcéw wyczynowych wymienia si¢ rowniez zatrzy-
manie akcji serca w wyniku tepego urazu klatki piersiowej u osoby bez pierwotne;j
choroby uktadu krazenia, tzw. wstrzasnienie serca. Nagte zgony sercowe wsrod mto-
dych sportowcow zdarzaja si¢ rzadko. Ryzyko wystapienia zgonu u sportowcow waha
si¢ pomigdzy 1/100 tys. a 1/300 tys. rocznie. Czgstos¢ nagltych §mierci sercowych
u sportowcow rosnie wraz z wiekiem i prawdopodobienstwem wystepienia choroby
wiencowej. Nagly zgon sercowy zdarza si¢ ok. 5-krotnie czg$ciej u mgzczyzn niz
u kobiet. Wigkszo$¢ zgonow sercowych mtodych osob jest nastgpstwem wrodzonych,
nie wykrytych wczesniej, wad uktadu krazenia. We wszystkich przypadkach przyczyna
naglego zgonu sercowego jest wystapienie niestabilnosci elektrycznej, ktora prowa-
dzi do $miertelnej arytmii [16, 17]. Najczgstszymi przyczynami naglych zgonow
u sportowcow sa: kardiomiopatia przerostowa, idiopatyczny przerost lewej komory
i wrodzone anomalie te¢tnic wiencowych, a mniej czgstymi: pgknigcie tetniaka aorty,
zapalenie migénia sercowego, kardiomiopatia rozstrzeniowa, arytmogenna dysplaza-
ja prawej komory, stenoza aorty i §rodmig$niowy przebieg galtezi przedniej zstepuja-
cej lewej tetnicy wiencowej. Do rzadszych przyczyn naleza: zaburzenia rytmu w prze-
biegu zespotu Wolfta-Parkinsona-White’a (WPW), zespot wydtuzonego QT, wstrza-
$nienie serca, spozycie narkotykow [16].

Kardiomiopatia przerostowa jest gtdéwna przyczyna zgonu u mtodych sportowcow
przed 35. r.z. Odpowiada ona za 33-48% nagtych zgonéw w tej populacji. Na kolej-
nych miejscach wsrod przyczyn naglych zgonéw zawodnikéw wymienia sig: samo-
istny przerost lewej komory serca (18%), wrodzone nieprawidlowos$ci naczyn wien-
cowych (14%), chorobg niedokrwienng serca (10%) i peknigcie tetniaka aorty (7%).
Do rzadkich przyczyn nagtych zgondéw u sportowcow wyczynowych naleza: zapale-
nie migsnia sercowego i arytmogenna dysplazja prawej komory [16-18].

Kardiomiopatia przerostowa jest choroba uwarunkowana genetycznie. W 70%
przypadkow jest dziedziczona w sposob autosomalny dominujacy. Defekt dotyczy
genow kodujacych biatka sarkomeréw migsnia sercowego. Kardiomiopatia przero-
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stowa wystepuje z czgstoscia 1:500 urodzen. Charakteryzuje si¢ zwigkszong grubo-
$cia migs$nia sercowego oraz zwigkszong masg serca. Najczgsciej wystgpuje asyme-
tryczny przerost lewej komory, obejmujacy zwykle przegrode miedzykomorowa.
W badaniu histologicznym serca stwierdza si¢ beztadny uktad komorek migsniowych
(disarray). U ok. 1/3 chorych wystepuje srodscienny przebieg tetnic wiencowych.
Uwaza sig, ze jest to czynnik ryzyka naglego zgonu [16, 19]. Do typowych objawow
kardiomiopatii przerostowej nalezy: dusznos$¢ wysitkowa, bole w klatce piersiowej,
utraty przytomnos$ci, omdlenia, mroczki przed oczami, zawroty gtowy i kotatania
serca. U wigkszosci sportowcdw z kardiomiopatia przerostowa przebieg choroby
jest bezobjawowy az do momentu naglego zgonu. W elektrokardiogramie najcze-
$ciej spotykanymi odchyleniami od normy sa cechy przerostu lewej komory, lewo-
gram patologiczny oraz glebokie i szerokie zatamki Q lub zespoty QS przewaznie
w odprowadzeniach znad $ciany przedniej i bocznej. Zatamkom Q towarzysza zwy-
kle prawidtowe lub wysokie zatamki T. Kardiomiopati¢ przerostowa mozna podej-
rzewac u sportowca, u ktérego w badaniu fizykalnym wystepuje szorstki szmer
skurczowy. Szmer ten nasila si¢ w trakcie zabiegdéw zmniejszajacych powrdt zylny,
np. podczas proby Valsalvy lub zwigkszajacych kurczliwo$¢ migsnia. Podstawa
rozpoznania kardiomiopatii przerostowej jest badanie echokardiograficzne [19].
Asymetryczny przerost migsnia serca, brak ustgpowania przerostu po zaprzestaniu
regularnych ¢wiczen fizycznych, koncowo-rozkurczowy wymiar lewej komory
mniejszy niz 45 mm, powigkszenie lewego przedsionka, nieprawidtowy zapis EKG,
zaburzenie napehiania lewej komory i dodatni wywiad rodzinny przemawiaja za
rozpoznaniem kardiomiopatii przerostowej. Natomiast wymiar koncowo-rozkurczo-
wy lewej komory ponad 55 mm i zmniejszenie grubosci $cian serca po zaprzesta-
niu treningdéw wskazuja na serce sportowca [16]. W kardiomiopatii przerostowe;j
nagle zgony wystepuja najczesciej w czasie wysitku fizycznego. Sa one spowodo-
wane komorowymi zaburzeniami rytmu serca, zwtaszcza u 0sob, u ktérych komo-
rowe zaburzenia rytmu wystepowaly przed $miercig. Niedokrwienie mig$nia ser-
cowego wywolane przez wysilek fizyczny moze by¢ rowniez odpowiedzialne za
nagly zgon w kardiomiopatii przerostowej. Czgstos¢ wystepowania kardiomiopatii
przerostowej wsréd mtodych sportowcow jest mata, ale jej rozpoznanie jest wska-
zaniem do zakonczenia kariery zawodniczej [17, 19]. Sportowcy z obciazajacym
wywiadem rodzinnym w kierunku kardiomiopatii przerostowej powinni mie¢ co 12-
-18 miesigcy powtarzane badanie echokardiograficzne az do ukonczenia 18. r.z.,
poniewaz choroba moze ujawni¢ si¢ dopiero po osiagnigciu dojrzatosci fizyczne;j
i zakonczeniu wzrostu [16]. Idiopatyczny przerost lewej komory serca jest odmiana
kardiomiopatii przerostowej. U pacjentow stwierdza si¢ koncentryczny przerost mig-
$nia lewej komory, ktory przekracza fizjologiczne granice przerostu w sercu sportowca
oraz prawidtowa budowe histologiczna myocardium. Choroba nie jest uwarunkowa-
na genetycznie [16, 18].

Druga pod wzgledem czgstosci wystgpowania przyczyna nagltych zgonow u mio-
dych sportowcoéw ponizej 35. r.z. sg wrodzone anomalie tgtnic wiencowych. W przy-
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padku anomalii tetnic wiencowych do zgonu dochodzi zawsze w trakcie wysitku fi-
zycznego. Nieprawidlowosci tetnic wiencowych moga powodowac nagly zgon u za-
wodnikow wyczynowych. Odejscie lewej tetnicy wiencowej z prawej zatoki Valsa-
lvy jest najczgstsza anomalig tgtnic wiencowych i moze prowadzi¢ do naglej Smierci
sercowej. Objawami prodromalnymi tego schorzenia sa zarowno utraty przytomno-
Sci, jak i dtawica piersiowa. Wystapienie takich objawow u mlodego sportowca sta-
nowi wskazanie do przeprowadzenia rozszerzonej diagnostyki [6, 16, 18].

Peknigcie tetniaka aorty jest rzadka przyczyna naglego zgonu sercowego wsrod
sportowcow. Potowa przypadkéw zdarza sig¢ u zawodnikdéw z zespotem Marfana,
dziedziczonym w sposob autosomalny, dominujacy — uktadowej chorobie tkanki tacz-
nej, ktora wystepuje 1:10 000 urodzen. Defekt dotyczy genu kodujacego biatko struk-
turalne fibryling i prowadzi do ostabienia §ciany aorty. Rozpoznanie zespotu Marfa-
na opiera si¢ na wystgpowaniu dwoch lub wigcej klasycznych objawoéw klinicznych
w obrebie oczu, uktadu migsniowo-szkieletowego i sercowo-naczyniowego. W ba-
daniu fizykalnym chorego stwierdza si¢ wysoka sylwetke z rozpigtoscia ramion prze-
kraczajaca dtugos¢ ciala, arachnodaktylig, gotyckie podniebienie, skoliozg, deformacje
przedniej $ciany klatki piersiowej oraz nadmierna ruchomos$¢ stawow z samoistnymi
zwichnigciami. W badaniu okulistycznym wystepuje krotkowzrocznos¢ i podwich-
nigcia soczewki. W badaniu echokardiograficznym stwierdza si¢ poszerzenie opusz-
ki aorty lub/i wypadanie ptatka zastawki dwudzielnej [6, 16, 18].

Stenoza aorty u mtodych sportowcoéw ma najczesciej charakter wrodzony, np.
u chorych z dwuptatkowa zastawka aorty. Schorzenie to moze stanowi¢ przyczyng na-
glej smierci sercowej u zawodnikow wyczynowych. W badaniu fizykalnym stwier-
dza si¢ skurczowy szmer wyrzutowy lub klik wezesnoskurczowy. Szmer stenozy aor-
ty w odréznieniu od szmeru skurczowego w kardiomiopatii przerostowej cichnie
w trakcie manewrdéw zmniejszajacych powrot zylny. Podstawa rozpoznania zweze-
nia lewego uj$cia tetniczego jest badanie echokardiograficzne [16].

Cechami elektrokardiograficznymi mogacymi zwiastowa¢ nagly zgon sa: obnize-
nie odcinka ST horyzontalne lub skosne ku dotowi, cechy przerostu lewej komory
z obnizeniem odcinka ST, odwroceniem zatamka T, bez normalizacji podczas wysit-
ku, utrzymujacy si¢ w czasie wysitku blok przedsionkowo-komorowy Il i III stopnia,
ztozona arytmia komorowa, znaczny wzrost amplitudy zespotow QRS, wydatne za-
famki Q i glebokie, ujemne zatamki T (dwa ostatnie objawy moga sugerowac¢ kardio-
miopati¢ przerostowa) [16].

Zespot WPW jest kolejna choroba usposabiajaca do nagtej $mierci sercowej u spor-
towcow. Ocenia sig, ze zespot WPW wystepuje u ok. 0,1-0,2% ogolnej populacji.
U zawodnikow moga wystepowac kotatania serca, zawroty glowy i omdlenia. Pod-
stawa rozpoznania jest badanie EKG. W elektrokardiogramie w czasie rytmu zatoko-
wego mozna stwierdzi¢ skrocenie odstgpu PQ < 120 ms oraz poszerzenie zespolow
QRS z powolnym narastaniem poczatkowej fazy zespotu komorowego tzw. fali del-
ta. Ryzyko nagtego zgonu w zespole WPW szacuje si¢ na 1/1000 chorych na rok. Wy-
zsze ryzyko wystepuje u chorych z mnogimi drogami dodatkowymi o przegrodowe;j
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lokalizacji oraz w przypadku krotkiego okresu refrakcji drogi dodatkowej. Nagle zgony
sercowe w zespole WPW moga by¢ wynikiem migotania przedsionkow z szybkim
przewodzeniem przedsionkowo-komorowym dodatkowa droga przewodzenia. U os6b
z krotkim czasem refrakcji dodatkowego szlaku migotanie przedsionkdéw przebiega
ze znaczng tachyarytmia (250-350/min), co moze prowadzi¢ do migotania komor.
Badanie elektrofizjologiczne pozwala oceni¢ zagrozenie nagtym zgonem sercowym
u osoby z zespotem WPW. Niekiedy wystarczajaca jest diagnostyczna stymulacja
przezprzetykowa. Przyjmuje sig, ze do grupy zagrozonej naglym zgonem sercowym
naleza osoby z minimalnym odstgpem pomigdzy kolejnymi zespotami QRS, z cecha-
mi preekscytacji podczas migotania przedsionkéw, lub okresem refrakcji drogi do-
datkowej < 250 ms [14-16].

W zespole wydtuzonego QT do naglego zgonu sercowego dochodzi na skutek
wystapienia wieloksztaltnego czestoskurczu komorowego (forsade de pointes). Wro-
dzony zespot wydtuzonego QT jest uwarunkowany genetycznie. Wykryto wiele mu-
tacji genowych odpowiedzialnych za jego wystgpowanie. Prowadza one do zaburzen
czynnosci kanatéw sodowych lub potasowych w komodrkach migsnia sercowego. Do
wydhuzenia odstgpu QT moze dochodzi¢ rowniez w wyniku stosowania niektorych
lekéw (np. przeciwarytmicznych z grupy 1A i 1L, trdjpierscieniowych lekow antyde-
presyjnych, lekow przeciwgrzybiczych, antyhistaminowych, niektorych antybiotykow,
lekow przyspieszajacych motoryke przewodu pokarmowego) lub w przebiegu pew-
nych zaburzen metabolicznych (np. hipokaliemii, hipomagnezemii, hipokalcemii).
U chorych z zespotem wydtuzonego QT moga wystepowac zastabnigcia lub utraty
przytomnosci wywotywane emocjami, hatasem lub wysitkiem fizycznym. W zapisie
EKG stwierdza si¢ wydtuzenie odstepu QTc powyzej 440 ms oraz zwigkszona dys-
persje QT. Wieloksztaltny czgstoskurcz komorowy mozna wywota¢ w trakcie testu
wysitkowego. We wrodzonym zespole wydtuzonego QT ryzyko naglej $mierci u nie-
leczonych objawowych chorych wynosi nawet 20% rocznie [15, 16, 18].

Zapalenie mig$nia sercowego jest rzadka przyczyna nagtego zgonu sercowego
u mtodych sportowcow. Wigkszos¢ czynnikow zakaznych moze powodowaé zapale-
nie mig$nia sercowego, ale najczesciej jest ono wywotywane przez wirusy. Przyczy-
na ponad 50% zachorowan jest zakazenie wirusem Coxackie typu B. Zapalenie mig-
$nia sercowego moga roéwniez wywolywac¢ echowirusy, adenowirusy i wirus grypy.
Do typowych objawow zapalenia mig$nia sercowego nalezy postepujace uposledze-
nie tolerancji wysitku i objawy niewydolnosci serca, takie jak: dusznos¢, kaszel, or-
topnowe oraz bole w klatce piersiowej i kolatania serca. Objawy te poprzedzone sa
przebyciem infekcji wirusowej. W badaniu echokardiograficznym stwierdza si¢ po-
szerzenie jamy lewej komory i r6znego stopnia zaburzenia kurczliwo$ci. Zaburzenia
kurczliwosci lewej komory charakteryzuja si¢ duza dynamika w czasie i koreluja ze
zmianami zespotu ST-T w elektrokardiogramie. Nagly zgon sercowy w mechanizmie
migotania komdr moze wystapi¢ zarowno w ostrym okresie choroby, jak i w fazie zdro-
wienia. Z tego powodu zaleca si¢ co najmniej 6 miesigczna rekonwalescencje przed
powrotem do czynnego uprawiania sportu [16].
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Rzadka przyczyna naglego zgonu mtodych sportowcow, u ktérych wezesniej wy-
stepowaly utraty przytomnosci, kotatania serca lub czgstoskurcz komorowy, jest aryt-
mogenna dysplazja prawej komory charakteryzujaca sig przerostem tkanki thuszczowej
i wtoknieniem mig$nia prawej komory. Choroba sprzyja wystegpowaniu wysitkowych
tachyarytmii komorowych. Napady czgstoskurczu komorowego sa wiodacym objawem
tego schorzenia. W zapisie EKG wykonanym w czasie rytmu zatokowego czgsto stwier-
dza si¢ ujemne zatamki T w odprowadzeniach V1-V3 z dodatkowa falg epsilon, wyste-
pujaca w koncowym fragmencie zespotu QRS. W przebiegu czgstoskurczu komorowe-
go zespoly QRS maja morfologi¢ bloku lewej odnogi peczka Hisa. Rozpoznanie ustala
si¢ na podstawie badania echokardiograficznego i badania rezonansu magnetycznego,
w ktérym widoczne sa nacieki thuszczowe w migéniu sercowym [15, 18].

Nagly zgon sercowy u zawodnikow wyczynowych moze réwniez wystapi¢ w na-
stepstwie stosowania steroidow anabolicznych. W badaniach sekcyjnych tych osob
stwierdza si¢ obecnos¢ przys$pieszonych zmian miazdzycowych w naczyniach wien-
cowych, pomimo mlodego wieku. Z naglym zgonem sercowym taczone jest takze
stosowanie narkotykow powodujacych skurcz naczyn wiencowych [17].

U sportowcoOw powyzej 35. 1.z. najczgstsza przyczyna nagtych zgonow (ponad 75%)
jest choroba wiencowa. Na nagly zgon sercowy narazeni s zwtlaszcza zawodnicy,
u ktorych wystepuja czynniki ryzyka chorob uktadu sercowo-naczyniowego (nadci-
$nienie tetnicze, hypercholesterolemia, palenie papieroséw, cukrzyca). Zwykle poja-
wiaja si¢ u nich objawy prodromalne, np. dlawica piersiowa wysitkowa [16, 17].

Wstrzasnienie serca powoduje zgon sercowy w wyniku tepego urazu klatki pier-
siowej w okolicy przedsercowej. Uraz jest zazwyczaj spowodowany uderzeniem przez
pitke lub krazek hokejowy lub bezposrednim zderzeniem z nadbiegajacym z przeciwka
graczem. Wstrzasnienie serca nie jest zwigzane z choroba uktadu krazenia ani ze struk-
turalnym uszkodzeniem serca. Doktadny mechanizm zgonu nie jest znany. Uwaza sig,
ze odgrywa tu role $cisty zwiazek czasowy migdzy uderzeniem w okolice przedser-
cowa a okresem podatnosci elektrycznej w trakcie repolaryzacji komor, co prowadzi
do $miertelnych zaburzen rytmu. Wstrzasnienie serca przezywa zaledwie 10% ziden-
tyfikowanych ofiar [2, 16].

Podsumowujac nalezy stwierdzi¢, ze zjawisko zmian w uktadzie krazenia zacho-
dzace pod wptywem treningu sportowego nie jest jeszcze w petni poznane. Brakuje
jednoznacznej odpowiedzi, gdzie koncza si¢ mozliwosci adaptacyjne serca w reakcji
na dhugotrwaty i regularny wysitek fizyczny. Utajone choroby uktadu krazenia, nad-
mierny przerost migsnia serca w konsekwencji treningu niosa ze soba ryzyko powi-
ktan, sposrod ktorych najpowazniejszym jest nagly zgon sercowy. Z tego powodu
konieczne jest badanie sportowcéw przed rozpoczeciem amatorskiego lub zawodo-
wego treningu, a takze w trakcie jego trwania. Dokladny wywiad, badanie przedmio-
towe, EKG, rtg klatki piersiowej, badanie echokardiograficzne oraz test wysitkowy
sa podstawowymi nieinwazyjnymi metodami oceny uktadu krazenia. Kazdy sporto-
wiec wyczynowy powinien regularnie by¢ poddawany tym badaniom, co pozwoli
unikna¢ tragicznych zdarzen na arenach sportowych.



92 Beata Wozakowska-Kapton, Tomasz Kempkiewicz, Piotr Biskup

PISMIENNICTWO

[1] Koztowski S., Nazar K.: Zmiany treningowe w uktadzie krazenia, W: Wprowadzenie do fizjologii
klinicznej. PZWL. Warszawa 2000: 353-369.

[2] Puffer J. C.: Zespot serca sportowca. Medycyna po Dyplomie 2003; 3: 113-121.

[3] Tomaszewski R., Wysocki K.: Serce sportowca. Medycyna Sportowa 1996; 54: 12-14.

[4] Jeger A.: Serce sportowca. Medicina Sportiva 2000; 4, (suppl) 2.

[5] Fagard R.: Athlete’s heart. Circulation 1999; 6: 28-29.

[6] NixonlJ. V.: Serce sportowca. W: Kardiologia. M. H. Crawford. (red.). PZWL. Warszawa 1997: 574-
584.

[7] Strzatkowska D., Fojt E., Mandecki T. i wsp.: Nieprawidtowosci w uktadzie krazenia u sportow-
cow wyczynowych w réznych dyscyplinach sportowych. Medycyna Sportowa 2000; 3: 13-16.

[8] Braksator W., Mamcarz A., Dhuzniewski M. i wsp.: Echokardiograficzne zmiany w sercach spor-
towcow w 24-miesigcznej obserwacji — kompensacja czy patologia? Medycyna Sportowa 2002; 10:
417-422.

[91 Macchi C., Catini C., Catini C. R. i wsp.: A comparison between the heart of young athletes and of
young healthly sedentary subjects: a morphometric and morphofunctional study by echo-color-dop-
pler method. Ital. J. Anat. Embryol. 2001; 3: 221-231.

[10] Wrzosek K., Braksator W., Mamcarz A. i wsp.: Echokardiograficzna ocena aparatu zastawkowego
w sercach sportowcow — 24 miesigczna obserwacja. Medycyna Sportowa 2002; 10: 437-441.
[11] Rokicki W., Szewieczek J., Markiewicz-Loskot G. i wsp.: Czynno$¢ zastawek serca u dzieci czyn-

nie uprawiajacych sport. Medicina Sportiva 2001; 5: 53-58.

[12] Sadkowska K., Mamcarz A., Braksator W. i wsp.: Warto$¢ spoczynkowego badania elektrokardio-
graficznego w ocenie przerostu lewej komory u sportowcow wyczynowych. Medycyna Sportowa
2002; 10: 423-428.

[13] Pelliccia A., Di Paulo F. M., Maron B. J.: The athlete’s heart, remodeling, electrocardiogram and
preparticipation screening. Cardiol. Rev. 2002; 10: 85-90.

[14] Dluzniewski M.: Zaburzenia rytmu serca u sportowcow — fakty, watpliwosci. Medicina Sportiva 2000;
4: 75-83.

[15] Link M. S., Homoud M., Wang P. J., Estes M.: Cardiac arrhythmias in the athlete. Cardiol Rev 2001;
1: 21-30.

[16] Drezner J. A.: Nagly zgon sercowy u mtodych sportowcéw. Medycyna po Dyplomie 2001; 9: 165-
-177.

[17] Maron B. J., Shirani J., Poliac L. C. i wsp.: Sudden death in young competitive athletes: clinical,
demographic, and pathological profiles. JAMA 1996; 3: 199-204.

[18] Basilico F. C.: Cardiovascular disease in athletes. Am J. Sports Med. 1999; 1: 108-121.

[19] Chojnowska L., Ruzyfto W.: Rodzinna kardiomiopatia przerostowa. Kardiol. Pol. 2000; 9: (suppl) 3.



Studia Medyczne Akademii Swigtokrzyskiej tom 4
Kielce 2006

Agnieszka Kaplon, Piotr Biskup

I Wydziat Lekarski Akademii Medycznej w Warszawie
Dziekan: prof. dr hab. Marek Krawczyk
Swigtokrzyskie Centrum Onkologii w Kielcach

Dzial: Poradnia Kardiologiczna

Kierownik: Piotr Biskup

Dyrektor: dr n. med. S. G6zdz

FARMAKOTERAPIA PRZECIWZAKRZEPOWA I FIBRYNOLITYCZNA
— ASPEKTY PRAKTYCZNE

STRESZCZENIE

Zakrzepica t¢tnicza i zylna leza u podtoza wigkszo$ci schorzen uktadu krazenia, bedac przyczynami
zwigkszonej chorobowosci i $miertelnosci. Znajomo$¢ podstaw patofizjologicznych zaburzen uktadu
hemostazy i ich prawidlowa diagnostyka oraz farmakoterapia sa istotne we wspotczesnej medycynie.
Przedstawiono w skondensowanej formie niezbgdne wiadomosci z zakresu: hemostazy naczyniowej,
osoczowej i ptytkowej, farmakokinetyke i farmakodynamike¢ najczgséciej stosowanych lekow przeciw-
plytkowych, przeciwzakrzepowych i fibrynolitycznych oraz gtéwne wskazania i przeciwwskazania do
ich zastosowania.

Slowa 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. UKLAD HEMOSTAZY - FIZJOLOGIA

Hemostaza jest to zespot proceséw, majacych na celu:
— utrzymanie krwi w stanie ptynnym w obrgbie naczynia,
— utworzenie skrzepu i powstrzymanie krwawienia po uszkodzeniu naczynia,
— fibrynolizg, czyli rozpuszczenie skrzepu i udroznienie §wiatta naczynia.
Wyr6znia si¢ hemostazg naczyniowa, ptytkowa i osoczowa.
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1.1. Hemostaza naczyniowa

Prawidlowy $rodbtonek jest jedyna powierzchnia nie aktywujaca ptytek krwi i oso-
czowego mechanizmu krzepnigcia:
a) na powierzchni $roédbtonka znajduja sig siarczan heparanu i siarczan dermatanu

(glikozaminoglikany zblizone budowa do heparyny):

— nadaja one powierzchni §rodblonka tadunek ujemny, przez co ograniczaja jej
kontakt z elementami morfotycznymi krwi i przeciwdziataja tworzeniu sig za-
krzepow przysciennych;

— siarczan heparanu (podobnie jak heparyna) zwigksza aktywno$¢ antytrombiny
II, co prowadzi do inaktywacji trombiny, czynnika Xa i innych osoczowych
czynnikéw krzepnigcia;

b) komorki srodbtonka syntetyzuja wiele substancji o wlasciwosciach przeciwzakrze-
powych i profibrynolitycznych, m.in.:

— NO (tlenek azotu) O oba te zwiazki wykazuja dziatanie

— PGI, (prostacyklina) § naczyniorozszerzajace, hamujq adhezjg

i agregacje plytek krwi i proliferacj¢ komorek
migséni gladkich;

— t-PA (tkankowy aktywator plazminogenu) [ zwiazki te powoduja

[] przeksztatcenie
— u-PA (urokinazowy aktywator plazminogenu) [l plazminogenu w plazming,
ktora trawi fibryne
(rozpuszcza skrzep).
Uszkodzenie naczynia i przerwanie ciagtosci srodbtonka prowadzi do:
a) skurczu naczynia (hemostazy naczyniowej),
b) oslabienia przeciwzakrzepowego dziatania srédbtonka,
¢) odstonigcia warstwy podsrodbtonkowej, zawierajacej m.in. kolagen, co powoduje:

— adhezjeg 1 aktywacjg plytek krwi (hemostazg ptytkowa),

— aktywacje wewnatrzpochodnego toru krzepnigcia (hemostazg osoczowa),

d) przedostania si¢ do krazenia tromboplastyny tkankowej, wywotujac aktywacje
zewnatrzpochodnego toru krzepnigcia (hemostazg osoczowa),

e) uwolnienia ADP (adenozynodifosforanu), wywotujac aktywacje ptytek (hemostaze
ptytkowa).

Tiklopidyna i clopidogrel to leki, ktore blokujac ptytkowe receptory dla ADP,

uniemozliwiaja aktywacje ptytek przez ADP.

1.2. Hemostaza plytkowa

Adhezja ptytek do uszkodzonej powierzchni odbywa si¢ poprzez taczenie obec-
nych na ptytkach receptoréw z kolagenem S$ciany naczyn.

Aktywacja plytek zachodzi poprzez taczenie si¢ z receptorami ptytek krwi kola-
genu, ADP i trombiny. Wyraza si¢ ona m.in.: zmiang ksztattu, wyeksponowaniem na
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powierzchni ptytek aktywnych receptorow dla fibrynogenu (GP IIb/Illa), umozliwia-
jac agregacje ptytek. Aktywowane ptytki uwalniaja zmagazynowane w ziarnistosciach
zwiazki (m.in. ADP [0 dalsza aktywacja ptytek; serotonina [1 skurcz naczyn). Syn-
teza tromboksanu A, (TXA,) prowadzi do skurczu naczyn, dalszej aktywacji ptytek,
proliferacji komorek migéni gladkich, jest to wigc dziatanie przeciwstawne do wy-
twarzanej przez komorki $rédbtonka prostacykliny.

Synteze¢ tromboksanu mozna zablokowa¢ podajac aspiryne.

Agregacja pltytek poprzez wiazanie si¢ ww. receptoréw GP IIb/Illa z fibrynoge-
nem prowadzi do wytworzenia czopu ptytkowego, ktoéry wraz z obkurczeniem naczynia
stanowi pierwszy etap likwidowania skutkéw urazu.

Abciksimab jest lekiem, ktory poprzez blokowanie receptorow GP I1b/I1la hamu-

je agregacje ptytek.
1.3. Hemostaza osoczowa

Uktad krzepniecia — kluczowym enzymem procesu krzepnigcia krwi jest trombi-
na. Powoduje ona przeksztatcenie fibrynogenu w fibryne (wtdknik) — widkniste, nie-
rozpuszczalne biatko, ktore tworzy gesta sie¢ i prowadzi do przeksztalcenia czopu plyt-
kowego w skrzep ostateczny. Trombina powstaje z protrombiny na drodze wewnatrz-
lub zewnatrzpochodne;.

Wewnaqtrzpochodny tor krzepniecia — aktywacja czynnika XII do XlIla zachodzi
w wyniku kontaktu czynnika XII z kolagenem $ciany naczyn, czas powstania fibryny
na tej drodze wynosi ok. 25-35 s (w zaleznos$ci od laboratorium), jest to tzw. APTT —
czas czegsciowej tromboplastyny po aktywacji), czyli czas kaolinowy-kefalinowy.

Zewngtrzpochodny tor krzepniecia — aktywacja czynnika VII do VIla 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-
zany jako INR (mig¢dzynarodowy wspotczynnik znormalizowany, norma INR: 0,9-
-1,25).

Wigkszos¢ czynnikow krzepnigcia to wytwarzane przez watrobg biatka osocza. Ich
aktywacja polega na ograniczonej proteolizie, tzn. na odcinaniu od nich fragmentow
peptydowych. W ten sposob czynnik nieaktywny (oznaczony symbolem, np. X) jest
przeksztatcany do aktywnego enzymu (Xa), ktéry odcina fragment peptydowy od ko-
lejnego czynnika krzepnigcia (np. 11, czyli protrombiny), aktywujac go w ten sposob
(powstaje trombina).

Jak wida¢ na schemacie, oba tory krzepnigcia spotykaja si¢ w miejscu aktywacji
czynnika X (istotnego do przeksztatcenia protrombiny w trombing). Przeciwzakrze-
powe dziatanie heparyny polega gldwnie na inaktywacji (w kompleksie z antytrom-
bing III) czynnika Xa i trombiny.

Do produkcji w watrobie czynnikéw II (protrombiny), VIL, IX, X (wyrdznionych
na schemacie thustym drukiem) niezbedna jest witamina K. Zablokowanie procesu
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Schemat uktadu krzepnigcia®

Wewnatrzpochodny tor krzepnigcia Zewnatrzpochodny tor krzepnigcia
kolagen + XII [0 XlIIa
U
XI'O Xla VI
U X 00O tromboplastyna tkankowa (TF)
IX [0 IXa + VIila > < TF + Vlla

Xa

(+ Va)

U

Protrombina (II) [ Trombina (Ila)
pczas trombinowy: 14-16 s
O  H(przejscia fibrynogenu w fibryng)
Fibrynogen [ Fibryna

* Dla jasnosci schematu pominigto niektdre czynniki, biorace udzial w procesie krzepnigcia (m.in. jony
wapnia, fosfolipidy).

regeneracji witaminy K przez doustne antykoagulanty (pochodne kumaryny) prowa-
dzi do zmniejszenia krzepliwosci krwi.
W osoczu istnieja dwa uktady, ktorych zadaniem jest utrzymanie krazacej w na-
czyniach krwi w postaci ptynne;j:
a) uktad inhibitorow krzepnigcia — zapobiega formowaniu si¢ skrzepu, naleza do niego
m.in.: antytrombina III, biatko C i biatko S, kofaktor II heparyny,
b) uktad fibrynolizy — rozpuszcza juz powstaty skrzep. Centralng rolg¢ w uktadzie fi-
brynolizy zajmuje plazmina (odpowiadajaca za trawienie skrzepu). Powstaje ona
z plazminogenu pod wptywem aktywatorow plazminogenu: t-PA (tkankowego ak-
tywatora plazminogenu) i u-PA (urokinazopodobnego aktywatora plazminogenu),
a takze lekow fibrynolitycznych np. alteplazy (rekombinowanego tkankowego
aktywatora plazminogenu — rt-PA).
W osoczu znajduja si¢ takze inhibitory fibrynolizy, m.in.: PAI-1 czyli inhibitor
aktywatora plazminogenu oraz O,—-antyplazmina, ktéra inaktywuje plazming [1-6].

2. MONITOROWANIE PARAMETROW HEMOSTAZY W TRAKCIE TERAPII

Podawanie lekow przeciwzakrzepowych (szczegolnie heparyny niefrakcjonowa-
nej 1 pochodnych kumaryny) wymaga statej kontroli (zbyt niskie dawki lekéw nie
wywolaja oczekiwanego efektu terapeutycznego, zbyt wysokie zwigkszaja ryzyko
powiktan w postaci krwawien). Do monitorowania leczenia:

a) heparyna stosowany jest pomiar APTT (czyli czasu kefalinowo-kaolinowego)
— kontrola wewnatrzpochodnego toru krzepnigcia,
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b) pochodnymi kumaryny stosuje si¢ oznaczanie INR (czas protrombinowy) —
kontrola zewnatrzpochodnego czasu krzepnigcia.

3. ZASADY POBIERANIA KRWI DO BADAN KOAGULOLOGICZNYCH

Stosuje si¢ nastgpujace zasady:

a) krew zylna powinno sig pobiera¢ na 3,2% roztwor cytrynianu sodu (cytrynian sodu
wiazac jony wapnia hamuje kaskade krzepnigcia) w stosunku 9:1 (9 czesci krwi
na 1 czg$¢ roztworu cytrynianu),

b) krew nalezy pobiera¢ bez utrzymywania stazy (stazg nalezy zwolni¢ bezposred-
niu po wktuciu do naczynia),

¢) nie powinno si¢ pobiera¢ krwi do badan z kaniuli stuzacych do infuzji ptynow lub
lekow,

d) krew powinno si¢ pobiera¢ do plastikowych probowek (szkto podobnie jak kola-
gen aktywuje wewnatrzpochodny tor krzepnigcia),

e) krew po pobraniu nalezy miesza¢ bardzo delikatnie (3-4-krotne odwrocenie pro-
bowki do gory dnem) w celu uniknigcia hemolizy i pgkania ptytek krwi (krew nie
powinna si¢ spienic!),

f) krew wkrotce po pobraniu nalezy odwirowac,

g) badanie powinno by¢ wykonane w ciagu 2 godzin od chwili pobrania materiatu [7].

4. LEKI MAJACE WPLYW NA UKLAD HEMOSTAZY I ZMIENIAJACE
JEGO PARAMETRY

W terapii stosowane sg trzy podstawowe grupy lekow:
a) leki przeciwzakrzepowe:

— heparyny,

— hirudyna i jej pochodne (desirudyna, lepirudyna) oraz inne bezposrednie inhi-

bitory trombiny,

— antykoagulanty doustne,
b) leki przeciwptytkowe:

— aspiryna (kwas acetylosalicylowy),

— tiklopidyna i klopidogrel,

— inhibitory receptora GP IIb/IlIa,
¢) leki fibrynolityczne (trombolityczne).
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4.1. Leki przeciwzakrzepowe

4.1.1. Heparyny

Heparyny sa niejednolita grupa zwiazkow. Wyrdzniamy: heparyne niefrakcjono-
wang i heparyny drobnoczasteczkowe.

* Heparyna jest glikozaminoglikanem. Glikozaminoglikany (dawniej: mukopoli-
sacharydy) to dtugie, nierozgalezione tancuchy, sktadajace si¢ z powtarzajacych
si¢ jednostek disacharydowych i w wigkszo$ci zawierajace reszty kwasu siarko-
wego (-SO;~ U ujemny fadunek). Heparyna w organizmie wystgpuje w ziarnach
komorek tucznych (gdzie jest niezbedna do magazynowania histaminy i proteaz
serynowych). Fizjologicznie nie stwierdza si¢ jej w krazeniu.

Siarczan heparanu i siarczan dermatanu to glikozaminoglikany o budowie
zblizonej do heparyny. Wystepuja one m.in. na blonach plazmatycznych komoérek
sroédbtonka, nadajac im ujemny tadunek, przez co zapobiegaja tworzeniu si¢ przy-
sciennych zakrzepow. Siarczan heparanu, wiazac si¢ z antytrombing II1 (AT III),
zwigksza jej aktywnos¢ jako inhibitora procesu krzepnigcia (a wige fizjologicznie
spehnia taka sama rolg jak heparyna, podawana w celach leczniczych).
Heparyne niefrakcjonowana otrzymuje si¢ z ptuc wotowych lub jelit $win (za-
wieraja one duza ilo$¢ komorek tucznych). Tak uzyskany preparat sktada si¢ z tan-
cuchdéw o roéznej masie czasteczkowej (od 6000 do 30 000 Da; srednio od 12 000
do 15 000, co odpowiada 40-45 jednostkom monosacharydowym).

Heparyny drobonoczasteczkowe (np. enoksaparyna!, nadroparyna”) otrzymuje
si¢ na drodze enzymatycznej lub chemicznej depolimeryzacji heparyny. Ich masa
czasteczkowa jest z reguty nizsza niz 6000 Da (srednio 4500-5000 Da, co odpo-
wiada ok. 15 jednostkom monosacharydowym).

* Farmakodynamika heparyny

Heparyna, podawana w profilaktyce lub leczeniu, wiaze si¢ z antytrombinag I1I (AT
III), ktoéra dzigki temu inaktywuje:

— 1000 razy szybciej trombing,

— 4000 razy szybciej czynnik Xa.

Aby doszlo do inaktywacji trombiny, heparyna musi potaczy¢ si¢ z AT 111 poprzez
specjalny pentasacharyd oraz dodatkowo z trombing przez 13 reszt monosacharydo-
wych (w sumie 18 reszt monosacharydowych). Dlatego heparyny drobnoczasteczko-
we, posiadajace z reguly mniej niz 13 reszt monosacharydowych, nie sa w stanie
doprowadzi¢ do inaktywacji trombiny.

Do inaktywacji czynnika Xa wystarczy wiazanie AT III z heparyna za posrednic-
twem ww. pentasacharydu, wystgpujacego w strukturze heparyny (zarowno hepary-
ny niefrakcjonowanej, jak i heparyn drobnoczasteczkowych). Ww. pentasacharyd jest

! Clexane
2 Fraxiparine
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wigc najkrotszym fragmentem heparyny, niezbednym do jej przeciwzakrzepowego
dziatania.

Fondaparinuks to syntetyczny pentasacharyd o sekwencji najkrotszego fragmentu
heparyn wigzacego AT III. Powoduje inaktywacj¢ czynnika Xa, nie wplywa natomiast
na aktywno$¢ trombiny [8]. Lek podaje si¢ podskornie; zostat on dopuszczony do
profilaktyki zakrzepicy zyt glebokich w ortopedii oraz do leczenia zakrzepicy zyt
glebokich i zatorowosci ptucnej. Potwierdzono jego skuteczno$¢ w leczeniu ostrych
zespotow wiencowych.

Heparyna:

— w kompleksie z AT III unieczynnia rowniez inne osoczowe czynniki krzepnig-

cia: IXa, XlIa, XIla, VIla i kalikreing,

— w kompleksie z kofaktorem II heparyny inaktywuje takze trombing,

— powoduje uwalnianie ze srodbtonka inhibitora zewnatrzpochodnej drogi krzep-
nigcia (EPI) (hamowanie krzepnigcia) oraz tkankowego aktywatora plazmino-
genu (t-PA) (aktywacja fibrynolizy),

— wiaze si¢ z blong komorkowa §rodbtonka, przez co zwigksza jej ujemny tadunek,

— zwigksza we krwi aktywno$¢ lipazy lipoproteinowej (co prowadzi do wzrostu
stezenia wolnych kwasow thuszczowych we krwi),

— hamuje proliferacj¢ komorek tetnic.

* Farmakokinetyka heparyny

Heparyny nie wchtaniaja si¢ z przewodu pokarmowego. Podajemy je wigc dozyl-
nie lub podskoérnie.

Heparyna niefrakcjonowana: po jednorazowym podaniu dozylnym ok. 40% he-
paryny wiazane jest przez biatka osocza, komorki §rodbtonka i makrofagi, co prowa-
dzi do szybkiej jej eliminacji z krazenia. Dlatego konieczne jest podanie dawki wstep-
nej w celu wysycenia miejsc wiazania heparyny.

Heparyny drobnoczasteczkowe (najczgsciej podawane podskornie) w mniejszym
stopniu ulegaja wiazaniu przez biatka osocza i komorki, dlatego dtuzej niz heparyna
niefrakcjonowana utrzymuja si¢ w krazeniu.

* Dawkowanie heparyny

Heparyng niefrakcjonowana dawkuje si¢ nastepujaco:

— dawka wstepna: 500-10 000 j.m. (jednostek migdzynarodowych),

— nastgpnie we wlewie ciaglym ok. 15 j.m./kg m.c./godz. (ok. 1000 j.m./godz.).

Modyfikacje dawki w zalezno$ci od wynikow APTT omowione zostang dale;j.

Heparyny do podania dozylnego rozpuszcza sig w 500 ml roztworu soli fizjolo-
gicznej. Roztwor mozna przechowywac do 12 godz. Heparyna podana dozylnie dzia-
fa natychmiast. Dlatego wykorzystuje si¢ ja do terapii stanow nagtych (zatorowos¢
ptucna, ostry zespot wiencowy). Podskornie podaje si¢ heparyne najczesciej w celach
profilaktycznych (profilaktyka zylnej choroby zakrzepowo-zatorowe;j).

Heparyny drobnoczasteczkowe podawane podskornie wchtaniaja sig znacznie le-
piej niz heparyna niefrakcjonowana. Ze wzgledu na mniejsze wigzanie przez biatka
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osocza i komorki dhuzej utrzymuja si¢ w krazeniu, dlatego mozliwe jest ich podawa-
nie co 24 godz. Przewaznie heparyn¢ drobnoczasteczkowa podaje sie co 12 godz.
Zastrzyk wykonuje si¢ do tkanki podskoérnej brzucha przy uzyciu cienkiej igly. Miej-
sca wstrzyknigcia nie nalezy rozciera¢, wskazane jest ozigbienie go kostka lodu, co
zapobiega tworzeniu si¢ rozlegtych siniakow [4, 5, 9, 10].

*  Monitorowanie leczenia heparyna

Heparyna niefrakcjonowana w duzym stopniu wiaze si¢ z biatkami osocza i ko-
moérkami $rodbtonka. Dlatego efekt przeciwzakrzepowy uzyskany po podaniu hepa-
ryny niefrakcjonowanej cechuje si¢ zmiennos$cia osobnicza: okreslona dawka leku
u roznych pacjentdw ma rozne dzialanie (u jednych silniejsze, u innych stabsze). Dla
kazdego pacjenta dawka musi by¢ ustalana indywidualnie 1 codziennie w oparciu
o wyniki badan krzepnigcia krwi. Do kontroli leczenia heparyna stosuje si¢ APTT (czas
kefalinowo-kaolinowy).

W leczeniu nalezy stosowacé takie dawki heparyny, aby wydtuzy¢ APTT 1,5-2,5-
-krotnie w poréwnaniu z warto$cia wyjsciowa przed leczeniem lub $rednig wartoscia
prawidtowa [7].

Przy podaniu dozylnym:

— pierwsze oznaczenie APTT po 6 godz. od podania dawki wstepnej,

— kolejne, co 6 godz. az do ustalenia dawki (czyli, gdy APTT pacjenta = 1,5-2,5

APTT prawidtowego),

— nastegpnie raz na dzien (najczesciej rano).

Przy podaniu podskérnym:

— codzienne oznaczenia APTT.

Podczas leczenia heparynami drobnoczasteczkowymi kontrola APTT nie jest ko-
nieczna. Dlatego moga by¢ stosowane takze w lecznictwie ambulatoryjnym (podskor-
nie co 12-24 godz.).

*  Wskazania do leczenia heparynami
Lekow tych uzywamy w:
— leczeniu zakrzepicy zylnej i zatorowosci ptucnej,
— profilaktyce zylnej choroby zakrzepowo-zatorowe;j,
— leczeniu ostrych zespotéw wiencowych,
— w trakcie operacji w krazeniu pozaustrojowym, operacji naczyniowych, angio-
plastyki naczyn wiencowych,
— po wszczepieniu stentu do tetnic wiencowych,
— u wybranych chorych z rozsianym krzepnigciem $rodnaczyniowym (DIC).
Heparyna nie przechodzi przez tozysko, dlatego moze by¢ stosowana w czasie cigzy.

* Dzialania niepozadane heparyn
Heparyny moga powodowac:
— krwawienia — czg¢ste sa wybroczyny w miejscach wktu¢; w razie wystapienia
krwawienia nalezy przerwaé podawanie heparyny; rzadziej konieczne jest po-
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danie antidotum: siarczanu protaminy?: 1 mg neutralizuje 1 mg (ok. 100 j.m.)
heparyny,

— osteoporoze — przy przewleklym stosowaniu (ponad 6 miesigcy), szczeg6lnie
heparyny niefrakcjonowanej (hamowanie funkcji osteoblastow, aktywacja oste-
oklastow),

— maloptytkowos¢ poheparynowa (HIT):

- Typ I (HIT I): w 1.-2. dniu leczenia, wystepuje u 5-10% pacjentow i nie wy-
maga przerwania leczenia heparyna, liczba ptytek szybko wraca do normy;

- Typ II (HIT II): migdzy 5. a 20. dniem leczenia u 0,5-3% pacjentow; rza-
dziej przy leczeniu heparyna drobnoczasteczkowa; spadek liczby ptytek <
50 x 10%/1; wywolany powstaniem kompleksoéw heparyna-czynnik ptytko-
wy 4 (PF4), co prowadzi do wytwarzania skierowanych przeciw plytkom
przeciwcial; istnieje ryzyko powiklan zakrzepowo-zatorowych (tzw. white
clot syndrom — zespotu biatego skrzepu); wymaga natychmiastowego prze-
rwania podawania heparyny!

W czasie terapii heparyna liczbg ptytek krwi nalezy kontrolowaé od 4.-5. doby
leczenia co drugi dzien [7, 9, 10].

W przypadku rozwoju zakrzepicy w przebiegu HIT II nalezy rozpoczaé terapig
pochodnymi hirudyny, danaparoidem lub argatrobanem. Danaparoid* jest mieszani-
na glikozaminoglikandéw: siarczanu heparanu, siarczanu dermatanu i siarczanu chon-
droityny. Inaktywuje gtownie czynnik Xa. Podaje si¢ go podskdrnie. Lek ten stosuje
si¢ w leczeniu matoptytkowosci poheparynowej typu II.

4.1.2. Hirudyna i jej pochodne

Hirudyna

Zostata wyizolowana ze $liny pijawek (Hirudo medicinalis). Jest to biatko, zbu-
dowane z 65 aminokwasow. Hirudyna jest bezposrednim inhibitorem trombiny (tzn.
w przeciwienstwie do heparyny inaktywuje trombing samodzielnie, bez posrednic-
twa antytrombiny III). Obecnie hirudyng stosuje si¢ w postaci preparatdw miejsco-
wych (kremy, masci, zele) w chorobach naczyn skornych.

Desirudyna i lepirudyna

Sa to rekombinowane pochodne hirudyny (zblizone budowa do hirudyny, takze
zbudowane z 65 aminokwasow), produkowane przez zmodyfikowane genetycznie
komorki drozdzy. Podawane sa dozylnie lub podskérnie. Wskazaniem do stosowania
jest leczenie matoptytkowosci poheparynowej typu II oraz profilaktyka zakrzepicy
zylnej w ortopedii. Podczas przewleklego stosowania hirudyn rekombinowanych
dochodzi do powstawania przeciwcial przeciwhirudynowych, co — przy ponownym
podaniu leku — moze spowodowac¢ reakcje anafilaktyczna. Dlatego u 0s6b uprzednio

3 Protaminum sulfuricum
4 Orgaran, Lomoparin
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eksponowanych na lepirudyng, nalezy stosowac niehirudynowe leki przeciwzakrze-
powe. Hirudyna i jej pochodne wiaza si¢ z trombina z duzym powinowactwem, co
w praktyce oznacza, ze inaktywacja trombiny przez hirudyng jest nieodwracalna.
Nie ma wigc swoistego antidotum, hamujacego krwawienia po zastosowaniu hiru-
dyny (lub jej pochodnych). Rekombinowane hirudyny maja waski zakres terapeu-
tyczny. Dlatego w trakcie terapii wymagana jest Scista kontrola laboratoryjna (ozna-
czanie APTT).

Biwalirudyna

Nalezy do tzw. hirulogoéw i jest syntetyczna pochodna hirudyny, zbudowana z 20
aminokwaséw. Wiazanie biwalirudyny z trombina jest odwracalne, dlatego jest to lek
bezpieczniejszy od hirudyny, desirudyny i lepirudyny. Biwalirudyna nie indukuje
powstawania skierowanych przeciw niej przeciwcial. Lek podaje si¢ dozylnie lub
podskornie. Biwalirudyne stosuje si¢ u pacjentow poddawanych przezskornym inter-
wencjom wiencowym (PCI) oraz zamiast heparyny jako uzupetnienie leczenia strep-
tokinaza w pelno$ciennym zawale serca (szczeg6lnie u pacjentow z poheparynowa
matoptytkowoscia w wywiadzie).

Argatroban

Jest to syntetyczny zwiazek maloczasteczkowy (w przeciwienstwie do ww. nie
jest biatkiem), ktory krotko 1 odwracalnie blokuje centrum katalityczne trombiny.
Podawany jest dozylnie. Stosuje si¢ go w terapii matoplytkowosci poheparynowe;j
typu 11

Ximelagatran/Melagatran

Ximelagatran jest pierwszym bezposrednim inhibitorem trombiny do stosowania
doustnego, a zarazem drugim, obok pochodnych kumaryny, doustnym antykoaulan-
tem. Ximelagatran jest zwiazkiem prekursorowym, nieaktywnym farmakologicznie;
po wchionigciu z przewodu pokarmowego ulega przeksztalceniu do aktywnego zwiaz-
ku — melagatranu, ktory odwracalnie blokuje centrum aktywne trombiny. Stosowanie
Ximelagatranu nie wymaga kontroli uktadu krzepnigcia. Melagatran (forma aktywna
leku) moze by¢ stosowany dozylnie lub podskdrnie. Ximelagatran zostat dopuszczo-
ny do stosowania w profilaktyce zakrzepicy zylnej w ortopedii. W serii badan SPOR-
TIF wykazano jego skutecznos¢ w profilaktyce powiktan zatorowych u pacjentow
z migotaniem przedsionkow.

4.1.3. Antykoagulanty doustne

Najczesciej w pierwszym okresie leczenia chordb zakrzepowo-zatorowych poda-
je si¢ heparyng, ktorej przeciwzakrzepowe dziatanie pojawia si¢ natychmiast, a na-
stepnie na 3-5 dni przed jej odstawieniem rozpoczyna si¢ podawanie antykoagulan-
tow doustnych [8].

* Doustne leki przeciwzakrzepowe (antykoagulanty) wywieraja wptyw na hemo-
staze osoczowa, powodujac hamowanie kaskady krzepnigcia. Do doustnych lekow
przeciwzakrzepowych (antykoagulantow) naleza pochodne kumaryny. W Polsce
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i w Europie najczesciej stosowany jest acenokumarol®, a w krajach anglosaskich
warfaryna. Do niedawna pochodne kumaryny byly jedynymi doustnymi lekami
przeciwzakrzepowymi. W 2003 r. we Francji zarejestrowano Ximelagatran — bez-
posredni inhibitor trombiny. Jest on wykorzystywany w profilaktyce zakrzepicy
zylnej w ortopedii, aczkolwiek stwierdzane przypadki hepatotoksycznosci tego leku
ograniczaja szersze jego stosowanie.

* Farmakodynamika pochodnych kumaryny

Pochodne kumaryny blokuja w watrobie cykl przemian witaminy K, niezbedne;j
do powstania:

— prawidtowych czynnikow krzepnigcia: II (czyli protrombiny), VII, IX, X,
— bialka C i biatka S (nalezacych do inhibitorow uktadu krzepnigcia).

Podanie pochodnych kumaryny prowadzi do spadku stezenia we krwi prawidto-
wych czynnikow krzepnigcia. W osoczu pojawiaja si¢ nieaktywne biologicznie posta-
cie tych czynnikoéw. Szybkos¢ wystapienia efektu przeciwzakrzepowego po podaniu
antykoagulantéw doustnych zalezy od szybko$ci zastapienia prawidlowych, zsynte-
tyzowanych wczesniej czynnikow krzepnigcia przez ich nowo powstate, nieaktywne
biologicznie formy, a wigc od czasu przezycia danego czynnika krzepnigcia w kraze-
niu. Najkrotszy czas przezycia wykazuje czynnik VII (ok. 5 godz.), najdtuzszy pro-
trombina (ok. 100 godz.). Dlatego w pierwszej dobie leczenia wydtuzenie czasu krzep-
nigcia wynika ze spadku prawidtowego ste¢zenia czynnika VII, natomiast petny efekt
przeciwzakrzepowy osiagany jest po 3-5 dniach.

* Farmakokinetyka pochodnych kumaryny

Pochodne kumaryny prawie catkowicie wchtaniaja si¢ z przewodu pokarmowe-
go. W ponad 90% wiaza si¢ z biatkami osocza. Poczatek przeciwzakrzepowego dzia-
fania kumaryn zalezy od tego, jak szybko osiagna optymalne st¢zenie w komorkach
watroby. Pochodne kumaryny sa metabolizowane w watrobie, a nast¢pnie wydalane
z organizmu (z moczem i z z6tcia). Ze wzgledu na polimorfizm biotransformacji w wa-
trobie istnieje duza zmienno$¢ osobnicza we wrazliwosci na pochodne kumaryny.
W zaleznosci od szybkosci eliminacji z organizmu, przeciwzakrzepowe dziatanie ku-
maryn moze utrzymywac si¢ jeszcze przez 3-10 dni po odstawieniu leku.

Pochodne kumaryny przechodza przez barierg tozyskowa, dlatego sa przeciwwska-
zane w ciazy [9, 10].

* Dawkowanie doustnych lekéw przeciwzakrzepowych
Dobdr dawki uzaleznia si¢ od wartosci INR. Dobowa dawka wynosi ok. 2-4 mg.

*  Monitorowanie doustnego leczenia przeciwzakrzepowego

Ze wzgledu na waski zakres terapeutyczny, duza zmiennos$¢ osobnicza wrazliwo-
$ci na lek (patrz wyzej) oraz liczne interakcje z innymi lekami (patrz nizej) terapia
doustnymi antykoagulantami wymaga regularnej kontroli laboratoryjnej. Do moni-

5 Acenocumarol, Sintrom, Syncumar
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torowania leczenia pochodnymi kumaryny stosuje si¢ czas protrombinowy. Zgodnie
z zaleceniami WHO wynik testu nalezy podawa¢ w postaci INR (migdzynarodowy
wspotczynnik znormalizowany). W wigkszosci przypadkéw zakres terapeutyczny INR
wynosi: 2-3. W niektorych przypadkach (np. po wszczepieniu mechanicznej zastaw-
ki serca) wartos¢ INR powinna wynosi¢: 2,5-3,5. Im wyzsza warto§¢ INR (INR > 3),
tym wyzsze jest ryzyko krwawien. Im nizsza wartos¢ INR (INR < 2), tym z kolei
wigksze jest ryzyko powiktan zakrzepowo-zatorowych. U 0s6b zdrowych, nie przyj-
mujacych doustnych antykoagulantow wartos¢ INR powinna wynosi¢: 0,9-1,25 [7].
INR oznaczamy w 3., 5.17. dniu leczenia (pelny efekt przeciwzakrzepowy: w 3-5 dniu
leczenia).

Po uzyskaniu zakresu terapeutycznego INR zalecane jest wykonywanie badania:
— co tydzien w 1. miesiacu,
— co 2-3 tygodnie w 2. i 3. miesiacu,
— co0 4-6 tygodni w okresie pdzniejszym.

*  Wskazania do stosowania doustnych lekow przeciwzakrzepowych
Lekow tych uzywamy w:
— profilaktyce pooperacyjnej zakrzepicy zylnej,
— leczeniu i wtornej profilaktyce zakrzepicy zyt glebokich i zatorowosci ptucnej,
— profilaktyce powiktan zakrzepowo-zatorowych:
- u pacjentdéw z migotaniem przedsionkow,
- w wadach zastawkowych serca,
- po wszczepieniu biologicznej lub mechanicznej zastawki serca,
- u pacjentéw z kardiomiopatia rozstrzeniowa.

* Dzialania niepozadane doustnych lekéw przeciwzakrzepowych
Leki te moga powodowac:

— krwawienia — ryzyko krwawien znacznie wzrasta, gdy warto$¢ INR zwigksza si¢
powyzej 3,0. Do czgsto wystepujacych objawow naleza: nadmierne siniaczenie sig,
krwawienie z nosa i blony §luzowej jamy ustnej. Poza tym moga tez wystgpowac
krwawienia z przewodu pokarmowego, uktadu moczowego, drog rodnych. Do naj-
niebezpieczniejszych naleza krwawienia srodczaszkowe i zaotrzewnowe. W przy-
padku wystapienia krwawien nalezy przerwa¢ podawanie pochodnych kumaryny
i poda¢ witaming K;

— martwicg skory — moze pojawi¢ si¢ w pierwszych dniach leczenia, najczgsciej na
piersiach, brzuchu, posladkach. Dotyczy przewaznie os6b z wrodzonym niedobo-
rem biatka C. Biatko C nalezy do inhibitoréw krzepnigcia i powstaje w watrobie
przy udziale witaminy K. Ze wzgledu na krotki okres pottrwania we krwi (ok.
6 godz.), w czasie leczenia pochodnymi kumaryny jego stezenie obniza si¢ szyb-
ciej niz czynnikow krzepnigcia, w zwiazku z czym na poczatku terapii moze dojs¢
do przejsciowo podwyzszonej krzepliwosci krwi i1 tworzenia si¢ zakrzepéw w mi-
krokrazeniu podskornej tkanki thuszczowej. Przy podejrzeniu martwicy skory na-
lezy przerwaé podawanie pochodnych kumaryny, poda¢ witaming K i rozpoczaé
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leczenie heparyna. Powiktanie to zdarza sig¢ rzadko, poniewaz przewaznie poda-
wanie antykoagulantow doustnych rozpoczyna si¢ jeszcze w czasie trwajacej te-
rapii heparynami, co zapobiega wystapieniu zwigkszonej krzepliwosci krwi;

— ,,purple toes syndrom” — zespdt purpurowych stop — moze wystapi¢ w 3-8 tygo-
dniu leczenia, charakteryzuje si¢ niebieskawym przebarwieniem i bolem paluchow
1 stop, ustgpujacym po uniesieniu konczyny. Przyczyna sa prawdopodobnie zakrze-
powe mikrozatory cholesterolowe;

— rzadko wystepuja reakcje alergiczne, nudnos$ci, wymioty, biegunka, wypadanie
wlosow.

e Czynniki nasilajace dzialanie doustnych lekéw przeciwzakrzepowych
Wyrdzniamy nastgpujace czynniki, ktore nasilaja dziatanie tych lekow:

— rownoczesne przyjmowanie lekdw, wypierajacych doustne antykoagulanty z po-
taczen z biatkami osocza (co prowadzi do wzrostu wolnej frakcji antykoagulantu
w osoczu i w rezultacie do zwigkszenia dziatania farmakodynamicznego), np. nie-
steroidowych lekéw przeciwzapalnych (aspiryna, ibuprofen),

— zubozenie flory bakteryjnej przewodu pokarmowego, np. poprzez antybiotykote-
rapi¢ (dla cztowieka podstawowym zrodtem witaminy K jest synteza tej witami-
ny przez bakterie jelitowe),

— uposledzone wchianianie rozpuszczalnej w thuszczach witaminy K, uposledzenie
wchlaniania ttuszczow, cholestaza,

— przyjmowanie innych lekow o dziataniu przeciwzakrzepowym (heparyna, aspiry-
na),

— niektore inne leki.

e Czynniki ostabiajace dzialanie doustnych lekéw przeciwzakrzepowych
Wyrdzniamy nastgpujace czynniki, ktore ostabiaja dziatanie tych lekow:

— indukcja enzymow watrobowych metabolizujacych pochodne kumaryny, co pro-
wadzi do ich szybszej eliminacji z organizmu poprzez: alkohol, barbiturany i inne
leki przeciwdrgawkowe, rifampicyna,

— dietabogata w witaming K (warzywa, zwlaszcza szpinak, kapusta, satata, kalafior),

— leki, zmniejszajace wchtanianie pochodnych kumaryny w przewodzie pokarmo-
wym (np. kolestyramina),

— niektore inne leki, np. doustne srodki antykoncepcyjne.

*  Wskazéwki dla pacjenta
Ze wzgledu na mozliwo$¢ wystapienia powiktan (krwawien), a takze w celu uzy-

skania optymalnego efektu leczniczego, pacjent przyjmujacy doustne leki przeciw-

zakrzepowe:

— powinien miec¢ regularnie przeprowadzane badania krwi (INR) i moczu (obecnosé¢
erytrocytOw w moczu moze wskazywac na krwawienie z ukladu moczowego lub
drog rodnych, spowodowane niedostosowaniem dawki leku),

— nie powinien zazywa¢ innych lekow (np. antybiotykow, aspiryny lub innych le-
kéw przeciwbolowych) bez porozumienia z lekarzem prowadzacym,
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— w razie doznania urazu lub krwawienia powinien skontaktowac sig z lekarzem,

— nie moze by¢ poddawany zadnym zabiegom, naruszajacym ciaglos¢ tkanek (eks-
trakcja zgbow, biopsja, zabiegi operacyjne) bez odpowiedniego przygotowania,

— powinien ograniczy¢ spozywanie alkoholu (patrz: Czynniki oslabiajace dziatanie
antykoagulantéw doustnych) [9, 10].

4.2. Leki przeciwplytkowe
Leki te hamuja czynnos$¢ ptytek krwi (hemostaze ptytkowa).

4.2.1. Aspiryna (kwas acetylosalicylowy, ASA)

Kwas acetylosalicylowy® jest najczeéciej stosowanym lekiem na $wiecie.
Dziata przeciwbolowo, przeciwgoraczkowo i przeciwzapalnie. Hamuje takze ak-
tywacje 1 agregacje plytek, zalezna od tromboksanu A,

* Farmakodynamika kwasu acetylosalicylowego

Przeciwbodlowe, przeciwgoraczkowe, przeciwzapalne oraz przeciwplytkowe dzia-
anie aspiryny wynika z jej zdolnosci do nieodwracalnego blokowania enzymu cyko-
looksygenzay (COX). Cyklooksygenaza uczestniczy w powstawaniu:

— prostaglandyn, ktére sa mediatorami procesu zapalnego i bolu, a takze sa odpo-
wiedzialne za powstanie goraczki,

— prostacykliny PGI, (nalezacej do prostaglandyn): jest to syntetyzowany przez
komorki srodblonka zwiazek o dziataniu:

- przeciwptytkowym (hamuje aktywacje i agregacje ptytek),

- naczyniorozszerzajacym,

- antymitogennym (hamuje proliferacje miocytow $ciany naczyn),

— tromboksanu A, (TXA,,), syntetyzowanego przez plytki krwi, odpowiedzialnego za:

- aktywacje i agregacj¢ plytek,

- skurcz naczynia,

- proliferacje komoérek migsni gtadkich.

Ptytki krwi nie posiadaja jadra komorkowego, dlatego nie moga syntetyzowac
nowych biatek. Po nieodwracalnym zablokowaniu COX przez ASA, nie sa w stanie
zsyntetyzowa¢ nowych czasteczek enzymu. Dlatego po jednorazowym podaniu aspi-
ryny zahamowanie COX trwa przez caly okres zycia plytek krwi (czyli ok. tygodnia).
Komorki §rodblonka maja mozliwos¢ syntezy biatek. Po zablokowaniu enzymu, moga
wigc odnowic jego pulg. Z tego powodu po podaniu aspiryny nie dochodzi do zahamo-
wania syntezy prostacykliny (przy zahamowanej syntezie tromboksanu), co wyjasnia
mechanizm przeciwplytkowego dziatania ASA. ASA hamuje aktywacjg i agregacje pty-
tek, zalezna od tromboksanu, ale nie hamuje adhezji, aktywacji czy agregacji ptytek,

¢ Acard, Aspirin, Polopiryna
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wywotywanych przez inne czynniki, tj.: kolagen, trombing czy ADP. Oznacza to, ze za-
chowana jest zdolnos¢ ptytek do tworzenia czopu po uszkodzeniu naczynia i sprawia,
ze podczas przewlektego podawania ASA rzadko dochodzi do powiktan krwotocznych.

Aspiryna nalezy do grupy tzw. niesteroidowych lekéw przeciwzapalnych. Innym
lekiem z tej grupy jest np. powszechnie stosowany ibuprofen. Jego przeciwbodlowe,
przeciwgoraczkowe i1 przeciwzapalne dziatanie jest rowniez oparte na zablokowaniu
COX. Jednak w przeciwienstwie do aspiryny, blokuje on COX odwracalnie, dlatego
W znacznie mniejszym stopniu niz aspiryna uposledza syntez¢ tromboksanu przez
ptytki krwi. Nieodwracalne blokowanie COX przez aspiryng (kwas acetylosalicylo-
wy) polega na acetylacji COX. Z aspiryny powstaje przy tym kwas salicylowy, ktory
podobnie jak ibuprofen blokuje COX odwracalnie.

Aspiryna jest wchianiana w przewodzie pokarmowym. W krazeniu wrotnym, na-
wet przy podaniu stosunkowo niewielkiej dawki, osiaga wysokie stezenie, wystarcza-
jace do nieodwracalnego zablokowania COX ptytek krwi. Nastepnie z krwia kraze-
nia wrotnego dociera do watroby, gdzie jest w ok. 30% metabolizowana do kwasu
salicylowego. Kwas salicylowy dostajacy si¢ do krazenia obwodowego moze hamo-
wac¢ COX srodbtonkowa — ale juz odwracalnie. Stezenie ASA w krazeniu obwodo-
wym jest zbyt niskie, aby doszto do niecodwracalnego zablokowania §rodbtonkowe;j
COX. Dopiero przy wyzszych dawkach aspiryny, jej stezenie w krazeniu obwodowym
staje sig na tyle wysokie, ze moze doj$¢ do nieodwracalnego zahamowania takze $rod-
btonkowej COX. Jednak, jak wspomniano powyzej, komorki srodblonka maja zdol-
no$¢ do syntezy nowych czasteczek COX, w zwiazku z czym zahamowanie syntezy
prostacykliny jest krotkotrwate.

¢ Farmakokinetyka kwasu acetylosalicylowego

ASA ma charakter kwasny, dlatego szybko i niemal catkowicie wchtania sig juz
w zotadku. Ttumaczy to szybki poczatek dziatania (15-30 min.), jak réwniez czgstos¢
wystegpowania objawow niepozadanych ze strony btony sluzowej zotadka. ASA w ok.
60% wiaze si¢ w biatkami osocza (gtownie z albuminami). Okres poltrwania ASA
we krwi zalezy od podanej dawki, przy duzych dawkach dochodzi do kumulacji leku.

* Dawkowanie kwasu acetylosalicylowego

Dawkowanie aspiryny zalezy od wskazan do jej stosowania (dziatanie przeciw-
bolowe, przeciwzapalne, czy przeciwplytkowe). Stosuje si¢ dawkowanie aspiryny jako
leku przeciwplytkowego: przy leczeniu przewlektym — 75-150 mg, w stanach nagtych
(np. w ostrych zespolach wiencowych) — 150-325 mg. Dla uzyskania dziatania prze-
ciwbdlowego i przeciwgoraczkowego stosuje si¢ jednorazowe dawki ok. 500 mg aspi-
ryny (ok. 2-3 mg na dobg). W leczeniu chorob reumatycznych (przeciwzapalne dzia-
lanie aspiryny) stosuje si¢ 4-6 g na dobg.

* Wskazania do stosowania kwasu acetylosalicylowego
ASA jako lek przeciwptytkowy stosujemy m.in. w:

— stabilnej i1 niestabilnej chorobie wieficowej,

— ostrym zawale serca,
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— przemijajacym niedokrwieniu i dokonanym udarze niedokrwiennym mozgu,

— chorobach tetnic obwodowych 1 mozgowych,

— utrzymywaniu drozno$ci przeszczepow naczyniowych,

— profilaktyce powiktan zakrzepowo-zatorowych w migotaniu przedsionkow u pa-
cjentdOw ponizej 65. r.z. bez czynnikow ryzyka powiktan zakrzepowo-zatorowych
(jezeli takie wystepuja stosuje si¢ pochodne kumaryny).

* Dzialania niepozadane kwasu acetylosalicylowego

Czesto$¢ wystepowania oraz nasilenie objawow niepozadanych zaleza od wielkosci
dawki ASA i od indywidualnych sktonnosci pacjenta. Do najwazniejszych naleza
objawy ze strony przewodu pokarmowego: nudnosci, wymioty, bole brzucha; choro-
ba wrzodowa zotadka i dwunastnicy; krwawienia z gérnej czgsci przewodu pokarmo-
wego. Objawy te wynikaja zarowno z bezposredniego dziatania drazniacego na bto-
n¢ $luzowa przewodu pokarmowego, jak i z zablokowania COX, a tym samym zaha-
mowania syntezy prostaglandyn w blonie §luzowej zotadka. Prostaglandyny dziataja
cytoprotekcyjnie na sluzowke zotadka. Jednoczesne przyjmowanie ASA i kortyko-
steroidow zwigksza ryzyko wystapienia choroby wrzodowe;.

* Inne dzialania niepozadane
Wystepuja z reguty przy wyzszych dawkach ASA, niz te stosowane w profilakty-

ce miazdzycy tetnic. Wymieni¢ nalezy:

— reakcje nadwrazliwos$ci na lek: pokrzywke, skurcz oskrzeli, ktore wynikaja ze
zwigkszonej syntezy leukotrienow i sa mediatorami reakcji alergicznych. Kwas ara-
chidonowy jest substratem dwoch enzymow: cyklooksygenazy (COX) oraz lipo-
oksygenazy. COX przeksztalca kwas arachidonowy w prekursory prostaglandyn
czy tromboksanu. Pod wptywem lipooksygenazy z kwasu arachidonowego powsta-
ja leukotrieny. Przy zablokowaniu COX przez ASA wigcej kwasu arachidonowe-
go jest dostepne dla lipooksygenazy — zwigksza si¢ synteza leukotrienéw. Nadwraz-
liwo$¢ na lek stanowi przeciwwskazanie do jego podania,

— zespol Reye’a, cechuje si¢ ostra encefalopatia i sttuszczeniem watroby, i moze
prowadzi¢ do $mierci. Rozwija si¢ czasem u dzieci po zakazeniach wirusowych
(szczegoblnie po grypie i ospie wietrznej), leczonych ASA. Z tego wzgledu ASA
nie powinna by¢ stosowana u dzieci ponizej 12. r.z.

— przyjmowanie ASA w 3 ostatnich miesiacach ciazy zwigksza ryzyko: przedwcze-
snego zamknigcia si¢ przewodu tetniczego u plodu, opdznienia porodu oraz nad-
miernego krwawienia w czasie porodu [9, 10].

4.2.2. Tiklopidyna’ i klopidogrel®

Leki te blokuja nieodwracalnie ptytkowe receptory dla ADP. Hamuja przez to:
— aktywacjg plytek i syntezg tromboksanu A,

7 Aclotin, Ifapidin, Ticlo
8 Plavix
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— agregacje plytek, m.in. poprzez hamowanie ekspresji na powierzchni ptytek GP

IIb/11Ia — receptora dla fibrynogenu.

Leki podaje si¢ doustnie. Do waznych dziatan niepozadanych tiklopidyny nalezy
m.in. neutropenia. Przy podawaniu klopidogrelu ryzyko wystapienia groznych dzia-
tan niepozadanych (w tym neutropenii) jest mniejsze. Po podaniu klopidogrelu dzia-
anie przeciwptytkowe pojawia si¢ szybciej (po kilku godzinach) niz po tiklopidynie
(po 3-5 dniach). Klopidogrel podaje si¢: u chorych z ostrym zespotem wiencowym
(ASA + klopidogrel), we wtornej prewencji u pacjentow z objawowa miazdzyca tet-
nic (po zawale serca, udarze niedokrwiennym oraz z choroba tgtnic obwodowych),
a takze u pacjentdw po wszczepieniu stentu do tetnicy wiencowej [11, 12].

4.2.3. Inhibitory receptora GP IIb/ITla

e Abciksimab’

Jest to mysie przeciwciato monoklonalne, skierowane przeciwko receptorowi dla
fibrynogenu GP Ilb/Illa, znajdujacemu si¢ na plytkach krwi. Poprzez blokowanie
receptora GP IIb/Il1a, abciksimab hamuje agregacje¢ ptytek. Lek podaje si¢ dozylnie.
Abciksimab podaje si¢ pomocniczo (w skojarzeniu z heparyna i ASA) u chorych le-
czonych przezskdrna angioplastyka wiencowg oraz jako dodatkowy lek przeciwptyt-
kowy u chorych z ostrym zespotem wiencowym bez uniesienia odcinka ST (zwtasz-
cza u chorych z cukrzyca). Do dziatan niepozadanych naleza m.in.: krwawienia i uczu-
lenie na biatko mysie.

 Syntetyczni antagoni$ci GP IIb/IIla (Tirofiban'’, Eptifibatid!")
Blokuja receptor, a przez to agregacje ptytek krwi. Wskazania jak przy abciksi-
mabie [8].

4.3. Leki fibrynolityczne (trombolityczne)

e Leki fibrynolityczne

Powoduja aktywacje endogennego uktadu fibrynolizy, co prowadzi do rozpusz-
czania skrzepu i udroznienia §wiatta naczynia.

Za rozpuszczanie skrzepu odpowiedzialna jest plazmina. Degraduje ona nie tylko
fibryng, ale takze fibrynogen i niektdre inne osoczowe czynniki krzepnigcia. Plazmi-
na powstaje z plazminogenu pod wptywem enzymu: tkankowego aktywatora plazmi-
nogenu (t-PA), uwalnianego przez komorki srodbtonka. t-PA szybciej i wydajniej
aktywuje plazminogen, zwiazany z fibryna (skrzepem) niz plazminogen wolny. Dzigki
temu plazmina powstaje w obrebie skrzepu i trawi zawartag w nim fibryne, bez degra-

 ReoPro
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dacji krazacego fibrynogenu. t-PA moze by¢ inaktywowany przez tzw. inhibitor akty-
watora plazminogenu (PAI-1). Plazmina moze by¢ inaktywowana przez biatko oso-
cza 0 ,-antyplazming.

* Farmakodynamika lekow fibrynolitycznych
Wszystkie leki fibrynolityczne dziataja w podobny sposob, tzn. posrednio (strep-

tokinaza), lub bezposrednio (pozostate leki), powoduja przejécie plazminogenu w plaz-

ming. Roznia si¢ glownie wlasciwosciami farmakologicznymi (biologicznym okre-
sem pottrwania w osoczu, dawkowaniem, czasem trwania leczenia) oraz zdolnoscia
do aktywacji plazminogenu zwiazanego z fibryna (czyli do wybiorczego dziatania na
skrzepling). Najczgsciej stosowane leki fibrynolityczne to streptokinaza i alteplaza

(czyli rekombinowany tkankowy aktywator plazminogenu — rt-PA):

— Streptokinaza!? jest biatkiem wytwarzanym przez paciorkowce (rodzaj: Strepto-

coccus). Nalezy do I generacji lekow fibrynolitycznych. Sama streptokinaza nie
ma wlasciwosci enzymatycznych (nie przeksztatca samodzielnie plazminogenu w
plazming), jednak przez tworzenie kompleksu z plazminogenem, powoduje zmia-
n¢ jego konformacji i utatwia tym samym aktywacj¢ plazminogenu. Streptokina-
za wiaze sig¢ zardwno z plazminogenem na powierzchni skrzepu, jak i z plazmino-
genem wolnym.
Zakazenia paciorkowcowe (np. paciorkowcowe zapalenie gardta) sa stosunkowo
czeste, dlatego wigkszos¢ dorostych ma we krwi przeciwciata przeciwko strepto-
kinazie. Przeciwciata te moga neutralizowa¢ podana podczas leczenia fibrynoli-
tycznego streptokinaze, dlatego na poczatku leczenia wskazane jest podanie daw-
ki nasycajacej'®. Nastepnie podaje si¢ mniejsze dawki leku. Przeciwciata antystrep-
tokinazowe moga by¢ rowniez przyczyna wystapienia reakcji alergicznych po
podaniu streptokinazy. Z tego wzgledu streptokinazy nie nalezy stosowac u cho-
rych po niedawno przebytym zakazeniu paciorkowcowym (u ktdérych moze utrzy-
mywac si¢ wysokie miano przeciwcial), jak rowniez u chorych wczesniej leczo-
nych streptokinaza.

— Rekombinowany aktywator plazminogenu (rt-PA, alteplaza)'# nalezy do lekow II
generacji i cechuje si¢ wigkszym powinowactwem do plazminogenu zwiazanego
z fibryna (degradacja skrzepu, a nie krazacego w osoczu fibrynogenu). rt-PA jest
uzyskiwana na drodze inzynierii genetycznej: wyodregbniony gen ludzkiego t-PA
zostat wprowadzony do komorek bakterii E.coli.

— Leki III generacji sa tworzone na drodze modyfikacji czasteczki t-PA (tkankowe-
go aktywatora plazminogenu). Naleza do nich m.in.: reteplaza, lanoteplaza i te-

12 Distreptaza, Streptase, Streptokinaza

13' W przypadku leczenia innymi lekami fibrynolitycznymi réwniez podaje si¢ dawki nasycajace (na
poczatku terapii) w celu neutralizacji osoczowych inhibitoréw fibrynolizy (m.in. inhibitora aktywatora
plazminogenu — PAI-1 oraz a,~antyplazminy).

14 Actilyse
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nekteplaza. Maja one jeszcze wigksze powinowactwo do plazmiogenu zwigzane-
go z fibryna, dzigki czemu plazmina trawi wylacznie skrzepling, nie degradujac
wolnego fibrynogenu. Zmniejsza to ryzyko wystapienia powiktan krwotocznych
w czasie leczenia trombolitycznego oraz zwigksza efektywnos¢ leczenia fibryno-
litycznego. Leki III generacji r6znia si¢ migedzy soba wrazliwoscia na inhibitor
aktywatora plazminogenu (PAI-1) oraz czasem dziatania [9-11, 13].

e Sposob podawania lekow fibrynolitycznych

Leki fibrynolityczne mozna podawac dozylnie lub do tgtnic wiencowych. Aby
zapobiec nawrotom zakrzepicy, leczenie uzupekia si¢ podawaniem lekow przeciw-
zakrzepowych (np. heparyny).

*  Monitorowanie leczenia fibrynolitycznego

Kontrolg leczenia prowadzi si¢ przez oznaczanie czasu trombinowego, a takze czasu
lizy skrzepu euglobulin, st¢zenia fibrynogenu oraz stgzenia produktow degradacji
fibrynogenu.

* Wskazania do stosowania leczenia fibrynolitycznego
Leczenie to stosuje si¢ przy:
— zawale serca z uniesieniem odcinka ST (do 12 godzin od pierwszych objawow),
— zatorze t¢tnicy ptucnej,
— zakrzepicy zyt glebokich,
— ostrej zakrzepicy i zatorach do te¢tnic obwodowych.

e Dzialania niepozadane lekéw fibrynolitycznych

Duze krwawienia podczas leczenia fibrynolitycznego wystgpuja z czgstoscia
4-13%. Do najgrozniejszych naleza krwotoki wewnatrzczaszkowe (wystgpuja u mniej
niz 1% chorych), ktére w 25% prowadza do deficytéw neurologicznych, a w 50% do
$mierci. Do innych dziatan niepozadanych naleza: hipotonia i nadwrazliwos$¢ na lek,
a w przypadku leczenia streptokinaza takze odczyny alergiczne [9, 10].

5. PRZECIWWSKAZANIA DO STOSOWANIA LEKOW PRZECIWZAKRZEPOWYCH
I FIBRYNOLITYCZNYCH

Stanami klinicznymi bedacymi przeciwwskazaniami do stosowania leczenia prze-

ciwzakrzepowego i fibrynolitycznego sa:

a) skaza krwotoczna,

b) czynna choroba wrzodowa, przebyte krwawienia z przewodu pokarmowego,

¢) niedawno przebyty udar mozgu, guz mozgu, operacja lub uraz gtowy,

d) tetniak rozwarstwiajacy aorty,

e) wczesny okres po zabiegu operacyjnym, naktuciu tetnicy, biopsji narzadu we-
wngetrznego,

f) nadci$nienie tetnicze > 200/110 mmHg,
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g) cigzka niewydolno$¢ nerek (heparyny drobnoczasteczkowe) i watroby (pochodne
kumaryny),
h) ciaza (pochodne kumaryny) [9, 10].

(1]
(2]

[10]

(1]

[12]

[13]
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CZY AMYLINA STANOWI POSTEP W LECZENIU CUKRZYCY?

STRESZCZENIE

Amylina jest hormonem produkowanym przez komorki beta trzustki i wydzielanym razem z insuling
w odpowiedzi na bodziec pokarmowy. W stosunku do insuliny peni rolg¢ uzupetniajaca i wspomagajaca
regulacje gospodarki weglowodanowej organizmu. Historia amyliny jest krotka, odkryto ja dopiero
w 1987 r., ale jej znaczenie w patogenezie cukrzycy typu 2 okazuje si¢ bardzo wazne. Ztogi amyloidu
w trzustce, ktorego najwazniejszym sktadnikiem jest amylina, stwierdza si¢ w ponad 90% u 0s6b z cu-
krzyca typu 2.

Przedstawiamy budowe amyliny, jej znaczenie we wspotczesnej medycynie, zaleznos$ci istniejace mig-
dzy wydzielaniem IAPP (okre$lenie amyliny) i innych hormondéw oraz przypuszczalne przyczyny od-
kladania si¢ jej w postaci amyloidu.

Stowa kluczowe: amylina, [APP, 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 zaburzen metabolicznych o réznorodnej etio-
logii, charakteryzujacych si¢ przewlekta hiperglikemia i nieprawidtowa przemiang
weglowodanow, thuszezow i biatek (WHO 1999). Cukrzyca typu 1 i 2 stanowi ponad
90% przypadkéw cukrzycy. Pozostate typy cukrzycy, wynikajace z defektow gene-
tycznych czynnos$ci komorek beta, defektow genetycznych dziatania insuliny, chordb
zewnatrzwydzielniczej czynnosci trzustki, endokrynopatii, zakazen, procesow auto-
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immunologicznych, czy wowotane lekami lub substancjami chemicznymi stanowia

facznie mniej niz 10% wszystkich przypadkdéw tej choroby.

Na regulacjg stgzenia glukozy w osoczu krwi ma wptyw wiele hormonow, ktorych
wydzielanie podlega z kolei regulacji metabolicznej, nerwowej i rowniez hormonal-
nej [1]. Maja one za zadanie utrzymanie stezenia glukozy we krwi w waskim zakre-
sie normy i utrzymanie rownowagi migdzy jej pojawianiem si¢ w krazeniu (pochodzi
ona wtedy z trzech zrédel: pokarmu wchianianego w jelitach, glukoneogenezy i gli-
kogenolizy), a jej wychwytem przez tkanki organizmu [1].

Obecnie uwaza sig, ze gtownymi hormonami regulujacymi st¢zenie glukozy sa:
insulina, amylina, glukagon, glukagonopodobny peptyd-1 (GLP-1), glukozozalezny
peptyd insulinotropowy (GIP), adrenalina, kortyzol i hormon wzrostu. GLP-1 i GIP
powstaja w komorkach L jelita cienkiego i nazywane sa hormonami inkretynowymi.
Dziataja one pobudzajaco na wydzielanie insuliny i amyliny z komorek beta trzustki
sprawiajac, iz wyrzut dwoch ostatnich hormondw z ziarnisto$ci wewnatrzwydzielni-
czych komorek beta wysp Langerhansa trzustki po positku rozpoczyna si¢ jeszcze przed
wzrostem stgzenia glukozy i aminokwasow we krwi [1, 2].

Ogodlnie zaleznos$ci w pobudzaniu i hamowaniu wydzielania wzajemnie migdzy
wymienionymi wyzej hormonami sg nastgpujace:

— pobudzajaco na wydzielanie insuliny i amyliny z komorek beta dziataja: glukagon,
hormony jelitowe — oprocz GIP i GLP-1 — gastryna, cholecys-tokinina, sekretyna,
wazoaktywny peptyd jelitowy — VIP,

— hamujaco na wydzielanie insuliny dziataja: insulina, amylina, katechola-miny,
hormon wzrostu i kortyzol, a takze: somatostatyna, pankreastaty-na, peptyd po-
chodny genu kalcytoniny (CGRP), czynnik wzrostu — IGF-1.

AMYLINA NADZIEJA DIABETOLOGII

Amylina jest peptydem zawierajacym 37 aminokwasow, odkrytym stosunkowo
niedawno, bo w 1987 r. przez prowadzacych jednocze$nie badania Westermarka
i Coopera [2, 3]. Westermark nazwat odkryty przez swoja grupe badawcza peptyd —
IAPP (islet amyloid polypeptide), a Cooper zidentyfikowany przez siebie zwiazek
nazwat amyling. Obecnie obie nazwy uzywane sa zamiennie.

Amylina wydzielana jest tacznie z insuling w odpowiedzi na bodziec pokarmowy
z ziarnistosci komorek beta wysp Langerhansa trzustki. Mozna uznaé, ze jej dziatanie
na regulacje stezenia glukozy we krwi jest uzupehiajace w stosunku do insuliny [1, 4].
Powoduje ona zahamowanie popositkowego wydzielania glukagonu z komorek alfa
trzustki, spowolnienie oprézniania wypelionego pokarmem zotadka i w zwiazku z tym
opoznianie dowozu zawartej w pokarmie glukozy do jelit i jej wchlanianie, a co za
tym idzie wspomaganie insuliny w regulacji st¢zenia glukozy we krwi [1, 2].

Na szczg$cie amylina nie hamuje wydzielania glukagonu podczas hipoglikemii
wywotanej insulina. By¢ moze amylina jest brakujacym ogniwem w leczeniu cukrzycy
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i wszedzie tam, gdzie pacjent zmuszony jest przyjmowac egzogenng insuling jako
leczenie podstawowe, dodanie do terapii u chorych niewyréwnanych metabolicznie
amyliny pozwoli wreszcie osiagnac takie poziomy glikemii, ktore zabezpiecza orga-
nizm przed rozwojem mikro- i makroangiopatii, a przynajmniej opdznig wystapienie
tych powiktan cukrzycy [1].

Cukrzyca typu 1 charakteryzuje si¢ bezwzglednym niedoborem insuliny, zwigza-
nym ze zniszczeniem komorek beta przez toczacy si¢ proces autoimmunologiczny. Tak
jak insuliny, w cukrzycy typu 1 brakuje rowniez amyliny [1, 2, 3]. W cukrzycy typu 2,
oprocz zwigkszonej insulinooporno$ci tkanek obwodowych, istnieje zaburzone i nie-
wystarczajace wydzielanie insuliny, ale tez i amyliny [2]. Jest jeszcze jeden aspekt
budzacy nadziejg na przysztos¢, spowodowany odkryciem [APP oraz coraz wigksza
wiedza na jego temat.

W badaniach autopsyjnych u 0séb z cukrzyca typu 2 w wyspach Langerhansa trzust-
ki stwierdzono w ponad 90% przypadkéw nierozpuszczalne ztogi amyloidu, ktorych
gtéwnym sktadnikiem jest amylina [2, 3]. Zauwazono, ze im wigksze byly zapasy
amyloidu, tym cigzszy byt przebieg choroby [2]. Wielkos$¢ ztogow amyloidu korelo-
wala z wielkos$cia ubytku masy komorek beta [2, 3]. Poza tym wykazano, ze zmiany
patologiczne w komorkach beta u matp spowodowane ztogami amyloidu poprzedza-
ly wystapienie hiperglikemii [2, 3]. W zwiazku z tym zalezno$¢ miedzy odktadaniem
si¢ amyloidu w trzustce i jego toksycznym wplywem na komorki beta i w efekcie tego
rozwojem cukrzycy typu 2 wydaje si¢ by¢ bezsporna. Aby doszlo do przeksztalcania
si¢ amyliny w amyloid, musi by¢ ona produkowana i wydzielana przez komorki beta
w nadmiernych ilo$ciach lub musza zadziata¢ inne czynniki sprzyjajace powstawa-
niu amyloidu.

Dlaczego jest amyliny za duzo, tego jeszcze nie wiadomo na pewno. Czy jest ona
wydzielana w nadmiernych ilo$ciach wraz z insulina w przypadku insulinoopornosci
u 0sob otytych i mato aktywnych fizycznie, bedac przyczyna uszkodzenia komorek
beta? — zagadnienie to stanowi jeszcze przedmiot badan [3]. Czy problem moze doty-
czy mutacji genu prekursora amyliny — pro-IAPP lub wynikajacego z defektu komorek
beta, ostabionego przeksztatcania pro-IAPP do wiasciwej postaci [APP? [2].

Odkrycie przyczyny odktadania si¢ nadmiernej ilosci amyliny w postaci ztogow
amyloidu moze stanowi¢ wazny krok do wykrycia czynnikow hamujacych ten pro-
ces, a w przysztosci by¢ moze do wyeliminowania cukrzycy typu 2, stanowiacej wciaz
ogromny problem spoteczny [2]. Z pewnoscia droga do osiagnigcia tego celu jest jesz-
cze daleka, ale pierwszy krok juz zrobiono, odkrywajac wtasnie amyling.

BUDOWA AMYLINY

Amylina sktada si¢ z 37 aminokwasow. Zanim jednak przyjmie swa ostateczna
postaé, podlega podobnym przemianom jak insulina. Prekursorem amyliny jest tan-
cuch peptydowy sktadajacy si¢ z 89 aminokwaséw z N-koncowa sekwencja wydziel-
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nicza. Po odcigciu tejze koncowki powstaje 67-aminokwasowa sekwencja (pro-IAPP),
ktora podlega dalszej obrobee przez te same konwertazy, ktore przeksztatcajq proin-
suling do insuliny — PC1/3 i PC2 [2, 4].

Nie wystarczy, ze amylina jest wydzielana przez organizm, aby automatycznie
pojawiata si¢ sktonno$¢ do przeksztatcania si¢ IAPP w nierozpuszczalne zlogi amy-
loidu. Wszystkie ssaki wytwarzaja amyling wykazujaca 80% zbiezno$¢ pod wzgle-
dem budowy aminokwasowe;j. Tylko u ludzi i innych naczelnych oraz kotéw amylina
przeksztalca si¢ w amyloid. U gryzoni taka reakcja juz nie zachodzi [2].

Aby amylina miata wtasciwosci amyloidogenne, jej tancuch musi przyjmowac
strukture ptaszczyzn beta, a za to odpowiedzialne sa trzy regiony: 20-29, 8-20 i 30-
-37. Struktury 8-20 1 30-37 sa potaczone migdzy soba wlasnie poprzez 20-29 i to praw-
dopodobnie ten region tancucha peptydowego decyduje o tym, czy przyjmuje on posta¢
plaszczyzny beta, czy tez nie. U gryzoni tak si¢ nie dzieje. U ludzi, pozostatych na-
czelnych i kotdw tak jest [2]. Warto dodac, ze taka (a nie inna) budowa amyliny po-
woduje, ze faczy si¢ ona z konkretnymi barwnikami histologicznymi: tioflawing Si T,
uwidaczniajac si¢ w mikroskopii fluorescencyjnej oraz z czerwienig Kongo, stajac
si¢ widoczna w $wietle spolaryzowanym [2].

DLACZEGO Z AMYLINY POWSTAJE AMYLOID

Amylina, jak wspomnieliSmy wczesniej, jest wytwarzanym i wydzielanym przez
komorki beta trzustki prawidlowym hormonem wspomagajacym dziatanie insuliny.
Jej obecnos$¢ w organizmie jest jak najbardziej fizjologiczna. Dlaczego wigc u nie-
ktorych ludzi odktada sig ona w postaci nierozpuszczalnego amyloidu i powoduje
chorobe?

Uwaza sig, ze do tego zjawiska przyczynia si¢ wiele czynnikéw. Obecnie przypusz-
cza sig, ze warunkiem zainicjowania amyloidogenezy sa zaburzenia funkcjonowania
komorek beta trzustki na dhugo poprzedzajace wystapienie cukrzycy typu 2, a nawet
pojawienie si¢ nietolerancji glukozy [2-4].

Innymi czynnikami sprzyjajacymi amyloidogenezie moga by¢ nieprawidlowosci
wystgpujace na zewnatrz komorki beta — za wysokie pH i zbyt niski poziom wapnia
[2]. W Zle funkcjonujacej komorce beta mechanizmy przeksztalcajace pro-IAPP do
IAPP moga zawodzi¢ i gromadzacy si¢ w nadmiarze pro-IAPP, nieprzeksztatcany do
wlasciwej amyliny, przyczynia si¢ do gromadzenia amyloidu [2].

Stany zwiazane z opornos$cia tkanek obwodowych na insuling , jak otylos¢ czy
cigza, wiaza si¢ ze zwigkszonym poziomem amyliny w organizmie, ale niekoniecz-
nie przyczyniaja si¢ do powstawania zlogéw amyloidu [4]. Amyloid za to stwierdza
si¢ w trzustce osob starszych, ktére nie chorowaly jeszcze na cukrzyce, ale miewaty
popositkowe hiperglikemie [2]. Prawdopodobnie dzialo si¢ tak z powodu przypusz-
czalnych zaburzen funkcjonowania komorek beta trzustki u tych osob, u ktérych na-
stepuje starzenie sig [2].
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Niedobor insulizyny (enzym rozkladajacy insuling, ale rowniez IAPP), hipergli-
kemia, podwyzszony poziom wolnych kwasow thuszczowych w organizmie oraz pro-
dukty glikacji powstajace w stresie oksydacyjnym, wszystko to dziata jak najbardziej
amyloidogennie [2]. Pierwsze etapy tworzenia si¢ amyloidu odbywaja si¢ wewnatrz
komorki beta trzustki, sa one dla niej najbardziej toksyczne, doprowadzajac do jej
$mierci w mechanizmie apoptozy [2]. Na tym etapie tworzenia si¢ amyloidu, peptydy
amyliny uktadaja si¢ w oligomery i jeszcze sa rozpuszczalne. Nierozpuszczalne ztogi
amyloidu — widoczne w mikroskopie $wietlnym — ukladaja si¢ pozakomoérkowo. Ich
cytotoksyczno$¢ jest niewielka w stosunku do powstalych we wstepnych etapach,
petnia one raczej funkcje wypetniacza po obumartych komorkach beta wysepek Lan-
gerhansa [2, 4].

JAKA JUZ TERAZ MAMY KORZYSC Z AMYLINY?

FDA zatwierdzita w 2005 r. syntetyczny analog ludzkiej amyliny pod nazwa Pram-
lintide (Symlin — Amylin Pharmaceuticals) do leczenia wspomagajacego pacjentow
z typem 1 i 2 cukrzycy, leczonych insuling, ktorzy nie osiagngli wiasciwej kontroli
glikemii. Zalecane sa wstrzyknigcia podskorne amyliny przed positkami [5].

Z wynikow badan klinicznych prowadzonych wsrod pacjentow z typem 11 2 cu-
krzycy wynika, ze leczenie analogiem amyliny przyczynito si¢ do dalszego obnize-
nia HbAlc od 0,29-0,39% do 0,51-0,62% w zaleznosci od stosowanej dawki [5].

Z dziatan niepozadanych nalezy wymieni¢ czgstsze wystgpowanie: nudnosci,
wymiotow, anoreksji i bolow glowy w przypadku tacznego stosowania Pramlintide
z insuling, niz w przypadku oddzielnego stosowania insuliny. Samodzielnie podawa-
na Pramlintide nie powodowata hipoglikemii, natomiast leczenie Pramlintide z insu-
ling zwigkszato ryzyko wystapienia cigzkich hipoglikemii [5].

Trzeba rowniez pamigta¢ o tym, ze wchtanianie z przewodu pokarmowego lekow
doustnych, przyjetych w tym samym momencie co amylina, moze by¢ opdznione.
Dlatego nalezy zachowa¢ odst¢py migdzy przyjmowanymi lekami doustnymi a Pram-
lintide — 1 godzina przed lub 2 godziny po wstrzyknigciu preparatu [S]. Innym dziata-
niem nowego leku wynikajacym z wiasciwosci samej amyliny jest nasilanie odczucia
sytosci i w zwigzku z tym spozywanie mniejszej ilosci pokarmow, prowadzace do utra-
ty masy ciata [5, 6]. Pacjenci bioracy udziat w badaniach klinicznych z analogiem amy-
liny tracili od 0,5 do 1,4 kg w zaleznosci od przyjmowanej dawki, w porownaniu z pa-
cjentami przyjmujacymi placebo, u ktorych dochodzito do wzrostu masy ciata [5].

PODSUMOWANIE

Zaburzenia metaboliczne, dotyczace gospodarki weglowodanowej, thuszczowe;j
1 biatkowej wystepujace w przypadku cukrzycy, podlegaja ztozonym regulacjom me-
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tabolicznym, hormonalnym i nerwowym. Niewatpliwie hormonem, ktéry decyduje
o obrazie cukrzycy, byta, jest i bedzie insulina. Odkrycie amyliny i coraz wigksza wie-
dza na jej temat przyczynity si¢ do uzupetienia informacji na temat patofizjologii
cukrzycy. Zastosowanie amyliny w leczeniu cukrzycy w postaci jej syntetycznego
analogu moze przyczynic si¢ do uzyskania lepszych efektow terapii, niz w przypadku
stosowania samej tylko insuliny, poniewaz petniej wptywamy na gospodarke zwiaz-
kami chemicznymi organizmu. Amylina to kolejny element w ztozonej mozaice, jaka
jest cukrzyca pod wzgledem wzajemnych interakcji hormonalnych. Jednak pamigtac
nalezy, ze amylina moze pehic¢ jedynie rol¢ wspomajaca leczenie cukrzycy, a gtow-
nym $rodkiem leczniczym nadal pozostaje insulina.

By¢ moze odkrycie amyliny przyczyni si¢ do poznania czynnikéw wptywajacych
na odktadanie si¢ jej w postaci ztogow amyloidu w trzustce w cukrzycy typu 2, a stad
bedzie juz blisko do likwidacji tak powaznego w skali catego §wiata problemu, jakim
jest cukrzyca typu 2. Oby$my byli §wiadkami tak doniostej chwili.
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STRESZCZENIE

Celem artykutu jest proba interpretacji stow prof. Wiktora Degi: ,,Chory staw biodrowy — chory czto-
wiek”. Autorzy przedstawiaja w pracy réznorodno$¢ cech, jakimi objawiaja si¢ zespoty zaburzen w obrgbie
stawow biodrowych bez wzgledu na etap trwajacego procesu chorobowego. Zwraca si¢ uwagg, ze wsrod
dostrzeganych przez wielu lekarzy i fizjoterapeutow klinicznych objawow choroby, pewne cechy moga
mie¢ swoje podloze nie tylko w zmianach strukturalnych czy organicznych, ale réwniez w innych, zwia-
zanych z osobowoscia cztowieka.

Podkresla sig, ze narzad ruchu przez swoja funkcjg integrujaca ma zdolnosci odbierania oraz nadawania
bodzcoéw dotyczacych nie tylko procesu chorobowego, ale i procesu leczniczego.

Autorzy wskazuja na wazno$¢ stosowania fizjoprofilaktyki oraz dziatan terapii manualnej w przypadku
zmian w obrgbie stawow biodrowych, ktore skutecznie wspieraja specjalistyczne leczenie, poprawiajac
komfort zycia pacjenta.

Stowa Kkluczowe: staw biodrowy, medycyna manualna holistyczna, czynnosciowa 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.

Podejmujac si¢ interpretacji stow prof. Wiktora Degi, nie bez powodu postanowio-
no odnies¢ si¢ do mtodej dziedziny, zwanej medycyna manualna holistyczna. Medycy-
na manualna zajmuje si¢ leczeniem odwracalnych zaburzen czynnosciowych narzadu
ruchu, u podtoza ktorych nie leza choroby pochodzenia organicznego: stany zapalne,
nowotwory, gruzlica, zmiany strukturalne, choroby organiczne narzadow wewnetrznych.
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Medycyna manualna holistyczna poszerza powszechnie przyjete definicje medycyny
manualnej, ujmujac ja jako zwarty system zajmujacy si¢ leczeniem zaburzen czyn-
nos$ci narzadu ruchu, postrzegajac ja go jako sfer¢ integrujaca osobowos¢ cztowieka.

Zmiany destrukcyjne stawu biodrowego pojawiaja si¢ w nastgpstwie zaburzen
czynnosciowych, skutki sa widoczne po wielu latach, ale poczatkow tych zmian upa-
truje sig juz w okresie wczesnego dziecinstwa. Wymieni¢ mozna chociazby przedwcze-
sne stawianie dziecka na nozki, czy uporczywe sadzanie chwiejacych sig jeszcze i nie-
stabilnych niemowlat, pomijanie fazy raczkowania w obawie, aby nie pobrudzi¢ ko-
lanek i raczek, wsadzanie dzieci w tzw. chodziki. Wszystkie te czynnos$ci stwarzaja
miejsca o zmniejszonej odpornosci na obciazenia, gdzie wiodaca rolg odgrywaja sta-
wy biodrowe. Przyczyniaja si¢ rowniez do zaburzen wzorca chodu, a kazda zmiana
tego wzorca moze by¢ istotnym czynnikiem predysponujacym do zaburzen czynno-
sciowych stawow biodrowych, co potem doprowadza do rozwoju choroby znieksztat-
cajaco-zwyrodnieniowe;.

Nieprawidlowy chod jest wigc wynikiem miejscowego procesu patologicznego
w obrebie tancucha kinematycznego konczyny dolnej od poziomu kregostupa ledzwio-
wego do poziomu stopy. Towarzyszace od najmtodszego wieku nieprawidlowe sily
beda jedna z podstawowych przyczyn destrukcji w pozniejszych latach.

Poczatkowo, gdy organizm jest jeszcze mtody, potrafi kompensowa¢ ww. zabu-
rzenia i przez dtugi okres nie objawiaja si¢ zadne dolegliwosci. Ale zdolnosci wyrow-
nywania i kompensacji z czasem maleja. Na caly narzad ruchu wptywaja wszelkie
bodzce, nie tylko fizyczne czy psychiczne. Niestety, wptywaja one tez na osobowos¢.
Wymagaja od organizmu energii i zdolnosci kompensacyjnych. Gdy one si¢ wyczer-
pia, zaczyna sig¢ choroba.

Trudnosci terapeutyczne biorg si¢ stad, iz nie przyjmuje si¢ do wiadomosci inne-
go czynnika patologicznego oprocz zmian strukturalnych lub organicznych. Doswiad-
czenie jednak uczy, ze tkanki moga podlega¢ zmianom patologicznym réwniez z po-
wodow czynno$ciowych i zmienia¢ swoj stan. Umownie nazwano to czynnosciowa
zmiang stanu tkanek. Stan ten jest kluczowym pojeciem medycyny manualnej w mo-
delu holistycznym. Poznanie charakterystyki czynno$ciowej zmiany stanu tkanek
poszczegolnych struktur anatomicznych narzadu ruchu otwiera wspaniate mozliwo-
$ci leczenia we wszystkich zaburzeniach czynnosci tego narzadu, a za jego posred-
nictwem takze w innych sferach osobowosci cztowieka (srodowiskowo-spotecznej,
tj. czynnikow zawodowych, stosunkow interpersonalnych, rodzinnych czy psychicz-
no-duchowych jak stres) [1].

W kazdej ze sfer osobowos$ci moze si¢ znalez¢ miejsce szczegolnie wrazliwe na
dany bodziec. Same eksponuja si¢ w procesie chorobowym, majac ceche szczegolnej
tatwosci przyjmowania bodzcow. Takie cechy powstaja w czynnosciowym procesie
chorobowym. Nalezy wigc odnajdywac struktury anatomiczne obdarzone tymi cecha-
mi, przy ich pomocy bowiem mozna tatwo indukowa¢ bodzce lecznicze.

Zaburzenia w obrgbie stawow biodrowych moga si¢ eksponowaé przez narzad
ruchu: bolem, sztywnoscia, ograniczeniem ruchu zaréwno bolem i oporem, jak tez
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reakcja wegetatywna. I tak np. moga pojawiac si¢ reakcje wegetatywne: zawroty,
nudnosci, omdlenia. Fizyczne mechanizmy tych reakcji sa poznawane, a w pewnej
czesci juz poznane [2].

Za posrednictwem narzadu ruchu jeste§my w stanie nadawac bodzce lecznicze, by
inicjowa¢ lub wzmacnia¢ procesy zdrowienia wazne dla catej osobowosci chorego
cztowieka.

Czestos¢ wystepowania choréb zwyrodnieniowo-znieksztatcajcych stawow bio-
drowych (20% populacji po 55. r.z.) kwalifikuje t¢ chorobg do grupy spotecznych
chorob narzadu ruchu. Mniej wigcej w 2/3 przypadkoéw wystepuje jednostronnie,
aw 1/3 obustronnie [3]. W narzadzie ruchu staw biodrowy jest najbardziej eksplo-
atowanym stawem no$nym. W prawidtowych warunkach w fazie dwunoznego podar-
cia, obcigzenie stawu biodrowego jest rOwne polowie masy tutowia. W fazie jedno-
noznego podparcia na skutek uktadéw dzwigowych wielko$¢ obciazenia zblizona jest
do 4-krotnej wielkosci masy catego ciata. W stanach za$ dynamicznego obciazenia
naprezenia na powierzchniach stawowych biodra moga by¢ 4-6-krotnie wigksze niz
cigzar ciata [3]. Naprezenia te beda odpowiednio wigksze w stawach patologicznych,
np. w stawach dysplastycznych, w ktorych powierzchnia obciazenia jest znacznie
mniejsza. W takiej sytuacji mechanicznej uszkodzenia chrzastki stawowej staja si¢
tylko kwestia czasu. Warunkiem normalnej i dlugotrwalej czynnos$ci stawu biodro-
wego jest zapobieganie wymienionym zmianom.

Stato$¢ przyjmowania pozycji (siedzacej), kulturowe normy bycia ograniczaja ruch
w stawach biodrowych do ptaszczyzny strzatkowej przez co dochodzi do ogranicze-
nia ruchomosci w tym stawie. Zwigkszamy tez kompresjg na staw poprzez negatyw-
ne bodzce emocjonalne, a zwtaszcza przewlekly stres. Bodzce pochodza z zewnatrz,
ale rowniez wytwarzamy je sami. W modelu medycyny manualnej holistycznej czto-
wiek poddawany negatywnemu stymulowaniu (dziatania pacjenta dotyczace sfery
spoteczno-srodowiskowej, psychiczno-duchowej) dostarcza energii patologii czynno-
sciowej, gdzie w odruchu warunkowym tworza si¢ i dalej stymuluja mechanizmy
samopodtrzymujace dysfunkcje stawowa.

Najbardziej charakterystyczny skutek psychogenny w stawie biodrowym to pod-
wyzszone napiecie migsniowe. W miarg rozwoju efektu psychogennego chory traci zdol-
no$¢ dowolnego sterowania napigciem migsniowym, szczego6lnie ich rozluzniania —
relaksu. Skutek psychogenny w mig$niach i tkance tacznej mozna nazwac¢ $miato prze-
ciazeniem tych tkanek ze wszystkimi nastgpstwami zaburzajacymi ruchomos¢ stawow.

Zwigkszenie kompresji przynosi ograniczanie ruchomosci w stawie, dziata na
miednicg przodopochylajaco, w konsekwencji tworzac hiperlordoze ledzwiowa. Je-
$li ten stan utrzymuje si¢ latami i jest stymulowany przez chroniczne napigcia streso-
genne migsni, dochodzi do przedwczesnego zuzycia powierzchni stawowych (coxar-
throzy) — zwyrodnienia stawu biodrowego. Znacznie czgsciej jednak zaburzenia czyn-
nosciowe stawu biodrowego przebiegaja bez procesu zwyrodnieniowego.

W znanej literaturze fachowej trudno znalez¢ informacje na temat zaburzen czyn-
nosciowych stawu biodrowego. Wigkszos¢ autorow skupia si¢ na opisie zmian zwy-
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rodnieniowych oraz zapalnych tego stawu. Zmiany zwyrodnieniowo-znieksztatcaja-
ce w stawie biodrowym nie tylko powoduja dolegliwosci bolowe, uposledzaja jego
funkcje, ale takze w duzej mierze ograniczaja ogdlng sprawnosc¢ ustroju. Bodzce stre-
sujace wystepujace dos¢ dhugo, rosnace napigcie migsniowe spoczynkowe oraz nad-
waga, obcigzenie antygrawitacyjne, mata ruchliwos$¢, nierownowaga statyczna — kom-
plikuja obraz dolegliwosci. Pacjent odczuwa zmgczenie catego organizmu, ocigzatos¢.
Narastajace napigcie spoczynkowe migsni zmniejsza stopniowo ich stymulujace zna-
czenie dla uktadu krwiono$nego. Pogarsza to wybitnie krazenie krwi w catym orga-
nizmie i wywoluje ww. objawy.

Zespot zaburzen czynnosciowych stawu biodrowego wg Lewitta, to szereg obja-
wow dotyczacych réznych czesdci ciata, najczeséciej odlegtych od niego samego [4].
Swoistym objawem ww. zaburzen jest ograniczenie ruchomosci stawu biodrowego
juz na poziomie gry slizgu stawowego-dystrakcji, wywotanego by¢ moze nie tylko
brakiem systematycznego rozciagania stawow biodrowych, ale tez, a moze przede
wszystkim, czynnikami psychogennymi [2].

Brak dystrakcji utrudnia i potem uposledza odzywianie tkanek okotostawowych,
co po jakims czasie doprowadza do artrozy stawu. Niektorzy rodza si¢ ze sklonno-
$ciami do artrozy przez dziedziczenie zwartej budowy stawow. Jest ona zwiazana z tzw.
miednica przeciazeniowa (wg Guttmanna, cyt. za Lewittem) [5]. Ta ,,zwarto$¢” wzma-
ga sig, wchodzac w kombinacje z wymienianymi btgdami — wzorcami wspolczesne-
go zycia. Wzorce te powoduja, ze wskutek stresu reagujemy nadmiernym napigciem
konkretnych mig$ni w konkretnym miejscu.

Po pewnym okresie powtorzen powstaje zwykly odruch warunkowy, wywotujacy
patologiczne zmiany w czynnosci, co w efekcie prowadzi do zaburzen réwnowagi
migsniowej, bolu, niesprawnosci. To migsnie toniczne poddawane sa takiemu trenin-
gowi. Reaguja one gwattownym skurczem na niewielki bodziec. Po ustaniu bodzca
pozostaje w ciele stale napigcie spoczynkowe i obniza si¢ umiejgtnos¢ ruchu bierne-
go (eutonii). Kazda negatywna mysl jest bodZzcem do dalszego napigcia migsni typu
przeciazeniowego w stawach, a wigc rowniez w stawie biodrowym. Latwo wigc do-
chodzi do artrozy i dystrofii. Przy czym rownolegle moze dochodzi¢ i dochodzi do
bolu, i reakcji wegetatywnych.

Na wzrost aktywno$ci migsni tonicznych pojawia si¢ odwrotna reakcja ich anta-
gonistow, ktore maja cechy migsni fazowych. W drodze hamowania wtérnego one
z kolei reaguja zwiotczeniem i ostabieniem. Ich sita i aktywno$¢ maleja. Pojawia sig
tzw. mig$niowa nierOwnowaga statyczna [6, 7]. W nastgpstwie, gdzies w stawie czgs¢
tkanek okotostawowych, podlega chronicznej trakcji, inna czgs¢ kompresji. Pojawia
si¢ czynnosciowa zmiana stanu tkanek wraz z jej aktywnoscia biologiczna. Migsnie
stanowia czton reakcji we wszystkich zaburzeniach czynnosciowych i strukturalnych
stawow oraz centralnego systemu sterowania. Tym samym sa ogromnym Zzrodiem
informacji diagnostycznej o zaburzeniach aparatu ruchowego. Staw biodrowy otoczo-
ny jest w przewazajacej czgsci migsniami tonicznymi.
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Tkanki okotostawowe oraz Srodstawowe stale narazane na mechanizmy $ciskaja-
ce powoduja zaburzanie nie tylko krazenia, ale takze osmozy. Latwo wigc moze dojs¢
do dystrofii.

Stawy biodrowe sa czynno$ciowo zwiazane z catym uktadem krggostupowo-mied-
nicznym, stad tez ich dysfunkcje moga si¢ objawia¢ bardzo réznorodnie. Dysfunkcje
stawow biodrowych wywoluja m.in. zaburzenia ruchomosci stawdéw krzyzowo-bio-
drowych. Ta droga moga powodowac wiele dolegliwosci posrednich — wegetatyw-
nych [2].

Zespot zaburzen czynnosciowych stawu biodrowego to szereg objawow dotycza-
cych réznych czgsci ciata, najczesciej odlegtych od niego samego. Moga to byc¢:

— Dbole kolan,

— bole promieniujace konczyny dolnej (jak przy ischialgii),
— Dbole promieniujace konczyny dolnej po stronie zewngtrznej wraz z kretarzem,
— Dbole stawow krzyzowo-biodrowych,

— bole odcinka ledzwiowego kregostupa,

— bole glebokie stawu biodrowego,

— bole pachwiny,

— bole posladka,

— bole podbrzusza,

— cierpnigcia, mrowienia stop,

— Dbole srodstopia pod obciazaniem.

Coxalgia (bole zwiazane z niewydolnoscia stawow biodrowych) i coxarthroza maja
szereg punktow swoistych i towarzyszacych, wrazliwych na ucisk. Moga to by¢:

— kolec biodrowy tylny gorny (po stronie zaburzonej funkcji stawu biodrowego),

— galaz gorna kosci tonowe;j,

— kretarz kosci udowej,

— przyczepy: poczatkowy i koncowy migsnia gruszkowatego,

— okolica kolca biodrowego i przedniego gornego przy podraznieniu mig$nia napre-
zacza powiezi szerokiej,

— okolica glowy strzatki,

— dot biodrowy dla migsnia biodrowo-ledzwiowego,

— punkty swoiste dla zablokowania S,, S,

Przy podraznieniu odkorzeniowym mig$ni bioracych udzial w coxalgii mozna
znalez¢ wrazliwo$¢ uciskowa punktow stawow migedzywyrostkowych na odpowied-
nich poziomach.

Z doswiadczen klinicznych wynika, Ze leczenie rozwinigtego zespotu zaburzen
stawu biodrowego nie jest proste, szczegolnie gdy dochodzi juz do nieodwracalnych
zmian strukturalnych. Wobec powyzszego najwigksza uwage powinnismy zwracac na
profilaktyke. Warunkiem bowiem normalnej i dlugotrwatej czynnosci stawu biodro-
wego jest zapobieganie wymienionym zmianom.

Juz w przypadku stwierdzenia jakichkolwiek zmian patologicznych w stawie, pro-
filaktyka polega na wczesnym ich wykryciu i doprowadzeniu do catkowitego
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wyleczenia. We wczesnej profilaktyce nalezy pamigta¢ o doborze odpowiedniej ak-
tywnosci ruchowej oraz doborze zawodu. Nalezy wyeliminowac te, ktore wymagaja
dlugiego stania, chodzenia czy noszenia cigzarow.

Do najwazniejszych dziatan profilaktycznych dla stawow biodrowych nalezy da-
zenie do odzyskania, a potem zachowania normalnych zakresow ruchéw we wszyst-
kich kierunkach. Jednym ze sposobow sa siady, wsrdd ktorych wyrdznia sig siad: ,.ja-
ponski”, ,,plotkarski”, ,turecki”, siad prosty rozkroczny.

Dobrg profilaktyka dla struktur przeciazeniowych jest utrzymywanie okotostawo-
wych struktur anatomicznych w dostatecznej elastycznos$ci. Osiaga si¢ to w drodze
zredukowania stymulowania negatywnego w postaci przeciazenia statycznego oraz
kompensacji przecigzenia statycznego za pomoca technik rozciagajacych tkanki.
Wsrdd nich mozna wymieni¢ techniki rozciagania migsni: poizometrycznag relaksa-
cje migsni i stretching.

Poizometryczna relaksacja migsni gldwnie stosowana jest jako technika przeciw-
bolowa, ale tez zwigkszajaca zakres ruchu; stosujemy ja zar6wno w przypadku dzia-
tan profilaktycznych, jak i terapeutycznych (gdy bol juz towarzyszy).

Stretching obejmuje swym zasiggiem dziatania wszystkie wymienione migsnie.
Poprzez stretching dziatamy glownie elongacyjnie (juz po opanowaniu bolu), gdzie
biernie rozciggamy migsien przy wykorzystaniu ci¢zaru konczyny pod wpltywem sit
przyciagania ziemskiego. Wykorzystujemy w technikach siadow, gdzie wymagane jest
catkowite rozluznienie ciata.

Olbrzymia role w profilaktyce i leczeniu stawdéw biodrowych odgrywaja: trening
autogenny, wizualizacja procesu zdrowienia oraz techniki oddechowe, majace na celu
nauke $wiadomego rozluzniania (eutonii) nie tylko stawow biodrowych, ale catego
ciata.

Duzg role w dolegliwosciach stawu biodrowego przypisuje si¢ psychogennosci.
Biodro wyjatkowo szybko reaguje na stres. Sg chorzy, u ktorych nie mozna znalez¢
innej przyczyny boléw konczyn dolnych miednicy, krzyza, kolan oprocz silnego skutku
psychogennego.

Efekt psychogenny stajac si¢ zwyczajnym przeciazeniem statycznym migéni i tka-
nek okotostawowych dziala na nie chronicznie przecigzajaco. Wyrazami psychogen-
nosci w eoxalgii i coxartrozie sa: ograniczenie lub brak dystrakcji, odtwarzanie si¢
dystrakcji po psychoterapii (sesja z psychoterapeuta), zanikanie odtworzonej dystrakcji
po stresie, nieumiejgtnos¢ ruchu biernego konczyn dolnych i catego ciata, nadmierne
napigcie spoczynkowe migéni, narastanie bolu w sytuacjach trudnych psychicznie,
pojawianie si¢ bolu w zwiazku ze strachem przed jego pojawieniem sig. Gdy bdl juz
si¢ pojawi, dobrze jest polaczy¢ dziatanie terapeutyczne (fizykalne, farmakologicz-
ne, kinezyterapeutyczne) oraz dziatanie manualne, aby bolowi si¢ przeciwstawiac.

Praca ta miata przede wszystkim na celu pokazanie szerokiego wachlarza objawow,
ktore towarzyszy¢ moga cztowiekowi z zaburzeniami w obrebie stawoéw biodrowych,
powodujacych ogdlny dyskomfort zycia. Metody diagnozy, analizy, wywiad oraz te-
rapia w pojeciu medycyny manualnej holistycznej ucza nas — fizjoterapeutow lepiej
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stucha¢ i wigcej widzie¢. Pamigta¢ rowniez musimy, ze zasadnicza rolg terapii w po-
jeciu medycyny manualnej holistycznej jest eliminowanie negatywnego stymulowa-
nia przez samego pacjenta. W innym przypadku, bez dostrzezenia tego typu proble-
mow, leczenie zaburzen czynnosciowych skazuje pacjenta na leczenie dtugotrwate
i nieefektywne. Stad w prawidlowym i efektywnym procesie leczenia zaburzen sta-
wow biodrowych powinni bra¢ udziat r6zni specjalisci, ktorych zadaniem m.in. be-
dzie osiagniecie i utrzymanie rownowagi zarowno fizycznej, jak i psychicznej.

Dokonujac szczegdtowego wywiadu, pamigtajac o istnieniu réznych sfer osobo-
wosci, znajac miejsca, ktore wykazuja wrazliwos$¢ typowa lub hipotetyczna dla dys-
funkcji, mamy szansg elastycznie i trafnie poruszac si¢ w obszarze oddzialywan, nie
dopuszczajac do stanéw ostrego bolu, zmian strukturalnych, a w koncu do operacji,
ktéra w $wietle pojecia czynnosciowej zmiany stanu tkanek nie rozwiazuje problemu
bolu, najmniej przyjemnego towarzysza cztowieka.
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ZABURZENIA SNU U CHORYCH NA SCHYLKOWA NIEWYDOLNOSC
NEREK LECZONYCH HEMODIALIZAMI

STRESZCZENIE

Zaburzenia snu sa czg¢ste u chorych leczonych hemodializami. Celem pracy jest przedstawienie przegla-
du prac dotyczacych zaburzen snu u chorych hemodializowanych, ze szczeg6lnym podkresleniem czyn-
nikoéw bioracych udzial w tej problematyce 1 zwiazanych z tym klinicznych i badawczych implikacji.

Stowa kluczowe: zaburzenia snu, schytkowa niewydolnos¢ 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 schytkowa niewydolnos¢ nerek leczonych hemodia-
lizami sg czeste, czestsze niz w populacji ogdlnej. W krajach uprzemystowionych
rozpowszechnienie bezsennosci jest zblizone: trudnosci w zasypianiu i/lub utrzyma-
niu snu zgtasza 20-30% dorostej populacji [1].

W duzym materiale 883 chorych na schytkowa niewydolnos¢ nerek leczonych
powtarzanymi hemodializami Merlino i wsp. stwierdzili wyst¢gpowanie zaburzen snu
u 80% pacjentdw. Najczestszymi rodzajami zaburzen snu byty: bezsennos¢ (69%
chorych), zespot niespokojnych nog (18%), obturacyjny zespot bezdechu sennego
(24%), nadmierna senno$¢ w ciagu dnia (12%) [2]. Zblizone wyniki przedstawiali inni
autorzy. Sabbatini i wsp. w materiale 694 pacjentéw stwierdzili zaburzenia snu u 86%
chorych. Bezsenno$¢ stwierdzili u 45% pacjentow [3]. Mucsi i wsp. przebadali 333
pacjentow, stwierdzili zespdt niespokojnych ndg u 14% [4]. Ten sam zespot w innym
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badaniu obejmujacym 78 chorych stwierdzit wystgpowanie zaburzen snu u 65% pa-
cjentow. Zespot obturacyjnego bezdechu sennego wystgpowat u 32% pacjentow [5].
Roéznice w czgstosci wystgpowania poszczegolnych rodzajow zaburzen snu podawa-
ne przez roznych autoréw moga wynika¢ z heterogennosci badanych populacji cho-
rych oraz z niejednolitych kryteriow diagnostycznych.

Bezsennos¢ jest zaburzeniem snu polegajacym na wystgpowaniu snu niezapew-
niajacego wlasciwego wypoczynku lub na trudno$ciach w zapoczatkowaniu lub utrzy-
maniu snu. Nastgpstwem bezsennosci jest pogorszenie funkcjonowania w ciagu dnia
i pogorszenie jakosci zycia [6].

Bezsenno$¢ rozpoznaje sig, jesli u badanego wystepuje przynajmniej jeden z trzech
objawow: 1) trudno$ci w zasypianiu, 2) czgste budzenie si¢ w nocy i trudno$¢ w po-
nownym zasnigciu, 3) wezesne budzenie sig. Objawy te powinny wystgpowac co
najmniej trzy razy w ciagu tygodnia, przez co najmniej miesiac [6].

W materiale Merlino i wsp. wsrdd 269 chorych na schytkowa niewydolno$¢ ne-
rek leczonych hemodializami, cierpiacych na bezsenno$¢ pierwszego stopnia, trud-
no$ci w zasypianiu wystapity u 31%, czgste budzenie sig i trudno$¢ w ponownym
zasnigciu u 97%, wezesne budzenie sig¢ u 36% pacjentow. Wérod 283 chorych z bez-
sennoscia drugiego stopnia trudno$ci w zasypianiu wystgpowaty u 55%, czgste bu-
dzenie sig i trudno$¢ w ponownym zasnigciu u 91%, wczesne budzenie si¢ u 54%
badanych. Autorzy okreslali bezsenno$¢ pierwszego stopnia, gdy u badanego stwier-
dzano przynajmniej jeden z trzech wymienionych powyzej objawdw. Za bezsennos¢
drugiego stopnia uwazano, jesli u chorego dodatkowo wystepowal przynajmniej je-
den z dwu objawow: 1) zmeczenie w ciagu dnia, 2) zmiany nastroju (depresja, roz-
draznienie) [2]. W materiale Sabbatini i wsp. wérod 311 pacjentéw z bezsennoscia
trudnosci w zasypianiu wystgpowaly u 67% badanych, czg¢ste budzenie si¢ w nocy
1 trudnosci w ponownym zasnigciu u 92%, wczesne budzenie si¢ u 62% [3].

Sen nie jest zjawiskiem jednorodnym. W jego obrebie wyrdznia sig¢ dwa stany: sen
REM (rapid eye movement — stadium snu o szybkich ruchach gatek ocznych) i sen
NREM (non rapid eye movement). NREM rowniez nie jest zjawiskiem homogennym
i dzieli sig go na cztery stadia. Stadia 3 i 4 snu NREM nazywane sa snem wolnofalo-
wym, snem glebokim albo snem delta, gdyz w zapisie elektroencefalograficznym
dominuja fale wolne delta, stanowiace wskaznik gltgbokosci snu. U mtodych zdrowych
0s6b struktura snu w badaniu polisomnograficznym przedstawia si¢ nast¢pujaco: 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 sa: redukcja snu wolnofalowego, czg¢stsze spontaniczne budze-
nie sig, wczesne zasypianie, wezesne budzenie sig [7].

Parker i wsp. przeprowadzili badania polisomnograficznne u 16 chorych leczonych
hemodializami cierpiacych na bezsenno$¢. Sredni wiek badanych wynosit 45 lat,
badania wykonywano 6-12 godz. po zakonczeniu dializy. Struktura snu przedstawia-
fa si¢ nastepujaco (wartosci Srednie): czas snu 327 min, latencja snu 35 min, latencja
REM 138 min, stadium 1 snu stanowito 14%, stadium 2 snu stanowito 51%, stadium
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314 Iacznie stanowito 18% snu. Sen NREM stanowit 83%, sen REM stanowit 17%
snu [8]. Z tych badan wynika, ze architektura snu u chorych leczonych hemodializa-
mi byta podobna jak u ludzi zdrowych, natomiast znacznie skrécony byt czas trwania
snu, $rednio sen trwat krocej niz 6 godz.

Zespot niespokojnych nog (RLS — restless legs syndrome) jest czgsta skarga cho-
rych na schytkowa niewydolno$¢ nerek leczonych hemodializami. Jest subiektywnym
odczuciem, jak dotad nie ma obiektywnych metod stuzacych do jego oceny. Klinicz-
ne kryteria diagnostyczne zostaty ustalone przez International RLS Study Group
(IRLSSG). Sa to nastgpujace cztery kryteria: 1) konieczno$¢ poruszania konczynami
dolnymi z powodu nieprzyjemnych doznan czuciowych w ich obrebie, a zwlaszcza
w lydkach, 2) konieczno$¢ poruszania nogami lub nieprzyjemne odczucia w ich ob-
rebie zaczynaja sig¢ lub nasilaja podczas okreséw odpoczynku lub braku aktywnosci,
jak lezenie lub siedzenie, 3) konieczno$¢ poruszania konczynami dolnymi lub nieprzy-
jemne odczucia w ich obrebie sa czgsciowo lub catkowicie usuwane przez ruch, jak
chodzenie lub ¢wiczenia rozciagajace migsnie nog, przynajmniej tak dtugo jak trwa
ruch, 4) konieczno$¢ poruszania nogami lub nieprzyjemne odczucia w ich obrgbie sa
silniejsze wieczorem lub w nocy niz w ciagu dnia lub wystepuja tylko wieczorem lub
w ciagu nocy [9].

Zespot niespokojnych nog jest mocno skojarzony z bezsenno$cia u chorych diali-
zowanych; iloraz szans (OR — odds ratio) w materiale Merlino i wsp. wynosit 3,88,
P=0,001 [2]. Pacjenci z RLS cierpieli dwukrotnie czgsciej na bezsenno$¢ niz pacjenci
bez tych dolegliwosci (35 vs 16%). Prawie 90% chorych z RLS miato trudnos$ci w za-
sypianiu, podczas gdy tylko 50% chorych bez RLS skarzylo si¢ na ten objaw bezsen-
nosci [4].

Wystgpowanie zespotu niespokojnych nog bylo zwiazane z mniejsza dawka diali-
zy (spKt/V < 1,2), OR 2,215, P = 0,036 [4]. Stwierdzono takze zwiazek RLS z cigz-
kos$cia wspdtistniejacych schorzen. Mucsi i wsp. [5] badali przy pomocy kwestiona-
riusza End-Stage Renal Disease Severity Index (ESRD-SI) 12 najczgsciej wspotist-
niejacych ze schytkowa niewydolno$cia nerek schorzen: choroby serca, choroby na-
czyn mozgowych, choroby naczyn obwodowych, neuropati¢ obwodowa, choroby
kosci, choroby uktadu oddechowego, zaburzenia widzenia, neuropati¢ autonomicz-
na, zaburzenia zotadkowo-jelitowe, powiktania dializ, cukrzyca, inne zaburzenia.
Nasilenie tych schorzen byto okreslane w skali od 0 do 10 [10]. Wymienieni autorzy
stwierdzili zwigzek miedzy RLS i pigciopunktowym wzrostem wskaznika ESRD-SI,
OR 1,5, P < 0,01 [5].

Do zaburzen snu wystgpujacych u chorych na przewlekta niewydolnos¢ nerek le-
czonych hemodializami nalezy zesp6t obturacyjnego bezdechu sennego (OSAS —
obstructive sleep apnea syndrome). Polega on na wyst¢gpowaniu w czasie snu przerw
w oddychaniu, zwanych bezdechami. Bezdechy sa spowodowane zapadaniem sig $cian
gardla uniemozliwiajacym przeptyw powietrza do i z ptuc. Bezdechy moga trwac 10,
20, 30 s, a nawet 2-3 min, prowadza do hipoksji, co powoduje krotkotwate przebu-
dzenie i przywrocenie przeptywu powietrza, po czym chory zasypia. Ta sekwencja
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zdarzen moze powtarzac sig¢ 400-500 razy w ciagu nocy. Prowadzi to do fragmentacji
snu, utraty stadium snu wolnofalowego i nadmiernej sennosci w ciagu dnia. Bezde-
chy maja niekorzystny wptyw na uktad krazenia. Podczas bezdechu czgstos¢ uderzen
serca zmniejsza si¢ do 30-50/min, podczas fazy wentylacyjnej zwigksza si¢ do 90-
-120/min. Moze to sprzyjac niebezpiecznym zaburzeniom rytmu serca i nagtym zgo-
nom. Ci$nienie t¢tnicze krwi wzrasta na koniec kazdej fazy bezdechu wskutek pobu-
dzenia uktadu wspodtczulnego. Sprzyja to rozwojowi nadcis$nienia tgtniczego krwi.
Bezdechy w czasie snu sprzyjaja tez nasileniu dolegliwosci wiencowych, niewydol-
nos$ci serca wskutek wzrostu obciazenia wstepnego lewej komory podczas kazdego
epizodu obturacyjnego. Wzrost obcigzenia wstgpnego wywotany jest wzrostem ujem-
nego cisnienia wewnatrz klatki piersiowej, powtarzajacym si¢ niedotlenieniem oraz
nadmierng aktywacja uktadu wspétczulnego [11,12].

Wstepna identyfikacje chorych na zespot obturacyjnego bezdechu sennego (OSAS
— obstructive sleep apnea syndrome) umozliwia Berlin Sleep Apnoea Questionnaire
[13]. Zlotym standardem pozostaje badanie polisomnograficzne. Kryteria bezdechu
w tym badaniu sa nastgpujace: calkowite przerwanie przeplywu powietrza przez usta
inos trwajace > 10 s lub redukcja przeplywu powietrza > 50% trwajaca > 10 s z to-
warzyszacym spadkiem saturacji krwi t¢tniczej tlenem > 3%. Zespot obturacyjnego
bezdechu sennego rozpoznaje si¢, gdy ilos¢ tych zdarzen jest > 5/godz. [14].

W grupie 21 chorych badanych przez Sanner i wsp. mediana wskaznika bezdechow
sennych wynosita 13,3/godz., zakres 6,3-78,1/godz., srednia minimalna saturacja tle-
nem wynosita 80% [15].

Stwierdzono zwiazek migdzy OSAS i nadmierna sennos$cia w ciagu dnia, OR 2,43,
P =0,007, z porannymi bélami gtowy, OR 1,86, P = 0,05 i przemijajacymi zaburze-
niami pamigci i koncentracji, OR 1,88, P = 0,009 [2]. Wystepowanie OSAS bylo sko-
jarzone z cigzkos$cia wspotistniejacych schorzen. Pigciopunktowy wzrost wskaznika
ESRD-SI wykazywat zwiazek z czgstoscia wystgpowania OSAS, OR 1,5, P < 0,05 [5].

Konsekwencja bezsennos$ci, zespotu niespokojnych nodg, zespotu obturacyjnego
bezdechu sennego jest nadmierna senno$¢ w ciagu dnia (EDS — excessive daytime
sleepiness) u chorych przewlekte dializowanych. Rozpoznanie tego zespotu opiera si¢
na Epworth Sleepiness Scale (ESS). Kwestionariusz ten stuzy do oceny nasilenia
sennosci wystepujacej u badanego w ciagu dnia w sytuacjach: 1) siedzenie i czyta-
nie, 2) ogladanie telewizji, 3) siedzenie w miejscu publicznym, np. teatr, 4) jako pa-
sazer samochodu jadacego bez przerwy ponad godzing, 5) lezenie po potudniu, 6)
siedzenie i rozmowa, 7) siedzenie po obiedzie, 8) siedzenie w samochodzie, ktory
zatrzymat si¢ w ruchu ulicznym na kilka minut. Natezenie senno$ci okresla si¢ w skali
0-3. Wskaznik > 9 wskazuje na EDS [16]. Powyzej zaznaczono, Ze istnieje zwiazek
migdzy nadmierna sennoscia w ciagu dnia i bezsennoscia, zespotem niespokojnych
nog, zespolem obturacyjnego bezdechu sennego.

Wymienione zaburzenia snu u chorych na przewlekla niewydolnos¢ nerek leczo-
nych hemodializami wptywaja istotnie na jako$¢ zycia. Warto$ciowa metoda oceny
jakosci zycia jest Medical Outcomes Study Short Form-36 (SF-36). Sktada si¢ on
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z 11 pytan zawierajacych 36 stwierdzen, ktore tworza 8 kategorii mierzacych 8 wy-
miarow jakos$ci zycia i zdrowia. Sa to: 1) problemy zdrowotne ograniczajace aktyw-
no$¢ fizyczna, 2) problemy zdrowotne fizyczne ograniczajace petienie dotychcza-
sowych 16l spotecznych, 3) aktywno$¢ spoteczna, 4) dolegliwosci bolowe, 5) ogdlne
zdrowie psychiczne, 6) problemy emocjonalne ograniczajace pelnienie dotychczaso-
wych 1ol spotecznych, 7) witalnos¢, 8) ogodlna ocena stanu zdrowia. Suma czterech
kategorii (1, 2, 4, 8) ocenia zdrowie w sferze fizycznej, suma pozostatych ocenia
zdrowie w sferze mentalnej. Suma wszystkich punktow stanowi wskaznik jakosci
zycia. Im jest on mniejszy, tym lepsza jako$¢ zycia [17].

Sanner i wsp. stwierdzili ujemne korelacje migdzy wskaznikiem bezdechu w ba-
daniu polisomnograficznym u 33 chorych z zespotem obturacyjnego bezdechu sen-
nego i nastgpujacymi kategoriami SF-36: problemami zdrowotnymi ograniczajacy-
mi aktywnosc¢ fizyczna (r = -0,39, P < 0,05), problemami zdrowotnymi fizycznymi
ograniczajacymi pehienie dotychczasowych rol spotecznych (r = —-0,38, P < 0,05),
aktywnoscia spoteczna (r = —0,53, P < 0,005), problemami emocjonalnymi ograni-
czajacymi petnienie dotychczasowych rol spotecznych (r =-0,41, P < 0,05), witalno-
scia (r=-0,39, P <0,05), ogdlng oceng stanu zdrowia (r =-0,42, P <0,05) [15]. Ilie-
scu i wsp. w grupie 89 chorych stwierdzili ujemny zwiazek migdzy zaburzeniami snu
1 og6lnym wskaznikiem oceny zdrowia w sferze fizycznej (r =—0,48; P < 0,01) oraz
og6lnym wskaznikiem oceny zdrowia w sferze mentalnej w SF-36 (r=-0,27; P <0,01).
Autorzy ci stwierdzili rowniez ujemny zwiazek migdzy dysfunkcja w ciagu dnia i og6l-
nym wskaznikiem oceny zdrowia w sferze fizycznej (r =—-0,36; P < 0,01) oraz ogo6l-
nym wskaznikiem oceny zdrowia w sferze mentalnej (r =—-0,51; P < 0,01) [18].

Jako$¢ snu poprawia si¢ u pacjentow na schytkowa niewydolnos¢ nerek, ktorzy sa
leczeni hemodializami nocnymi. Hanly i wsp. obserwowali 14 pacjentow poczatko-
wo leczonych konwencjonalnymi hemodializami 3 razy w tygodniu po 4 godziny,
a nastgpnie hemodializami nocnymi, w czasie snu, w domu, 6-7 razy w tygodniu po
8-10 godz. Konwersja do dializ nocnych wiazata si¢ ze zmniejszeniem ilosci epizo-
dow bezdechu sennego $rednio z 25/godz. do 8/godz. (P = 0,03). Srednia minimalna
saturacja krwi tetniczej tlenem wzrosta z 89 do 94% (P = 0,006) [19].

Konieczne sa dalsze badania nad problematyka zaburzen snu u chorych na prze-
wlekla niewydolnos¢ nerek leczonych hemodializami. Niedoskonato$cia wigkszosci
badan z tego zakresu jest ich przekrojowych charakter (cross-sectional design). W ba-
daniach przekrojowych nie mozna bowiem okresli¢ kierunku stwierdzanych wspot-
zaleznos$ci. Potrzebne sa w tym celu badania longitudinalne [20].
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JAK POPRAWIC JAKOSC OPIEKI MEDYCZNEJ W OIOM-IE*

STRESZCZENIE

Problem doskonalenia pracy w Oddziatach Intensywnej Opieki Medycznej jest zarowno w Polsce, jak
i w innych krajach przedmiotem wymagajacym wielu staran. Podobnie jak w calym systemie opieki zdro-
wotnej, na oddziatach tych popetiane sa btedy medyczne, zdarzaja si¢ tez odstepstwa od przyjetych
procedur. Aby unikna¢ tych sytuacji, a takze w celu umozliwienia praktycznego wdrazania najnowszych
wynikoéw badan, w Belgii na OIOM-ach wykorzystuje si¢ protokoty i listy kontrolne zalecen oraz prze-
prowadza si¢ biezaca, systematyczna kontrolg. Stosowana jest tez prosta metoda FAST HUG, ktora sta-
wia w centrum uwagi 7 najwazniejszych zasad opieki medycznej nad pacjentem na OIOM-ie. Nazwe tej
metody utworzono od pierwszych liter wykonywanych dziatan. Jednocze$nie metoda ta zawiera aspekt
indywidualnego podejscia do pacjenta — dotyk, stowa fast hug oznaczaja mocny uscisk.

Stowa kluczowe: OIOM, jako$¢ 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 jakosci opieki medycznej w Oddziatach Intensywnej Opieki
Medycznej Szpitala Uniwersytetu Erazma w Belgii wykorzystywane sa rézne 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. Naleza do nich protokoty i listy kontrolne zalecen, obchody lekarskie, a takze

metoda FAST HUG.

Protokoty zostaly wprowadzone, aby stuzy¢ nastgpujacym celom:

— wzmacnianiu bezpieczenstwa i efektywnosci opieki medyczne;j,

— ulatwieniu prowadzenia naukowych badan klinicznych,

— wykorzystaniu w procesie ksztatcenia [1].

Protokoty przydatne sa w coraz wigkszym zakresie w przypadku zagadnien doty-
czacych kierowania i zarzadzania procesami leczenia [2], np.: podejmowania decyzji
o odlaczeniu respiratora [3], $cistej kontroli poziomu glukozy [4] albo tez dawkowa-
niu lekow uspokajajacych [5]. Wydaje si¢ jednak, Ze stosowanie protokotow staje si¢
problematyczne, np.: w przypadku Hypowolemii [6], powaznych uszkodzen ptuc czy
wstrzasu septycznego [7]. Niewatpliwie protokoty przydatne sa w matych OIOM-ach,
a mniej efektywne w duzych placowkach klinicznych [8].

Alternatywa w stosunku do protokotu jest lista kontrolna, szeroko stosowana tak-
ze w wielu dziedzinach poza medycyna. Regularne stosowanie listy kontrolnej wy-
konywanych czynnosci zapobiega zaniedbaniom, zwigzanym np. z nie podaniem pa-
cjentowi profilaktycznie Heparyny.

Wazna czes¢ wiasciwej opieki medycznej na OIOM-ie stanowig tez obchody le-
karskie, umozliwiaja one kontrolg i oceng zasadnosSci stosowania aparatu tlenowego
u pacjentdéw z respiratorem lub poziomu odzywienia u pacjentow odzywianych poza-
jelitowo [9]. Biezacej, systematycznej kontroli (czg$ciej niz raz lub dwa razy dzien-
nie) wymaga tez stosowanie lekow przeciwbolowych i uspokajajacych.

Personel medyczny OIOM-u Szpitala Uniwersyteckiego Erazma w Brukseli za-
akceptowal metode FAST HUG jako tatwa, zwigzla technike pamigciowa, dotyczaca
kluczowych aspektow opieki nad pacjentami. Wydaje si¢, ze metoda ta powinna by¢
stosowana w kazdych okolicznosciach zwiazanych z opieka nad pacjentem. Ta pro-
sta strategia stuzy zabezpieczaniu przez zespét OIOM-u 7 najwazniejszych sktadni-
kow opieki nad pacjentem (FAST HUGQG), tj.:

1) zywienia (Feeding) — karmienia pacjenta przez usta, dojelitowo lub pozajelitowo,

2) tagodzenia bolu (Analgesia) — tagodzenia odczuwania bélu, unikania nadmiaru
srodkéw przeciwbolowych,

3) podawania srodkow uspokajajacych (Sedation) — zmniejszania poczucia dyskom-
fortu u pacjenta, unikania nadmiaru srodkoéw uspokajajacych, stosowania zasady:
spokdj, wygoda, wspotdziatanie,

4) zapobiegania zakrzepom i zatorom (Thromboembolic prevention) — stosowania
niskoczasteczkowej Heparyny,

5) dbania o poziom (wysoko$¢) uniesienia glowy pacjenta (Head of the bed eleva-
ted) — optimum uniesienia glowy to 30-45°, o ile nie ma przeciwwskazan, np. za-
grozenia uciskiem ptynu moézgowo-rdzeniowego,

6) profilaktyki wrzodowej (Stress Ulcer prophylaxis) — stosowania zazwyczaj inhi-
bitoréw antagonistow H,, czasem inhibitorbw pompy protonowej,
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7) kontroli poziomu glukozy (Glucose control) — kontroli glukozy w obrebie indy-
widualnie okreslanych limitow.

Wypada przyjrze¢ si¢ doktadnie wszystkim elementom metody FAST HUG.

F jak Feeding — zywienie, karmienie

Prawda jest, ze niedozywienie pogarsza ogolny stan pacjenta cigzko chorego [10].
Wielu chorych trafia na OIOM juz w stanie niedozywienia, co wymaga szybkiego
uzupehienia niedoboréw pokarmowych w odpowiednich, dziennych dawkach [11].
Niestety, nie istnieje specjalny wskaznik odzywienia. Nie byloby tez wtasciwe stoso-
wanie kalorymetrii u wszystkich pacjentow. Wydaje sig, ze ocena kliniczna zawiera-
jaca spadki masy ciata jest tak samo miarodajna, jak i bardziej ztozone badania. Ist-
nieja opracowane receptury zywienia pacjentow w ci¢zkim stanie [12]. Ogoélna zasa-
da przewiduje 5,6 kJ/kg jako dawke dzienna; jednakze u pacjentow z urazami czy za-
kazeniem ogo6lnym, zapotrzebowanie na energi¢ moze by¢ dwukrotnie wyzsze, zwlasz-
cza w ostrej fazie choroby [13].

W sytuacji, gdy nie jest mozliwe normalne przyjmowanie pokarmu, lepszym roz-
wiazaniem jest zywienie dojelitowe niz pozajelitowe [14]. Powinno by¢ ono rozpo-
czete w ciagu 24-48 godz. od chwili przyjecia pacjenta na OIOM. Optymalny sktad
pokarmu jest sprawa dyskusyjna, ale opracowania kanadyjskie oparte na szerokim
przegladzie literatury zalecaja diet¢ zawierajaca oleje rybne, olej z ogorecznika i prze-
ciwutleniacze dla pacjentdw z ostra niewydolnoscia oddechowa, a zywienie wzboga-
cone glutaminami dla pacjentdw z poparzeniami lub urazami [15].

Opracowanie diet dla wszystkich kategorii pacjentéw OIOM-u wymaga dalszych
badan i analiz.

A jak Analgesia — tagodzenie bolu

Odpowiednio dawkowane $rodki przeciwbolowe sa bardzo wazna czgscia wlasci-
wej opieki medycznej, poniewaz bol moze hamowac psychologiczny i fizjologiczny
proces powrotu do zdrowia. Pacjenci cigzko chorzy odczuwaja bol nie tylko z powo-
du swojej choroby, ale takze przy takich rutynowych czynnosciach, jak zmiana pozy-
cji czy poscieli [16]. Ocena wielkosci bolu jest czegsto bardzo trudna [16]. Pacjenci
zwykle nie mowia, nalezy wigc obserwowac ich zachowanie, wyraz twarzy, porusza-
nie sig, a takze wskazniki fizjologiczne, tj. rytm serca, ci$nienie krwi [17].

Farmakologiczne leczenie bolu obejmuje stosowanie niesterydowych lekoéw prze-
ciwzapalnych — Acetaminophenu lub Opiatow. Opiaty stosowane sg najczesciej, moga
tez by¢ u niektorych pacjentow taczone z innymi lekami. Najczgsciej stosowane Opiaty
to: Morfina, Fentanyl, Remifentanyl [ 18]. Podawanie lekéw przeciwbolowych dozyl-
nie pozwala na znacznie doktadniejsze dawkowanie, niz wstrzykiwanie domigsnio-
wo czy podskdrnie. Przy stosowaniu tych lekéw nalezy pamigta¢ o potencjalnych
skutkach ubocznych, takich jak: trudnosci w oddychaniu, zaparcia, halucynacje, nie-
docisnienie.
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S jak Sedation — srodki uspokajajace

Podobnie jak tagodzenie bolu, $rodki uspokajajace maja istotne znaczenie dla
pacjentdéw OIOM-6w, chociaz nie ma okre§lonych regut, co do ich dawkowania. Stad
tez zagadnienie to nalezy rozpatrywac indywidualnie w stosunku do kazdego pacjen-
ta. Przedawkowanie leku uspokajajacego moze prowadzi¢ do zakrzepow zylnych,
ostabienia ruchomosci jelitowej, niedocisnienia, ryzyka polineuropatii [19]. Kazdy
z tych standw powoduje przedtuzenie leczenia na OIOM-ie, co z kolei zwigksza koszty
hospitalizacji. Jak wykazuje Kress, przejsciowe odstawienie dziennych dawek $rod-
ka uspokajajacego moze w pewnych sytuacjach skroci¢ okres pobytu pacjenta na
OIOM-ie [20], ale wg ostatnio zalecanych procedur nie jest to pozadana praktyka.

Wydaje sig, ze stosowanie zasady 3 wskaznikow: spokoju, wygody, wspolpracy
uzna¢ trzeba za najbardziej miarodajne przy ocenie wtasciwego poziomu dozowania
srodkéw uspokajajacych [6].

T jak Thromboembolie prophylaxis — profilaktyka zatorowo-zakrzepowa

O profilaktyce zatorowo-zakrzepowej wciaz czgsto si¢ zapomina, mimo Ze zarowno
zachorowalno$¢, jak i Smiertelnos$¢ z powodu zakrzepicy jest stosunkowo wysoka. I tak
badania statystyczne wykazaly, ze wsrod pacjentéw, u ktdrych nie stosowano profi-
laktyki, odsetek zachorowan na zakrzepicg wahat si¢ migdzy 13% a 31% [21], w przy-
padku pacjentéw z urazami bedzie on na pewno wyzszy [22]. Dlatego tez zaleca si¢
przynajmniej podskornie podawanie Heparyny u wszystkich pacjentdéw, u ktdrych nie
ma przeciwwskazan do jej stosowania [23]. Chociaz przeprowadzono szereg badan
z zastosowaniem roznych typow Heparyny u wybranych grup pacjentow [24], to tyl-
ko w niewielkim stopniu dotyczyly one pacjentow OIOM-6w [25], stad tez nie opra-
cowano skutecznej metody profilaktyki zatorowo-zakrzepowej. Sprawa oczywista jest
wywazenie ryzyka migdzy zagrozeniem zakrzepica a powiktaniami krwotocznymi.

H jak Head of the — uniesienie glowy nad poziomem t6zka

Na podstawie wielu badan wykazano, ze ulozenie gtowy pacjenta pod katem 45°
przyczynito si¢ do zmniejszenia wystgpowania refluksu zotadkowo-przetykowego
u pacjentow z respiratorem [26]. Ponadto u pacjentéw pozostajacych w pozycji pot-
lezacej nastapit spadek zachorowan na zapalenie ptuc [27]. Samo podwyzszenie uto-
zenia glowy moze nie by¢ wystarczajace [28], zwlaszcza Ze po lekach uspokajajacych
pacjenci moga zsuwac si¢ w 16zku; nalezy pamigta¢ rowniez o uniesieniu wyzej klat-
ki piersiowe;j.
U jak stress ulcer prevention — profilaktyka owrzodzen wywotanych stresem

Profilaktyka tego rodzaju jest szczeg6lnie wazna u pacjentéw z zaburzeniami:
oddychania, krzepnigcia krwi, leczonych steroidami, poddanych leczeniu wrzodéw
zotadkowo-dwunastniczych, gdyz w tych grupach oséb wystepuje zwigkszone ryzy-
ko pojawienia sig, spowodowanych stresem, krwawien w zotadku i jelitach [29].

Wydaje sig, ze nie ma potrzeby rutynowego stosowania tej profilaktyki u wszyst-
kich pacjentow OIOM-u [30-32]. Funkcjonuje w tej dziedzinie wiele srodkow lecz-
niczo-profilaktycznych, a wrod nich: Antracydy, Sucralfat, inhibitory H,, inhibitory
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pompy protonowej [32-35]. Mimo prowadzonych poszukiwan badawczych, wciaz brak
jest konkretnej, optymalnej metody postgpowania.

Po przeprowadzeniu badan z zastosowaniem Ranitydyny w grupie 1200 cigzko
chorych z respiratorami okazato sig, ze znacznie spadta u nich ilo§¢ krwawien zotad-
kowo-jelitowych w porownaniu z pacjentami leczonymi Sucralfatem, aczkolwiek nie
byto roznicy w ilo$ci zgondw w obydwoch grupach. Mimo Ze nie ma wystarczajaco
duzej ilosci badan potwierdzajacych skutecznos¢ stosowania inhibitorow pompy pro-
tonowej, to jednak dotychczasowe dane potwierdzaja skutecznos$¢ tych preparatow
[34-36].

G jak Glucose control — kontrola poziomu glukozy we krwi

Badania dotyczace doktadnej kontroli poziomu glukozy we krwi byty przepro-
wadzone pod kierownictwem Van den Bergh’a [4], a ich wyniki spowodowaty
zmiany w praktyce dziatania wielu lekarzy, i chociaz sugerowana warto$¢ glukozy we
krwi 80-110 mg/dl moze by¢ trudna do utrzymania, to u wielu pacjentow OIOM-ow
udaje si¢ utrzymac¢ warto$¢ glukozy na poziomie 150 mg/dl [37]. W najnowszych
badaniach pod kierunkiem Krinsleya [38] stwierdzono, ze utrzymanie poziomu glu-
kozy < 140mg/dl spowodowato spadek $miertelnosci o 29,3% oraz skrdcenie czasu
leczenia na OIOM-ie o 10,8%.

Oczywiste jest, ze nie wszystkie elementy metody FAST HUG mozna stosowac
w kazdej sytuacji u wszystkich pacjentow, np. pacjent po zabiegu laparotomii przez
pierwsza dobeg nie wymaga karmienia. Zawsze musi by¢ brana pod uwagg konkretna
sytuacja kazdego pacjenta.

Metoda FAST HUG charakteryzuje si¢ 3 waznymi cechami:

1) ma zastosowanie prawie u wszystkich pacjentow OIOM-u,

2) skrot literowy metody zawierajacy 7 zasad opieki medycznej jest tatwy do zapa-
mictania,

3) zawiera aspekt indywidualnego podejscia, dotyku; pacjentéw nalezy obdarowy-
wac usciskiem przynajmniej raz dziennie.

Poza tym metoda ta zwigzana jest ze wspolpraca przy 16zku chorego calego per-
sonelu, wykorzystujac ja w pracy dzieli si¢ odpowiedzialno$¢ pomigdzy caty zespot
terapeutyczny, wszystkie osoby zajmujace si¢ pacjentem. Chociaz trudno byloby udo-
wodni¢ efektywnos¢ metody FAST HUG, nalezy przypuszczaé, ze moze by¢ ona po-
wszechnie stosowana i wiaze sig niewatpliwie z poprawa poziomu opieki w OIOM-ach.
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CZYNNIKI WPLYWAJACE NA JAKOSC OPIEKI PIELEGNIARSKIEJ"

STRESZCZENIE

Jakos¢ opieki jest zagadnieniem ztozonym, wielowymiarowym, stad tez staje si¢ prawdziwym wyzwa-
niem dla badaczy probujacych ja szacowaé i wartosciowac.

Pod koniec lat 90. w Brytyjskiej Panstwowej Stuzbie Zdrowia (National Health Service — NHS) prze-
prowadzono szeroko zakrojone reformy, a jedna z nich dotyczyta poprawy poziomu jakosci opieki me-
dycznej. Aby poprawi¢ jakos¢ opieki medycznej, opinie pacjentow na ten temat nalezy stawia¢ w cen-
trum uwagi, a samych pacjentow traktowac jako swego rodzaju dyspozytorow opieki i ekspertow usta-
lajacych jej oceng [1-3].

Obecnie w Wielkiej Brytanii istnieje ustawowe wymaganie dotyczace wspotdziatania pacjenta w opiece
medycznej, zasiggania jego opinii, a takze jego rodziny w sprawach zwiazanych z opieka [4]. Przedsta-
wiciele wladz NHS sg zdania, Ze korzystajacy ze stuzby zdrowia pacjenci, opiekunowie, organizacje
reprezentujace interesy pacjentow powinny by¢ zaangazowane w badanie na temat opieki medycznej [5].
Trescia wielu artykulow w specjalistycznej literaturze medycznej w USA i Wielkiej Brytanii pozostaje
temat wilasciwej opieki medycznej oraz czynnikow, ktore moga mie¢ na nia wptyw [6, 7]. Autorzy i ba-
dacze, tacy jak: Blegen, Aiken, zwracaja uwage na bezposredni wplyw na sprawowanie opieki roznych
czynnikow [6-10], m.in: obsady pielggniarskiej w danej placowcee, umiejgtnosci zawodowych pielggniarek,
poziomu samodzielnosci w podejmowaniu decyzji [11, 12]. Z badan przeprowadzonych przez Amery-
kanski Instytut Medyczny w 2004 r. wynika, ze zmniejszona obsada pielegniarska moze powodowaé
konsekwencje, jak np.: przedtuzony pobyt w szpitalu, infekcje szpitalne, owrzodzenia spowodowane
sytuacjami stresowymi, a nawet zwigkszona liczbe zgonow [13].

Stowa kluczowe: jako$¢ opieki medycznej, pielegniarka, 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
stafting (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.

Jakos$¢ w opiece medycznej jest definiowana w rdzny sposob, bedac zagadnieniem
ztozonym, wieloaspektowym i wielowymiarowym.

W Wielkiej Brytanii oraz USA od dawna starano si¢ analizowa¢, badaé¢ pod roz-
nym katem, a takze doskonali¢ poziom opieki medycznej. W procesie tym czg¢sto brano
pod uwagg z jednej strony koszty dziatan, a z drugiej — potrzebg stalego podnoszenia
poziomu jakosci (CQJ — continuous quality improvement). Zrozumienie istoty tego
procesu spowodowato skoncentrowanie si¢ nie na jakosci opieki, lecz na roli, jaka
odgrywa w niej pacjent [14]. Jakos¢ opieki byta juz definiowana w odniesieniu do
réznych czynnikow [15], takich jak: dostepnos¢, rowne traktowanie, poziom akcep-
tacji, dostosowanie do potrzeb, efektywnos¢. Byla réwniez okreslana w aspektach
jednostkowych, indywidualnych lub spotecznych wymogoéw opieki [16, 17].

Niektorzy naukowcy, np. Jakson-Frankl, sadza, ze nie wszyscy musza definiowaé
pojecie jakosci opieki w ten sam sposob [18]. Z kolei inni Larsen i Larson oraz O’Con-
nell uwazaja, ze postrzeganie opieki przez pacjentéw nalezy traktowac jako oceng
usankcjonowana [19, 20].

W ostatnich latach obserwuje si¢ zarowno w Wielkiej Brytanii, jak i w USA zain-
teresowanie sytuacja w zawodzie pielegniarskim, tj. rekrutacja do szkot pielggniar-
skich, utrzymaniem poziomu zatrudnienia w zawodzie. Zainteresowanie to niewat-
pliwie zwigzane jest ze zmniejszajaca si¢ liczba pielegniarek. Od ok. 20 lat obserwu-
je si¢ mniejsze zainteresowanie zawodem pielegniarskim, niepokojacym wydaje si¢
fakt, ze czes¢ pielegniarek rezygnuje z zawodu, czgsto na skutek stresu w miejscu pracy,
a takze z braku satysfakcji z wykonywanego zawodu. Nie bez znaczenia jest tez sta-
rzenie si¢ kadry pielegniarskiej [12, 21-23]. Wydaje si¢, ze niekorzystny wpltyw na
sytuacje w pielegniarstwie mogto tez mie¢ wprowadzenie w Wielkiej Brytanii stano-
wiska opiekuna zdrowotnego, a w USA — lekarzy nielicencjonowanych, co w konse-
kwencji moglo przyczyni¢ si¢ do obnizenia jakosci opieki medycznej [4, 6, 24, 25].

W Wielkiej Brytanii przy badaniach jakosci pracy pielegniarskiej najczesciej
wykorzystywano juz wczesniej narzedzia oceny. Naleza do nich: Skala Jako$ci Opie-
ki nad Pacjentem (QualPaCs — powstata w USA w latach 70.) oraz metoda ,,Monitor”
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(kontrola), szeroko stosowana przez panstwowa stuzbe zdrowia (NHS) w latach 80.
Skale Jakosci Opieki nad Pacjentem sporzadzono poprzez umieszczanie wynikow
oceny opieki na 5-stopniowej skali, zajmowaty si¢ tym specjalnie przeszkolone pie-
legniarki inspekcyjne (Trained nurse assessor). Metoda ,,Monitor”, rowniez wywo-
dzaca si¢ z USA (Jelinek), jest rodzajem listy kontrolnej, przystosowanej do warun-
kéw Wielkiej Brytanii. Metoda ta byla takze w gestii pielggniarek inspekcyjnych,
stosowano ja na oddziatach szpitalnych, u pacjentow w cigzkim stanie.

W ostatnich latach obydwie metody sa stosowane rzadziej. Ztozylo si¢ na to kilka
przyczyn: przede wszystkim kwestionowanie ich wiarygodnosci i zgodnosci ze stan-
dardami oceny profesjonalnej oraz trudnosci w ich stosowaniu. We wspotczesnym
pielegniarstwie zwraca si¢ wyzsza uwage na wspotprace pacjentdow z personelem i sze-
roko pojmowane partnerstwo w pracy, stad dazenie do takich narzedzi oceniania, ktore
sa bardziej elastyczne. Badania poziomu zadowolenia pacjentéw jako wskaznika ja-
kosci opieki prowadzili w Wielkiej Brytanii m.in.: Tomalin, Norman i Harver.

Zadowala¢ (lub satysfakcjonowac) to wg definicji stownikowej Oxford Uniwer-
sity Press — ,,zaspokaja¢ oczekiwania lub pragnienia”, ,,dostosowywac” lub ,,akcep-
towac” [26]. Takie okreslenia sugeruja, ze pytanie pacjentow o ich zadowolenie z opie-
ki to pytanie o to, jak pacjenci oceniajq jakos¢ opieki. Z wynikéw wigkszosci badan
wynika, ze pacjenci wyrazaja wysoki stopien satysfakcji z opieki. Podczas gdy bada-
nia zadowolenia pacjentow ciagle pozostaja w centrum inicjatyw badawczych bry-
tyjskiej stuzby zdrowia (NHS), to wykorzystanie wynikow tych badan spotyka sig
z rosnaca krytyka. Dzieje si¢ tak z kilku powodéw. Przede wszystkim nie wiadomo,
w jaki sposob pacjent tworzy taka oceng, nie podaje sig jej podstawy teoretyczno-kon-
ceptualnej, nie sg tez ujawniane prawdziwe doswiadczenia, uczucia oraz wartosci
pacjenta. Ponadto wystgpuja trudnosci w interpretacji wynikéw tych ocen, a zatem
ich znaczenie i waznos$¢ budza watpliwosci. Dlatego tez ciagle poszukuje si¢ bardziej
innowacyjnych metod oceniania jakosci opieki, w tym odczu¢ pacjenta.

Staniszewska i Henderson uwazaja, ze nalezy opracowac wnikliwe ankiety badaw-
cze, z ktorych mozna wnosi¢ bardziej wyczerpujace informacje o ocenach opieki
dokonywanych przez pacjentow [27].

Rozwazajac zagadnienie dotyczace jako$ci, mozna wyodrebni¢ postrzeganie ja-
kosci z punktu widzenia pacjentow oraz z punktu widzenia personelu. W wigkszosci
pacjenci potrafia zdefiniowac pojecie jakosci, ale — jak wykazuja wyniki badan pro-
wadzone przez Fosbindera [28] — sa tez pacjenci, dla ktorych pojecie to nie jest do
konca jasne, gdyz odnosza je tylko do kompetencji pielggniarskich.

Badajac pielggniarskie postrzeganie jakosci, Hogston wydzielil struktureg, proces
i rezultat jako najwazniejsze sktadniki jakosci. Stwierdzit, ze wiele pielegniarek po-
strzega jako$¢ w odniesieniu do procesu (dziatania) i jego efektow, poniewaz te dzie-
dziny to pole ich dziatalnosci, a takze i kontroli, za§ zarzadzajacy (menadzerowie)
kontroluja strukture [29].

W roku 2001 w Nowej Zelandii prowadzono badanie dotyczace postrzegania ja-
kosci obstugi szpitalnej przez pacjentow. Z badan wynika, ze pacjenci odnosili jako$¢
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przede wszystkim do najwazniejszych sktadnikow opieki medycznej, tj. do rezulta-
tow leczenia i profesjonalizmu, traktujac jako mniej wazne inne sktadniki, np. jedze-
nie czy dostgpnos¢ personelu.

W wielu badaniach dotyczacych jakosci potwierdza si¢ spostrzezenie o powszech-
nie wystepujacej roznicy, a wlasciwie odmiennosci w postrzeganiu jakosci opieki przez
pielegniarki i przez pacjentow. Pielggniarki zwykle przywiazuja wage do elementu
interpersonalnego, podczas gdy pacjenci zwracajgq uwage na poziom wiedzy, kompe-
tencji i sprawno$¢ techniczno-manualna.

W roku 1983 Amerykanska Akademia Pielggniarstwa (AAN) przeprowadzita
badania satysfakcji zawodowej pielegniarek pracujacych w szpitalach. Badania pro-
wadzono w 41 szpitalach wyr6zniajacych si¢ ,,duzym zadowoleniem pielggniarek,
niska rotacja personelu, pelna obsada stanowisk pielegniarskich”. Szpitale te otrzy-
maty prawo do nazwy ,,magnet” — przyciagajacy. Czesto w sktad zarzadow tych szpi-
tali wchodzity pielegniarki. Placowki te charakteryzowaty si¢ partnerskim i opiekun-
czym stylem kierowania i zarzadzania, dostgpnoscia do specjalistow, promowaniem
doskonalenia zawodowego, prowadzeniem innowacyjnych badan naukowych. W ba-
daniu pod kierownictwem Aiken poréwnano 39 szpitali ,,magnetycznych” z proba
kontrolng 195 innych szpitali. Okazato si¢ m.in., ze szpitale ,,magnet” mialy Smier-
telnos¢ o 7,7% nizsza niz szpitale kontrolne. Po przeprowadzeniu usprawnien w szpi-
talach proby kontrolnej, odsetek ten wyniost w szpitalach ,,magnet” 4,6% [7]. Inne
badania nad wiodacymi (,,magnet”) szpitalami podkreslaty znaczenie wplywu opieki
pielegniarskiej na poprawg stanu pacjentéw oraz na poziom ich zadowolenia z opie-
ki. Aiken badata tez szpitale, ktore otrzymatly tytul ,,magnet” od Amerykanskiego
Centrum Oceny Pielegniarskiej (American Nurses Credentialing Center — ANCC).
Okazato sig, ze szpitale ANCC miaty takie same, o ile nie lepsze osiagnigcia niz po-
zostate szpitale ,,magnet”. Poniewaz liczba tych drugich (nie ANCC) jest znacznie
wyzsza, mozna mie¢ nadziejg, ze wysoki poziom opieki pielggniarskiej stanie si¢
powszechnie panujaca norma. Jednakze brytyjski badacz Buchan kwestionuje moz-
liwo$¢ przeniesienia programu ANCC na grunt brytyjskiej NHS [30].

Nalezy zauwazy¢, ze we wszystkich tego typu badaniach stwierdzono pewne ogra-
niczenia, m.in. brak obiektywizmu przy selekcji szpitali jako cato$ci i wybieraniu
personelu oraz respondentow ankietowych, ktorych szczero$§¢ mogla by¢ niepeina.
Informacje nalezato zbiera¢ nie tylko wsrod pielggniarek, ale takze wsrod innych grup.
Mozna tez sadzi¢, ze wybor wiodacych (,,magnet”) szpitali jako punktu odniesienia
w poréwnywaniach mégl prowadzi¢ do niepetnej oceny roéznic pomiedzy szpitalami
ANCC i pozostatymi. Prawda jest, Ze szpitale ,,magnet” sa na pewno bardzo dobrymi
miejscami pracy dla pielegniarek, ale nie mozna mie¢ calkowitej pewnosci, czy od-
nosi sig¢ to rowniez do pacjentéw tam leczonych.

W ciagu ostatnich 10 lat przeprowadzono wiele badan na temat zalezno$ci mig-
dzy jakoscia opieki a poziomem obsady pielggniarskiej. Analizowano w tym celu
hipotetyczna zalezno$¢ migdzy zbyt mala obsada a przypadkami niepowodzen w le-
czeniu. Zebrano dane z 589 szpitali w 10 stanach USA. Na podstawie tych informacji
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opracowano wskazniki niepowodzen w leczeniu, a nastgpnie poréwnano je z danymi
placowek Amerykanskiego Stowarzyszenia Szpitali (American Hospitals Association).
Stwierdzono wyrazna zalezno$¢ pomigdzy ilo$cig zatrudnionych na petny etat dyplo-
mowanych pielggniarek, a wystegpowaniem przypadkéw infekeji drog moczowych
i zapalenia ptuc po powaznych zabiegach chirurgicznych. Aiken badata réwniez po-
wigzania pomig¢dzy wskaznikiem pacjent/pielegniarka a wskaznikiem $miertelnos$ci,
niepowodzeniami w ratowaniu zycia przy komplikacjach, a takze ze wskaznikiem
struktury zatrudnienia pielggniarek [7-10]. W sumie ankietowano 10 184 pielegnia-
rek dyplomowanych, przeanalizowano dane uzyskane od 232 342 pacjentow, rowniez
dane administracyjne ze 168 szpitali ogdlnych.

W badaniach tych poddano analizie poziom $miertelnosci wsrod pacjentow z za-
grozeniem zycia, niepowodzenia w ratowaniu zycia w ciaggu 30 dni od przyjecia pa-
cjenta, brak satysfakcji zawodowej u pielggniarek. Wystepowanie wszystkich wymie-
nionych zjawisk bylo §cisle zalezne od niskiej obsady pielegniarskiej. Podobne ba-
dania przeprowadzono w 2002 r. w 11 stanach USA. Analizowano dane administracyj-
ne z 799 szpitali, w tym 5 075 969 przypadkoéw dotyczacych pacjentow ogdlnych oraz
1 104 659 pacjentow chirurgicznych. Stwierdzono dowody powiazania migdzy wyso-
kim poziomem obsady pielegniarskiej a niskim odsetkiem niepowodzen w leczeniu.

Zdaniem Needlemana, poziom obsady pielegniarskiej jest niepelnym wskaznikiem
pomiaru jakos$ci opieki [31]. W problematyce dotyczacej jakosci opieki pielegniar-
skiej nie mozna pomija¢ profesjonalizmu i struktury zatrudnienia. Profesjonalizm
definiuje si¢ jako potaczenie kwalifikacji zawodowych, poziomu kompetencji, umie-
jetnosci, wiedzy i doswiadczenia koniecznych do osiagnigcia poziomu opieki medycz-
nej odpowiedniego do poziomu oczekiwan [4]. W roku 1992 w Wielkiej Brytanii
Krolewski Instytut Pielggniarstwa (RNC) zdefiniowat profesjonalizm i strukturg za-
trudnienia, jako: ,,réwnowage pomiedzy personelem przeszkolonym i nie przeszko-
lonym, wykwalifikowanym i nie wykwalifikowanym, pracownikami nadzoru i per-
sonelem podleglym”. Optymalny poziom struktury zatrudnienia jest wypadkowa
wiasciwych proporcji pomigdzy pracownikami przeszkolonymi, wykwalifikowany-
mi i nadzoru, oraz przy maksymalnej wspolpracy calego personelu szpitala.

Proby zrewidowania i zmiany struktury zatrudnienia w Wielkiej Brytanii, zwtasz-
cza w odniesieniu do braku pielggniarek oraz jako sposob obnizania kosztow, spotka-
ly si¢ z mieszanymi relacjami. Wysuwano tu np. takie zarzuty, jak: ,,atak na istote
pielegniarstwa”, ,,rozumienie i dewaluacja umiejgtnosci pielegniarskich”. Pojawily
si¢ tez glosy pozytywne, traktujace prawidtowa strukture zatrudnienia jako srodek
podnoszacy pielggniarski profesjonalizm i motywujacy do doskonalenie zawodowe-
go. McKenna sugeruje, ze w badaniach oceniajacych strukture zatrudnienia i jakosci
sprawdzaja si¢ najczesciej 3 zatozenia:

1) te, ktore sugeruja, ze zatrudnianie wysoko wykwalifikowanych pielggniarek jest
bardzo kosztowne, co moze odbi¢ si¢ niekorzystnie na opiece nad pacjentem,

2) te, wg ktorych stabo wykwalifikowana pielggniarka jest rownie kosztowna, ponie-
waz ma niekorzystny wplyw na opieke,
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3) te, wg ktorych, mimo kosztow, wykwalifikowana pielggniarka podnosi poziom

opieki [32-34].

Badania Blegena z 1998 r. potwierdzaja tezg, ze prawidlowa struktura zatrudnie-
nia wptywa na efekty leczenia [6]. Badano zaleznosci pomigdzy czasem zatrudnienia
catego personelu pielegniarskiego i pielggniarek dyplomowanych, a ilo§cia niepowo-
dzen w leczeniu lub w ratowaniu zycia. Stwierdzono, ze im wigkszy proporcjonalnie
udziat pielegniarek dyplomowanych w obsadzie, tym mniejsza liczba niepowodzen
w leczeniu i ratowaniu zycia pacjentow. Badano réwniez stopien obcigzenia zawodo-
wego pielggniarek zajmujacych rdzne stanowiska w hierarchii zawodowej. Stwier-
dzono, ze wystgpowaty niewielkie réznice w obowiazkach, ktore wykonywaty, mimo
wyraznego zroznicowania w zajmowanych stanowiskach. Mozna sadzi¢, ze umiejet-
no$ci zawodowe pielegniarek nie bylty wykorzystywane wtasciwie. Hierarchia zawo-
dowa przedstawiala si¢ nastgpujaco: starsza pielegniarka (stopien G, H, J), kwalifi-
kowana pielegniarka (stopien D, E, F), pielegniarski personel pomocniczy (stopien
A, B, C asystentka pielggniarki, pielggniarka-uczennica, pomoc pielggniarska).

W odniesieniu do jakosci opieki pielegniarskiej wypada zastanowic si¢ tez nad proble-
mem wspotodpowiedzialnosci. Zdobywat on popularno$¢ w USA w latach 80. W wioda-
cych szpitalach prowadzono pionierskie badania dotyczace samodzielnosci personelu pie-
legniarskiego. Starano si¢ wykazac, jakie znaczenie ma dla nich mniejszy lub wigkszy za-
kres swobody w pracy zawodowej, a zwlaszcza w podejmowaniu decyzji [7, 9, 35].

W latach 90. problemem wspotodpowiedzialnosci zainteresowata sig rowniez bry-
tyjska shuzba zdrowia. Definiowano go jako proces organizacyjny sankcjonujacy kon-
trole pracy pielegniarskiej, rozszerzona na dziedziny uprzednio kontrolowane przez
zwierzchnikow [36]. Funkcjonowato jednoczes$nie wiele innych definicji wspdtod-
powiedzialnosci, ale wszystkie one byty krytykowane i odrzucane jako nieprecyzyjne.

Mimo braku pelnej i jasnej definicji zagadnienia, mozna byto wyodrebnié jego
najwazniejsze sktadowe zatozenia, wartosci i zasady, w tym autorytet, odpowiedzial-
no$¢ zawodowa i osobista. Trzeba jednak pamigtac, ze wspotodpowiedzialnosé to
znacznie wigcej niz samodzielnos¢ zawodowa i udzial w podejmowaniu decyzji, gdyz
moze ona przynosi¢ wiele bardzo waznych korzysci. Zdaniem m.in. Gawin i Wake-
field [37], naleza do nich: strzymanie procesu odchodzenia pielggniarek od zawodu,
podniesienie morale personelu, obnizenie kosztow, zwigkszanie udziatu w podejmo-
waniu decyzji, podniesienie umiejetnosci zawodowych, ogdlny wzrost poziomu efek-
tywnosci pracy placowek. Wydaje sig, ze problem wspotodpowiedzialnosci nie jest
dostatecznie naukowo opracowany.

Aby okresli¢, w jakim stopniu stuzba zdrowia odpowiada na potrzeby i preferen-
cje pacjentow, nalezy uwzgledni¢ w wigkszym zakresie opinie pacjentow. Zdaniem
Cleary i Coulter pacjenci sa najlepszym zrédtem informacji na ten temat [38, 39].
Zadowolenie pacjenta traktowane jako wskaznik jakosci opieki jest zagadnieniem
dotyczacym co najmniej kilku pol dziatalnosci pielegniarskiej. Opinie pielggniarek
i pacjentow w kwestii opieki, jak wynika z badan, okazuja sig czesto sprzeczne. Dla-
tego istnieje potrzeba prowadzenia dalszych badan jakosci opieki.
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PRAWA PACJENTOW ORAZ ROLA RZECZNIKOW NA WEGRZECH"

STRESZCZENIE

Jeszcze niedawno nikt nie wspominat o prawach cztowieka czy pacjenta na Wegrzech. Warto przyjrze¢ sig,
jak wyglada sprawa funkcjonowania praw pacjentow w kraju, gdzie demokracja zaczela si¢ rozwijac.
Zaznajomienie pacjentow z ich prawami jest waznym elementem pracy rzecznikow. Rzecznicy praw
pacjenta podjeli dziatalno$¢ na Wegrzech w 2000 r. Wydaje sig, ze kazda sprawa, z jaka pacjenci tra-
fiaja do rzecznika, jest wazna, poniewaz wiaze si¢ ona z problemem konkretnego cztowieka. Czgsto
ludzie sa nieporadni i bezbronni wobec stuzby zdrowia. Przewodnikiem dla wielu 0sob jest rzecznik
praw pacjenta.

Stowa kluczowe: prawa pacjentow, rzecznik, Wegry.

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 walke o uznanie praw pacjentow na Wegrzech prowadzity organi-
zacje spoteczne. Jedna z nich jest Fundacja Obrony Praw Pacjentow. W fundacji dzia-
faja: etycy medycyny, lekarze, prawnicy, socjolodzy. W roku 1997 z inicjatywy tej
fundacji zostata wydana ,,nowa” wegierska ustawa o ochronie zdrowia. Zawarto w niej
nastgpujace prawa pacjentow:

— 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 godnosci osobiste;j,

— prawo do informacji,

— prawo do wyrazania zgody na leczenie,

— prawo do odmowy zgody na leczenie,

— prawo do rezygnacji z leczenia w placowkach opieki zdrowotnej,
— prawo do samodzielnego podejmowania decyzji,

— prawo do godnej $Smierci,

— prawo do skargi,

— prawo do pomocy rzecznika.

Na terenie 10 min kraju, jakim sa Wegry, pracuje 48 rzecznikow praw pacjenta.
Dziatajq oni od 2000 r. nie jako urzednicy panstwowi, reprezentujacy Rzecznika Praw
Obywatelskich, lecz w ramach organizacji spotecznej. Rzecznik legitymuje si¢ wy-
zszym wyksztatlceniem oraz do$wiadczeniem w zakresie prawa i opieki zdrowotne;j.
Za wykonana pracg otrzymuje bardzo niskie wynagrodzenie, stad tez rzecznicy po-
dejmuja si¢ dodatkowych zajec.

Na terenie zachodniej czg$ci Wegier, w rejonie Veszprem, niedaleko jeziora Ba-
laton, funkcjonuje 12 placowek opieki zdrowotnej, na ktore przypada jeden rzecznik.
Odwiedzenie wszystkich placowek w ciagu miesiaca wymaga przejechania 1000 km.
Praca rzecznika dotyczy gtownie szpitali, w ktorych znajduje si¢ 1637 16zek.

Wigkszo$¢ skarg pochodzi z tych placowek. Zwykle w szpitalu usytuowane jest
biuro rzecznika, gdzie przyjmuje on w wyznaczonych godzinach pacjentéw hospita-
lizowanych lub tez ich krewnych. Od bliskich chorych pochodzi 80% wszystkich skarg.
90% sposrod skarzacych wnosi skargg po zakonczeniu leczenia. Latwo zauwazyc¢, ze
liczba rzecznikéw na tym terenie jest zbyt mala.

Innym problemem na Wegrzech jest duze zréznicowanie pod wzgledem spotecz-
nym, religijnym, etnicznym i gospodarczym. W omawianym kraju znajduja si¢ okre-
gi zacofane 1 szybko rozwijajace sig, glownie dzigki turystyce. 6% mieszkancow
matych osad nie ma dostgpu do lekarza rodzinnego. W odniesieniu do spolecznosci
cyganskiej liczba ta wynosi 20%. Niski statut opieki zdrowotnej dotyczy ok. 100 tys.
Cygandw, ok. 130 tys. starszych Cygandéw mieszkajacych na wsi w ogole nie korzy-
sta z opieki zdrowotnej. Wszystkie te uwarunkowania znaczaco wptywaja na charak-
ter skarg kierowanych do rzecznika, a takze na jego prace.

Kazdy pacjent ma prawo do otrzymania pomocy rzecznika. Zadaniem rzecznika
jest poinformowanie pacjenta lub jego rodziny o przyshugujacych mu prawach i o spo-
sobach ich egzekwowania. Rzecznik doradza, jak napisa¢ skargg, jakie przygotowac
potrzebne dokumenty, a po otrzymaniu upowaznienia od pacjenta — przedstawia je
stosownym wiadzom lub urzgdom. Moze on réwniez peti¢ role¢ mediatora pomiedzy
stronami konfliktu.

Obowiazkiem rzecznika jest poswigcenie szczegdlnej uwagi mniejszosciom etnicz-
nym, ludziom w podeszlym wieku, niepelnosprawnym, ubogim, obtoznie chorym.

Rzecznik powinien réwniez z wlasnej inicjatywy i bez upowaznienia pacjentow
przekazywac ich skargi w sytuacjach naruszania praw pacjentoéw. Do obowiazkow
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rzecznika nalezy tez szerzenie informacji o prawach pacjentow wsrdd pracownikow
stuzby zdrowia.

Na poczatku dziatalnosci rzecznikéw personel medyczny niechetnie odnosit sie
do ich obowiazkéw wobec pacjentow w placéwkach shuzby zdrowia. Przekonano si¢
jednak, ze osoby te czesto tagodza napigcia, stajac si¢ mediatorami pomigdzy strona-
mi konfliktu. Wydaje si¢ jednak, ze na Wegrzech ciagle jest jeszcze wiele do zrobie-
nia na drodze do petnego uznania wartos$ci pracy rzecznikodw przez pracownikow sys-
temu opieki zdrowotne;j.

Statym problemem na terenie Wegier jest brak lub niedostateczny przekaz infor-
macji pacjentom.

Wigkszos¢ skarg wiaze si¢ z nieodpowiednia informacja, jaka pacjent uzyskat.
Zdarza sig, ze pacjenci otrzymuja informacje zdawkowe lub w ogoéle ich nie otrzy-
muja i w zwiazku z tym nic nie wiedza o swoim stanie zdrowia, rokowaniu. Stad tez
informacje medyczne dla pacjentow, ktore przekazuje rzecznik, sa bardzo przydatne.

Do najczgstszych przyczyn skarg pacjentow na Wegrzech trzeba zaliczy¢ poste-
powanie niezgodne z etyka lekarska, brak poszanowania prywatnosci pacjenta, btedy
jatrogenne.

Kazdego roku w tym kraju rzecznik otrzymuje ok. 200-500 skarg dotyczacych praw
pacjentow. Zwykle 5 lub 6 przypadkéw wymaga skierowania na drogg sadowa.

Rola rzecznika jest zachecanie pacjentéw do szczerych wypowiedzi, uspokajanie,
wyjasnianie spornych kwestii. Czgsto rzecznicy udzielaja pomocy w problemach
socjalnych, takich jak np.: miejsce pobytu w Domu Opieki Spotecznej, uzyskanie
orzeczenia o niepetnosprawnosci, zwolnienie od opfat.

Duzym utrudnieniem w pracy rzecznika jest limit czasu, jaki przystuguje mu w szpi-
talu. Jest on niewystarczajacy nawet do doktadnego wystuchania wszystkich skarg,
nie méwiac juz o nadaniu dalszej drogi postgpowania. Nalezy mie¢ nadzieje, ze pra-
wa pacjentow wejda na stale do kultury opieki zdrowotnej na Wegrzech i beda gwa-
rancja znacznie wigkszego szacunku i niezaleznosci pacjentow. Wydaje sig, ze dzigki
pracy rzecznikow znacznie wzrasta $wiadomo$¢ pacjentow dotyczaca ich praw.
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PRZYPADEK WIELOKROTNEGO STANU PADACZKOWEGO
UOGOLNIONYCH NAPADOW DRGAWKOWYCH

STRESZCZENIE

Przedstawiono ponad 80-letnia chora, u ktorej napady wystgpowaty od ponad 40 lat, o charakterze pier-
wotnie lub wtornie uogdlnionym; bylej wigzniarki obozu koncentracyjnego w czasie Il wojny $wiato-
wej. Przebyta liczne urazy okotonapadowe glowy, klatki piersiowej, ztamanie prawej reki. W roku 1995
miala udar mozgu. Wspdtistniejacy zespot psychoorganiczny otgpienny. U pacjentki w sumie wystapity
52 stany padaczkowe (SP) uogélnionych napadow drgawkowych oraz 4 napady gromadne. Kazdorazo-
wo leczona byta w sali intensywnej terapii oddziatu neurologicznego. Przyczyna zasadnicza wystgpo-
wania kolejnych SP bylo przerywanie przyjmowania lekéw przeciwpadaczkowych. Po przebytym uda-
rze mézgu na tle miazdzycy objawy psychoorganiczne narosty, co jeszcze bardziej rzutowalo na syste-
matyczno$¢ leczenia. Autorzy podkreslaja znaczenie szybkiej i kompetentnej interwencji pogotowia
ratunkowego (karetka R) w rokowaniu. Przypadek ten przedstawiono z powodu licznego wystapienia
SP o cigzkim klinicznie przebiegu i, przez wiele lat, korzystnym rokowaniu.

Stowa kluczowe: wielokrotny stan padaczkowy, czynniki przyczynowe, objawy okotonapadowe, 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) uogolnionych napadéw drgawkowych
stanowi bezposrednie zagrozenie zycia chorego i wymaga hospitalizacji. Wielokrot-
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ny stan padaczkowy jest rzadszy i wystepuje gtdéwnie u 0sob starszych. SP moze by¢
pierwszym objawem padaczki u 1/3 chorych, a wg innych autorow nawet wigce;j.
Ogolnie u ponad 15% chorych na padaczke chociaz jeden raz wystgpuje SP. Przyczy-
ny sa réoznorodne, w tym zmiana lub odstawienie leku, alkohol, zaburzenia metabo-
liczne, neuroinfekcje, udary mozgu, urazy czaszkowo-mozgowe, guzy mozgu, stany
goraczkowe. U ponad 70% chorych udaje sig ustali¢ bezposrednia przyczyng, co ma
oczywiscie duze znaczenie rokownicze. Kryterium rozpoznania SP jest ciagle wyste-
powanie napadéw uogdlnionych toniczno-klonicznych, bez odzyskiwania przytom-
nosci do 30 min. Jes§li w tym czasie chory odzyskiwatby przytomnos¢, to sa napady
gromadne.

Klinicznie SP uogodlnionych napadow drgawkowych jest olbrzymim stresem dla
mozgu, z mozliwoscia pozostawienia jego trwatych uszkodzen. Dochodzi do niedo-
tlenienia mozgu, obrzeku, gwattownego wystapienia zaburzen metabolicznych, wie-
loelektrolitowych, powstania kwasicy, hipoglikemii. W surowicy krwi wzrasta poziom
katecholamin, z wtornym zaburzeniem rytmu serca, mogacym spowodowac zgon. Sam
SP jest stosunkowo rzadko bezposrednia przyczyna zej$cia Smiertelnego. Obecnie
umiera do 3% dzieci z SP oraz do 10% dorostych [1-13].

OPIS PRZYPADKU

Chora H. S., lat 80, wdowa, emerytka, byta wigzniarka obozu koncentracyjnego.
Na padaczkg choruje od ponad 40 lat. Napady maja charakter pierwotnie lub wtdrnie
uogdlnionych, z przewaga tych pierwszych, wystepuja tak przysennie, jak i w stanie
czuwania. Od roku 1995 po przebytym udarze mézgu pojawily sig takze napady czg-
$ciowe proste prawostronne, z wtdrnym uogoélnianiem si¢ oraz napady awersyjne.
Wedhug relacji rodziny izolowane napady uogélnione pierwotne lub wtoérne wyste-
puja od 8 do 12 rocznie, czgsto z przygryzieniem jezyka, rzadziej z oddaniem moczu.
Wielokrotnie w czasie napadu doznawata urazow gltowy, klatki piersiowej, ztamanie
kosci przedramienia reki prawej (1994 r.). Od roku 1989 leczona byta w oddziale
neurologicznym w Kielcach 56 razy, w tym 52 z powodu SP, a 4 z powodu napadow
gromadnych. Zawsze dowozona byla karetka R z zabezpieczeniem anestezjologicz-
nym, po dozylnym podaniu Relanium, rzadziej kortykosteroidow. Od wielu lat leczo-
na z powodu nadci$nienia tgtniczego. Krazeniowo wydolna. Nieznacznego stopnia
uposledzenie stuchu typu mieszanego. Neurologicznie: nieco spowolniata psychoru-
chowo, mowa bez cech afazji. Chod nieco mniej sprawny z powodu nieznacznego
stopnia niedowtadu polowiczego prawostronnego. Ocena psychologiczna i psychia-
tryczna: padaczka, zespdt psychoorganiczny otgpienny.

CT glowy: ognisko hipotensyjne w lewej okolicy skroniowo-potylicznej. Uogdl-
niony zanik korowo-podkorowy. Pogrubienie blaszki wewngtrznej kosci czotowej. CT
kontrolne (1996 r.): ognisko miejscowego zaniku pochodzenia naczyniowego w le-
wej okolicy skroniowo-potylicznej. Uogdlniony zanik korowo-podkorowy. Rtg kre-
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gostupa: osteofityczne zmiany zwyrodnieniowe na trzonach kregow szyjnych C5-C7
oraz L4-S1. Dyskopatia L4-L5, L5-S1. Skolioza odcinka ledzwiowego krggostupa.
Rtg klatki piersiowej: miazsz plucny bez cech ogniskowych i naciekowych. Wneki
prawidlowe. Sylwetka serca nie powigkszona. W §rodpiersiu gornym po stronie pra-
wej powigkszony plat tarczycy, schodzacy za mostek — wole. Rtg (1994 r.): zlamanie
dalszych nasad obu kos$ci przedramienia prawego. Odtamy wzgledem siebie ustawione
osiowo. USG jamy brzusznej: w biegunie dolnym nerki prawej torbiel o $rednicy
32 mm, poza tym b.z. EKG: cechy zmian mig¢$niowych. Badania biochemiczno-en-
zymatyczne, tacznie z T3, T4, TSH, w normie. EEG: w okresie migdzynapadowym
zmiany skroniowe obustronne, z okresowa niesymetryczna czynnoscia napadowa pod
postacia wieloiglic i fal ostrych, z lewostronnym wyprzedzaniem zmian. W SP zapis
typowy.

Chora leczona byta w sali intensywnej terapii. Otrzymywata m.in. dozylnie Rela-
nium, Rivotril, rzadziej Epanutin czy kortylkosteroidy lub Mannitol. Sporadycznie
podawano luminal domig$niowo. W karetce R rutynowo podawano juz dozylnie 10 mg
Relanium, rzadziej 200-300 mg hydrokortyzonu. Stale otrzymywata leki krazeniowe.
W okresie pozniejszym, przy istnieniu istotnych wskazan, otrzymywata takze anty-
biotyki, nie z grupy penicyliny. Stosowano rézne leki przeciwpadaczkowe, ostatnio
Neurotop retard w dawce 2 x 600 mg. W okresie stabilnym poziom terapeutyczny
karbamizepiny byt w granicach normy, a w przypadku SP obnizony.

OMOWIENIE

Pacjentka chorujaca na padaczke od ponad 40 lat, z licznymi stresami towarzy-
szacymi jej od mtodo$ci, doznanymi urazami, nadci$nieniem tgtniczym, przebytym
udarem mozgu i zanikiem korowo-podkorowym, z nasilajacymi si¢ objawami zespo-
hu psychoorganicznego otgpiennego. Mimo staran nie przyjmowata regularnie lekow
przeciwpadaczkowych, czego nastepstwem byty SP lub napady gromadne. Rodzina
byta bardzo troskliwa, ale z powodu charakteru pracy nie mogta sprawowac catodo-
bowej opieki nad chora. Powodem zasadniczym tak czgstego pojawiania si¢ SP, byto
odstawianie lekow przeciwdrgawkowych. Poza osobliwa odpornoscia pacjentki istotng
rolg w jej ratowaniu miato pogotowie ratunkowe (tzw. R).

Takie przypadki z przezyciem tylu SP uogélnionych napadéw drgawkowych sa
niezwykle rzadkie.
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PIERWSZE KOBIETY Z LEKARSKIM DYPLOMEM"

STRESZCZENIE

Zawsze istniaty trudnosci i niedogodnosci, na ktore napotyka mtodziez, starajaca si¢ o indeks na wyzsze
uczelnie. Warto przyblizy¢ mtodym ludziom, jakie przeszkody w koncu XIX stulecia nie sprzyjaty ow-
czesnej mtodziezy podjgcie studiow medycznych. Z refleksja i zaduma wypada przyjrzec si¢ pionier-
kom zawodu lekarskiego w Polsce.

Stowa 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 mtodych kobiet studiujacych w akademiach medycznych nie
zdaje sobie sprawy, w jak trudnych warunkach zdobywaty wiedz¢ lekarska w koncu
XIX stulecia pionierki wyzszego wyksztalcenia kobiet. Ile przeszkod musiaty poko-
naé, aby uzyska¢ wymarzony dyplom lekarski.

W zadnym z trzech zaborow Polka nie miala szans zdobycia wiedzy medyczne;j.
Szukata jej w Paryzu, Lozannie, Zurychu lub na Wyzszych Kursach Medycznych dla
Kobiet w Petersburgu, otwartych w 1874 r. przy Wojskowej Akademii Medyczne;j.
Nie byto oczywiscie na te cele stypendidw, ubozsze wige dziewczeta, jak Maria Skta-
dowska, catymi latami zarabiaty jako nauczycielki domowe, aby potem moc si¢ uczy¢.
Pierwszymi Polkami-studentkami Wyzszych Kursow Medycznych w Petersburgu byty:
siostry Aldona i Grazyna Gruzewskie, Cezaryna Wojnarowska i Witolda Rechniew-
ska. Tylko W. Rechniewskiej udato si¢ zdoby¢ dyplom lekarski i poswigci¢ si¢ stuz-
bie zdrowia.

* Opracowano na podstawie: Stuzba Zdrowia 1958; 4 i 1962; 3.
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Niezwykle byty koleje zycia lekarki Witoldy Rechniewskiej. Witolda urodzita si¢
w 1862 r. na Kaukazie, jako corka polskiego lekarza Karpowicza. W czasach gimna-
zjalnych nalezata do tajnego kotka samoksztatceniowego. Gdy kursy medyczne dla kobiet
przy Akademii Wojskowej zamknigto, Witolda studiowata przyrodg na kursach w Pe-
tersburgu. W lutym zostata zona Tadeusza Rechniewskiego, przyjaciela Ludwika Wa-
rynskiego. W tydzien po §lubie mtodzi zostali aresztowani i osadzeni w wigzieniu ki-
jowskim. Po péttorarocznym sledztwie Rechniewska zostata skazana na 4 lata zestania
na Zachodnia Syberig, a maz jej przewieziony do Warszawy i oddany pod sad wojenny.

W roku 1882 Witolda pojechata do Paryza, aby spetni¢ cel swego zycia — zostaé
lekarka. Po nostryfikacji dyplomu lekarskiego w 1900 r. Rechniewska zamieszkata
w Irkucku i prowadzita tam praktyke lekarska. W roku 1906 Rechniewscy wrocili do
Warszawy, gdzie jeszcze 10 lat Witolda pracowata w szpitalach i otaczata serdeczna
opieka najubozsze dzieci. Dnia 31 X 1917 r. zmarta zaraziwszy si¢ tyfusem od pa-
cjentow.

Lepiej powiodto si¢ Polkom studiujacym na uniwersytetach zachodnich. W ciagu
blisko 40-letniej pracy lekarskiej wielkie zastugi w organizacji stuzby zdrowia poto-
zyta dr Anna Tomaszewicz-Dobrska, ktora zdobyta dyplom lekarski w 1879 r. w Zu-
rychu i nostryfikowata go w Petersburgu. Lekarka ta brata czynny udziat we wszyst-
kich wydarzeniach publicznych Warszawy konca XIX w. Swoim przyktadem utoro-
wata polskim kobietom droge do wyzszych studiéw i przez cale zycie walczyta o ich
prawa. Nie zrazata si¢ nieufnoScia, z jaka odnoszono si¢ do niej. Nieliczni ludzie darzyli
ja zaufaniem i deklarowali pomoc pienigzna na cele przez nig wskazane. Opiekowata
sie¢ warszawska biedota. Przez 30 lat kierowata przytutkiem potozniczym. Leczylta bez
zaptaty ubogie kobiety i emerytki. Oprocz zajec¢ lekarskich zajmowata si¢ nauczaniem
dziewczat anatomii i higieny.

Druga po A. Tomaszewskiej-Dobrskiej kobieta, ktora trzy lata po niej zamieszka-
ta w Warszawie i rozpoczeta praktyke lekarska, taczac ja z dziatalno$cia spoleczna,
byta dr Teresa Ciszkiewicz. Urodzila sie na Zmudzi i od wczesnych lat interesowata
si¢ medycyna. Otaczala opieka chorych, leczyla ich ziotami, niosta pomoc w naglych
wypadkach. Majac lat 16 brata udzial w powstaniu styczniowym.

Po ukonczeniu studidéw medycznych w Szwajcarii rozpoczgta w Warszawie swo-
ja dziatalnos¢ jako lekarz chorob kobiecych i dziecigcych. W roku 1886 stangla na
czele tajnej organizacji — Kota Kobiet Korony i1 Litwy i na tym stanowisku przetrwata
20 lat. Organizowata tajne komplety nauczania dla dzieci, dorostych oraz punkty biblio-
teczne. Za t¢ ofiarng prace spoteczenstwo polskie wyréznito ja w 1908 r. obchodem
jubileuszowym 25-lecia pracy lekarskiej. Nie zabrakto jej w zadnej akcji niosacej ulge
cierpiacym w okresie I wojny $wiatowej. Pracowata do ostatnich chwil zycia (zmarta
1920 r.), swiecac przyktadem obowiazkowosci mtodym kadrom lekarskim.

Moze i trudno jest dzi$ osiagna¢ wymarzony indeks na studia medyczne, ale niko-
mu nie zabrania si¢ staran w tym kierunku. Rzetelna wiedza poparta umitowaniem
tego zaszczytnego zawodu, a wlasciwie shuzby, staje si¢ przepustka do ksztatcenia
medycznego. Staranie i zaangazowanie w pracy pionierek z lekarskim dyplomem
powinno stuzy¢ najlepszym przyktadem przysztym kadrom medycznym.
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WARUNKI ZYCIA W SZPITALU SWIETEJ TROJCY W KIELCACH
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Przedstawiono warunki Zycia pacjentow szpitala Swietej Trojcy w Kielcach w 1. potowie XIX w.
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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 AS”, t. 2) autorzy przedstawili zarys
historii szpitala Swietej Trojcy w Kielcach oraz wyglad budynku szpitalnego na pod-
stawie inwentarza z 1816 r. [1]. W trakcie dalszej kwerendy w Archiwum Diecezjal-
nym w Kielcach natrafiono na interesujace dokumenty obrazujace warunki zycia
pacjentdw tego szpitala. Natomiast w Aktach Seminarium Duchownego w Kielcach
znajduje si¢ inny wazny dokument: Tabelka wyjasniajqca w ogolnosci Zbior wszyst-
kich Os6b tak Duchownych jak i Swieckich w réznych Ich obowiqzkach i ustugach do
Seminarium Kieleckiego nalezqcych z wyszczegolnieniem niektorych w szczegolno-
Sci, niektorych w ogolnosci po wiele na Rok jeden Zastug, Ordynaryi itd. pobierajq,
lub czyli na Stole seminaryjskim zostajq — z Dochodow tegoz Seminarium Kieleckie-
go utrzymywanych, dnia 1 go Maja 1803 Roku spisana [2].

Z tego dokumentu wynika, ze w 1803 r. w szpitalu przebywato Dziadkow szesciu
1 Babek szes¢. Z tych kolejno idqcy dziennie na stuzbe do Kosciota SS Trojcy ma z Kuch-
ni wyznaczony z rozchodnieyj porcyi obiad i kolacyjq. Kazdy z podopiecznych szpi-
tala, po rowny dziady i baby, otrzymywal w skali roku: Jeczmienia: korcy 2 garcy 16;
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Grochu: korcy 1; Owsa: garcy 16; Tatarki: korcy 2 garcy 16; za Rzepak zp 6. 11o$¢
otrzymywanych warzyw byta okreslona w sposob nastepujacy: Kapusty: zagony 1;
Ziemniaki: zagony I; Marchwi: zagony I; Rzepy zagony 1. Nabiatu otrzymywali w ilo-
sciach: Masta: garcy I; Sera: funty 100. Do picia otrzymywali: Soki: garce 6; Piwa:
kwart 234.

W tabelce wyszczegolnione sa tez ubiory. Mieszkancy szpitala otrzymywali rocz-
nie Ubiorow: plaszczow: sztuk 6; Czapek: sztuki 6 (tylko Dziady); Plotna konopnego:
tokcie 60; Obuwia: butow nowych: pary 6. Z tego materialu zrodtowego wynika, ze
plaszcze i buty pacjenci otrzymywali co 2 lata. Mieszkancy otrzymywali tez Drzewo:
fury 30 do ogrzewania pomieszczen. Posiadali tez Majetnosc: bydia: sztuki 1 [2].
Mozna zatem wnioskowa¢ na podstawie dokumentu, ze podopieczni szpitala byli do-
brze ubrani, gdyz otrzymywali co drugi rok ptaszcze i buty, mezczyzni za$ co roku czapki,
a takze plotno konopne, z ktorego mogly by¢ szyte koszule, spodnie, suknie itp.

Wyzywienie byto urozmaicone. Mieszkancy spozywali duzo warzyw, produktow
zbozowych, nabiatu. Do picia otrzymywali soki i piwo. Nie ma informacji o chlebie.
Moze otrzymywali go z piekarni seminarium.

Pensjonariusze szpitala obowiazani byli kolejno do wykonywania catodziennych
postug na rzecz kosciola Swigtej Trojcy. Za to otrzymywali obiad i kolacje z kuchni
seminarium. Ponadto podopieczni otrzymywali doraznie pewne sumy pieni¢zne z prze-
znaczeniem na zakup okreslonych rzeczy. Otrzymywali tez doraznie produkty spo-
ZyWCZe.

W wyzej cytowanych aktach odnajdujemy dwa zapisy. Pierwszy brzmi: Wykaz
wzietych i wyexpensowanych pieniedzy na rzecz Seminarium Kieleckiego. [...] 14 Li-
stopada 818 Wzieto z Prowentu Widuchowa zi 300. Z tego wyexpensowano [...] 9 Grud-
nia 818 Szesciu Babkom Szpitalnym na Trzewiki po zt 4, Czterem Dziadom Szpital-
nym na Buty po zt 8 i Pigtemu Dziadowi Blaszkowi z¢ 2 [3]. Drugi zapis: Wykaz Ob-
rachunkéw Zyta, przychodu, rozchodu i z Dziesiecin w ziarnie [...] Rozchéd [...] 12 Lip-
ca 1848 dla Dziadow wydano 5 korcow [4].

Interesujacy jest tez: Uktad pomiedzy Rejensem Seminarium Kieleckiego a JPle-
nipotentem Rady Opiekunczej Zaktadow Dobroczynnych powiatu Kieleckiego zawarty
5 lipca 1853 r., znajdujacy si¢ w Aktach Konsystorskich Kolegiaty Kieleckiej [5].
W paragrafie 2. tego uktadu czytamy: Nawzajem Rejens Seminarium Kieleckiego imie-
niem tegoz Seminarium za tak ustqpione sobie prawa i fundusze obowiqzuje sie: a. Pla-
ci¢ do Kasy Rady Opickuriczej Powiatu Kieleckiego na rzecz szpitala Stej Tréjcy
w Kielcach corocznie kwote ztotych Polskich Tysiqc dwiescie — czyli rubli srebrem sto
oSmdziesiqt — w czterech kwartalnych z gory uiszczac sie majqcych ratach, poczyna-
Jjac od dnia pierwszego / trzynastego Lipca Tysiqc oSmset piecdziesiqtego trzeciego
roku, b. Obowiqzujqc sie ptaci¢ rocznie z gory ztotych Polskich szes¢dziesiqt na re-
stauracyq Szpitala, c. Dawac corocznie na opat tegoz Szpitala pietnascie sqzni ku-
bicznych drzew, a mianowicie dziesie¢ twardego a pie¢ miekkiego, ktore ma by¢ zwie-
zione w czasie i w miejscu, jakie Rada Szczegotowa tegoz Szpitala wskaze, d. Dawac
corocznie stomy prostej albo targowej fur dwie na postanie dla ubogich —w czterech
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kwartalnych rownych ratach ze zwiezieniem takowej do domu szpitalnego, e. Doda-
wac corocznie ztotych Polskich pietnascie, czyli rubli srebrnych dwa kopiejek dwadzie-
Scia piec, z gory na Swiatto — wszystkiego pod rygorem exekucji administracyjnej [5].

W 1853 1. [...] na skutek Ukazu Najjasniejszego Pana z dnia 18 lutego 1842r. [...]
Szpital pod nazwq Stej Tréjcy w Kielcach istniejqcy, odlgczony zostal od Zwierzch-
nictwa Seminaryum Kieleckiego a wiqczony pod dozor Rady Opiekunczej Powiatu
Kieleckiego [6]. Regens seminarium zobowiazywat si¢ jednak nadal finansowac szpi-
tal. Pensjonariusze otrzymywali drzewo na opat, stomg na postania.

Niewiele wiadomo o zajgciach pacjentow. Z cytowanej uprzednio Tabelki wyni-
ka, ze dziadki i babki szpitalne kolejno postugiwali w kosciele Swigtej Trojcy, ale nie
byli z tego zbyt zadowoleni. 17 lipca 1853 r. skarzyli si¢ do Dozoru Parafialnego Domu
Schronienia ubogich Szpitala S. Tréjcy w Miescie Kielcach: [...], ktérzy [podopieczni
—J.S.,K.S.-L.] nad obowiqzek czyniq postugi w Kosciolach tutejszych a nawet w Gma-
chach Seminaryjskich [7]. Czy zajmowali si¢ zebractwem? Nie mozna tego wyklu-
czy¢, jesli oglada sig¢ wedute Kielc z 2. polowy XVIII w. W$rod przedstawionych tam
kilkunastu postaci sa dwie Szpitalne Baby stojace niedaleko budynku szpitalnego przy
trakcie prowadzacym do Krakowa [8].

P. Wioczyk w artykule dotyczacym m.in. szpitali diecezji sandomierskiej w 1. po-
lowie XIX w. wykazal, ze warunki zyciowe w wielu szpitalach tej diecezji byly zte
[9]. Zta oceng warunkow zycia daje tez J. Kuczynski po analizie ksiggi budzetowej
szpitala miejskiego w Kurozwekach z lat 1732-1825 [10]. Na tym tle warunki zycia
podopiecznych szpitala Swigtej Tréjcy w Kielcach mozna ocenié na bardzo dobre.
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Glownym celem projektu jest okreslenie stopnia przygotowania dzieci szescioletnich do podjgcia edu-
kacji szkolnej. Diagnoza obj¢te zostana wszystkie sfery rozwoju dziecka (rozwdj fizyczny, motoryczny,
umystowy, spoteczno-emocjonalny i zdrowie) oraz warunki srodowiskowe i wychowawcze, w ktorych
przebiega jego rozwoj. Projekt przewiduje okreslenie rdznic w poziomie przygotowania do nauki dzieci
w zalezno$ci od $rodowiska zamieszkania i statusu spotecznego rodzin.

Stowa kluczowe: dojrzalo$¢ szkolna dzieci, przygotowanie dzieci do nauki, réznice srodowiskowe.

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 ogloszonym przez Ministerstwo Edukacji i Nauki konkursie na projekt do re-
alizacji pt. Badanie stopnia przygotowania szesciolatkow do nauki szkolnej, wspoifi-
nansowany z Europejskiego Funduszu Spotecznego w ramach Sektorowego Progra-
mu Operacyjnego Rozwo6j Zasobow Ludzkich 2004-2006, dofinansowanie uzyskat
projekt Akademii Swietokrzyskiej pt. Dziecko szescioletnie u progu nauki szkolnej.

Realizacja projektu powierzona zostala jego tworcom. Osoba zarzadzajaca pro-
jektem zostata dr Aldona Kopik pracujaca na Wydziale Nauk o Zdrowiu. Pelni ona
rowniez funkcje koordynatora ogolnopolskiego ds. rozwoju umystowego. Do zespo-
hu przystapily dr Elzbieta Ciesla i dr Malgorzata Markowska z tego samego wydzia-
hu. Powierzono im funkcje koordynatoréw ogdlnopolskich ds. rozwoju fizycznego
i motorycznego. Kolejne dwie osoby pracujace na Wydziale Pedagogicznym i Arty-
stycznym to: dr Barbara Walasek (koordynator ogolnopolski ds. rodziny i nauczycie-
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la) i dr Ewa M. Szumilas (koordynator ogélnopolski ds. zdrowia). Wspotpracujacej
z uczelnia psycholog mgr Jadwidze Klimaszewskiej powierzono koordynowanie ba-
dan z zakresu rozwoju spoteczno-emocjonalnego. Managerem projektu zostal Miro-
staw Kopik, ktory zarzadza firma consultingowa Europejska Agencja Rozwoju, spe-
cjalizujaca si¢ w przygotowywaniu projektow unijnych. Europejska Agencja Rozwoju
wsparla naukowcow wiedza z zakresu aplikowania o $rodki unijne, a takze opraco-
wala projekt w zakresie sposobu zarzadzania, wydatkéw 1 metod upowszechniania.

Glownym celem projektu jest okreslenie stopnia przygotowania dzieci szesciolet-
nich do podjecia edukacji szkolnej. Diagnoza objete zostang wszystkie sfery rozwoju
dziecka (rozwoj fizyczny, motoryczny, umystowy, spoteczno-emocjonalny i zdrowie)
oraz warunki srodowiskowe i wychowawcze, w ktorych przebiega jego rozwoj. Pro-
jekt przewiduje okreslenie réznic w poziomie przygotowania do nauki dzieci w za-
leznosci od srodowiska zamieszkania i statusu spotecznego rodzin.

Zainteresowanie dojrzatoscia (gotowoscia) szkolng i poszukiwanie jej kryteriow
ma bardzo dtuga historig, ale mimo licznie prowadzonych badan wiele problemow
pozostaje wciaz niewyjasnionych. Diagnoza tego stanu rzeczy jest bowiem proble-
mem interdyscyplinarnym i wymaga wiedzy z zakresu: zdrowia, psychologii, peda-
gogiki, metodologii i innych. Trudno nie zauwazy¢ korzystnych zmian warunkow
spoteczno-demograficznych, kulturalnych czy bytowych. Badania naukowe potwier-
dzaja podnoszenie si¢ poziomu wyksztalcenia rodzicow, zmniejszanie dzietnosci i po-
prawe warunkow socjalnych w rodzinach, a jednocze$nie obserwuje sig¢ zjawisko
narastajacego ubostwa i powigkszajace si¢ nierownosci spoteczne.

W zwiazku z powyzszym przygotowanie sze$ciolatkow do edukacji szkolnej na-
lezy rozwazac¢ na tle przemian, ktore dokonuja si¢ w zyciu wspotczesnym. Rozpatru-
jac zagadnienie przygotowania dziecka do rozpoczgcia edukacji szkolnej, nalezy wziaé
pod uwage zjawisko akceleracji i jego pedagogiczne konsekwencje. Zjawisko to oprocz
nastgpstw pozytywnych, do ktorych zaliczy¢ mozna przy$pieszony rozwoj intelektu-
alny czy ogolna poprawe sprawnosci fizycznej, niesie ze soba skutki negatywne,
zwigzane z powstawaniem dysharmonii rozwojowych oraz ze zwigkszona zachoro-
walnoscia na choroby osrodkowego uktadu nerwowego (autyzm, ADHD i inne).

Prawidtowy rozwoj dziecka warunkowany jest m.in. przez ztozone wplywy wy-
chowawecze rodziny, gdyz warunki rodzinne sa indywidualnym zrédtem doswiadczen,
ktore zdobywa dziecko w pierwszych latach zycia. Zalezno$¢ rozwoju dziecka od
srodowiska rodzinnego dotyczy wszystkich aspektow tego rozwoju, a wlasciwie
funkcjonujaca rodzina przekazuje dzieciom postawy spotecznie wartosciowe, stwa-
rza warunki do wszechstronnego rozwoju i dzialania, co utatwia im wejscie w $rodo-
wisko spoteczne. O kondycji rodziny i zdolnosci petnienia przypisanych jej funkcji
decyduje wiele czynnikow, takich jak: struktura rodziny, wyksztatcenie i zawod ro-
dzicow, liczba dzieci w rodzinie, warunki materialne i mieszkaniowe czy tez poziom
swiadomosci pedagogicznej rodzicow. Warunki te sa inne w rodzinach zamieszkatych
w miescie, a inne w rodzinach zyjacych na wsi. Licznie prowadzone badania [1-6]
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dowodza, ze dzieci wiejskie sa znacznie gorzej przygotowane do podjecia obowiaz-
kéw szkolnych od swoich réwiesnikow z miasta.

Kolejnym $rodowiskiem, ktoére odgrywa istotna rolg w procesie socjalizacji, jest
przedszkole. Ze wzgledu na uwarunkowania rozwoju malego dziecka i ztozony cha-
rakter jego potrzeb, placowki wychowania przedszkolnego powinny prowadzi¢ dzia-
falno$¢ edukacyjna wspierajaca rozwoj kazdego wychowanka oraz jego rodziny. Praca
prowadzona z dzie¢mi w przedszkolach ma na celu wyréwnywanie réznic §rodowi-
skowych i kompensowanie brakéw powstatych we wczesniejszych okresach rozwo-
jowych oraz tworzenie spojnego systemu w ramach edukacji elementarnej. Od 1 wrze-
$nia 2004 r. w polskim systemie o§wiaty nastapita bardzo istotna zmiana. Edukacja
przedszkolna dzieci szeScioletnich stala si¢ obowiazkowa, a to oznacza, ze kazde
dziecko zobowiazane jest odby¢ roczne przygotowanie przedszkolne w przedszkolu
lub w oddziale przedszkolnym przy szkole.

To wiasnie szkola jest podstawowym ogniwem edukacji wspolczesnego cztowie-
ka. Jej zadanie polega na wprowadzaniu dzieci w tradycje i kulturg oraz ksztattowa-
niu ich systemu warto$ci, wyposazaniu w wiedz¢ i umiejgtnosci. Warunkiem dobre-
go funkcjonowania dziecka w roli ucznia jest osiagnigcie przez nie dojrzatosci (goto-
wosci) szkolnej. Wiasciwe przygotowanie dziecka do rozpoczecia nauki, a takze wia-
Sciwe przygotowanie szkoly na przyjecie ucznia jest warunkiem koniecznym dla osia-
gnigcia sukcesu.

Rozpoczecie nauki szkolnej to jeden z przetomowych momentéw w zyciu kazde-
go dziecka. Jest to zdarzenie krytyczne, wymagajace intensywnych dziatan przysto-
sowawczych [7]. Sposob, w jaki dziecko rozwiaze sytuacje kryzysowa, ma duze zna-
czenie dla jego dalszego rozwoju. Wtasciwe okreslenie poziomu rozwoju dziecka
(poziom aktualny i sfera najblizszego rozwoju) oraz stopnia gotowosci do podjgcia
nauki jest warunkiem prawidtowego funkcjonowania dziecka w roli ucznia [8].

Ze wzgledu na to, ze dojrzatos¢ szkolna jest zawsze wynikiem dwu procesow roz-
wojowych: dojrzewania i uczenia si¢, rozwazana jest w dwoch aspektach. W aspek-
cie statystycznym to moment rownowagi miedzy wymaganiami szkoly a mozliwos$cia-
mi rozwojowymi dziecka. W aspekcie dynamicznym to dtugotrwaly proces przemian
psychofizycznych, ktory prowadzi do przystosowania si¢ dziecka do wymagan szkoty.

Dojrzatos¢ szkolna dziecka zestawiana jest obecnie z dojrzatoscia szkoty. Sa to
wyznaczniki modyfikacji podejscia do dziecka rozpoczynajacego nauke. Dojrzatosé
szkolna dziecka [9] rozumiana jest jako osiagniecie przez dziecko takiego stopnia
rozwoju umystowego i fizycznego, jaki umozliwia mu udziat w zyciu szkolnym
1 opanowanie tre$ci programowych klasy pierwszej. Dojrzalos¢ szkoty to osiagnigcie
przez szkolg takiego poziomu wrazliwosci na dziecko, jego potrzeby, oczekiwania,
uczenie si¢ i mozliwosci rozwojowe, jaki stanowi o modyfikacji, kierunku i dynamice
Zmian programowo-organizacyjnych oraz zmian w procesie nauczania-uczenia si¢ [10].

Ze wzgledu na charakter badan wybrano metode sondazu diagnostycznego. W celu
uzyskania danych stanowiacych poszczegolne zmienne wykorzystane beda nastepujace
techniki badawcze:
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— obserwacja zachowania dziecka podczas badania,

— badania antropometryczne w celu okreslenia poziomu rozwoju fizycznego,

— badania testowe do okreslenia poziomu rozwoju motorycznego,

— badania testowe w celu okreslenia poziomu rozwoju umystowego,

— wywiad kwestionariuszowy do okreslenia poziomu rozwoju spoteczno-emocjo-
nalnego,

— analiza dokumentéw w celu okreslenia gotowosci zdrowotnej dzieci,

— badania ankietowe rodzicoéw w celu okreslenia warunkow rozwoju dziecka,

— badania ankietowe nauczycieli wychowania przedszkolnego dotyczace znaczenia
wychowania przedszkolnego w przygotowaniu dzieci do edukacji szkolnej,

— badania ankietowe dotyczace wiedzy nauczycieli nauczania poczatkowego nt. stop-
nia przygotowania dzieci do rozpoczecia nauki szkolnej,

— techniki statystyczne w podstawowych analizach danych z grupy statystyk opiso-
wych i wnioskowania statystycznego na poziomie analiz poglebionych; wybor sta-
tystyk i metod analizy podyktowany bedzie zastosowanym w badaniach pomia-
rem zmiennych (zgodnos$¢ ze skalami pomiarowymi zmiennych).

Wybrane techniki gwarantujg uzyskanie zamierzonych rezultatow badawczych.

Do bezposredniego uzyskania danych dotyczacych przygotowania dzieci szescio-
letnich do rozpoczecia nauki szkolnej wykorzystane zostana nastgpujace narzedzia
badawcze:

— instrumentarium Martina, za pomoca ktorego zostang okreslone podstawowe pa-
rametry rozwoju fizycznego: wysokos$¢ i masa ciala, pomiary obwodowe oraz fat-
dy skorno-tluszczowe,

— Europejski Test Sprawnosci Fizycznej ,,Eurofit” okreslajacy poziom rozwoju mo-
torycznego,

— Test Dojrzatosci Szkolnej B. Wilgockiej-Okon okreslajacy gotowos¢ dziecka do
nauki czytania, pisania, matematyki oraz rozumowanie,

— TestJ. C. Ravena Progressive Matrices w wersji kolorowej stuzacy do oceny zdol-
nos$ci edukacyjnych dziecka,

— Skala Poczucia Kontroli u Dzieci Przedszkolnych (SPK-DP) autorstwa B. Szmi-
gielskiej stuzaca do okreslenia lokalizacji poczucia kontroli spotecznej u dzieci
rozpoczynajacych nauke szkolna, jako istotnego czynnika wptywajacego na funk-
cjonowanie dziecka w spolecznej roli ucznia,

— skala rozwoju spoteczno-emocjonalnego okreslajaca zachowanie dziecka w zakresie
samodzielnosci i funkcjonowania w grupie rowiesniczej oraz stosunek do placowki
edukacyjnej i nauczyciela, a takze reakcje emocjonalne w sytuacjach zadaniowych,

— Karta Rozwoju i Zdrowia Dziecka w wieku 6 lat stuzaca do oceny stanu zdrowia
i rozwoju dziecka z punktu widzenia zdrowotnej gotowosci szkolnej,

— ankieta dla rodzicow shuzaca do okreslenia warunkow rozwoju dziecka i aspiracji
edukacyjnych,

— ankieta dla nauczycieli wychowania przedszkolnego, dotyczaca znaczenia wycho-
wania przedszkolnego w przygotowaniu dzieci do edukacji szkolnej,
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— ankieta dla nauczycieli nauczania poczatkowego z zakresu wiedzy nt. stopnia przy-
gotowania dzieci do rozpoczecia nauki szkolne;.

Badania maja charakter kompleksowy. Projekt przewiduje trzy wzajemnie od sie-
bie zalezne moduty badawcze: Rodzice—Dzieci—Nauczyciele. Populacja badana beda
dzieci sze$cioletnie, objete obowiazkowa edukacja przedszkolna w Polsce zarowno
chtopcey, jak 1 dziewczgta (ok. 18% populacji — 70 000 dzieci), ich rodzice (70 000)
oraz nauczyciele wychowania przedszkolnego (3000) i nauczania poczatkowego
(3000). Zaktadana procedura badan ma charakter badan powtarzanych, panelowych
(te same narzedzia badan). Badania prowadzone beda w dwoch etapach i stanowic
beda wzgledem siebie material empiryczny weryfikujacy pozyskiwane dane. W eta-
pie I, realizowanym za pomoca wyodrgbnionego operatu losowania, pobrana zosta-
nie proba liczaca ok. 35 000 szesciolatkow (kwiecien-maj 2006 r.). Zbadane zostana
wszystkie aspekty przygotowania dziecka do rozpoczegcia nauki szkolnej okreslone
dla badan w konceptualizacji dojrzatosci szkolnej. Etap Il (wrzesien-pazdziernik
2006 r.) to powtorzenie badania wedlug tego samego operatu, jaki zastosowany be-
dzie w etapie I.

Liczebno$¢ badanej populacji wynosi ponad 400 000 dzieci, a jej uwarstwienie
wyznacza region kraju (wojewodztwo), wielko$¢ miejscowosci i typ placéwki, do
jakiej uczeszcza dziecko (przedszkole, szkota). Zatem jest to populacja skonczona.
Operat proby (podstawa doboru) stanowi¢ beda: region kraju (wojewo6dztwo), srodo-
wisko badan (wielkos¢ miejscowosci), typ placowki, do jakiej uczgszcza dziecko.
W danej placowce badaniom zostana poddane wszystkie dzieci szescioletnie. Dla za-
pewnienia reprezentatywnosci doboru proby zastosowany zostanie schemat doboru
losowego grupowego. Zaktada si¢ nastepujace kroki pobierania proby badawczej (dla
etapu [ i II):

1) caly obszar Polski podzielony jest na regiony, wojewddztwa — sa to podstawowe
jednostki losowania,

2) w kazdej jednostce losowania okre$lony zostanie podziat na warstwy wyznaczo-
ne typem srodowiska lokalnego (wsie, male miasta i porownawczo duze miasta),

3) z kazdej warstwy pobrana zostanie proba losowa, proporcjonalna (kryterium wy-
boru bedzie typ placowki do jakiej uczeszeza dziecko).

Realizacje badan w terenie zapewnia zespoty badawcze sktadajace si¢ z doswiad-
czonych i odpowiednio przygotowanych do badan pedagogdw, psychologdéw, nauczy-
cieli wychowania fizycznego i pielegniarek, pracujacych pod kierunkiem koordyna-
torow. Kazdy 11-osobowy zespdt przebada od 500 do 600 dzieci szescioletnich.
W wigkszosci sa to badania indywidualne i czasochtonne. Przewiduje sig, ze jedno
dziecko bedzie bada¢ az 5 specjalistow ze wzgledu na réznorodnos¢ badanych sfer
rozwoju. Wszystkie niezbedne do badan materiaty i narzedzia przekazane zostana ze-
spotom badawczym podczas szkolen organizowanych w stolicy kazdego wojewodz-
twa. Koordynator grupy bedzie odpowiedzialny za organizacj¢ pracy grupy na okre-
slonym terenie i skompletowanie materiatlow z badan. Kompletne materialy beda
przesytane droga pocztowa do Biura Projektu. Zaktada sig, ze koordynatorzy to oso-
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by dobrze znajace teren badawczy grupy. Ze wzgledu na konieczno$¢ poruszania si¢
po terenie okreslone zostato indywidualne obciazenie czasowe poszczegdlnych ba-
dajacych, uwzgledniajace specyfike i rodzaj prowadzonych badan. Zaproponowana
organizacja badan ma zapewni¢ terminowe i rzetelne ich przeprowadzenie. Badania
prowadzone beda zgodnie z wymogami ustawy o ochronie danych osobowych. Opra-
cowano system kodowania kart badan.

Po zrealizowaniu badan zorganizowana zostanie ogolnopolska konferencja nauko-
wa, na ktorej przedstawione zostang uzyskane wyniki. Projekt przewiduje opracowa-
nie raportu og6lnopolskiego i raportow wojewodzkich, bedacych rzeczywista diagnoza
aktualnego stanu przygotowania dzieci szescioletnich do edukacji szkolnej, ze szcze-
g6lnym uwzglednieniem zréznicowania srodowiskowego i socjokulturowego. Reali-
zacja projektu jest istotna dla polityki edukacyjnej panstwa — raporty badawcze po-
zwola na podjecie dziatan majacych na celu wyréwnywanie szans edukacyjnych i eli-
minowanie czynnikow utrudniajacych nauke szkolng. Sprzyjac¢ to bedzie procesom
optymalizacji osiagnie¢ szkolnych uczniéw na dalszych etapach ksztalcenia.
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