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Stowo wstepne

Szanowni Paristwo, Kolezanki i Koledzy!

Jest mi niezmiernie mito poinformowac Paristwa, ze kolejny (juz 9.)
rok wydawniczy rozpoczynamy bardzo dobrymi wynikami. Kole-
gium Redakcyjne cieszy wzrost liczby prenumeratoréw, zaréwno
instytucjonalnych, jak i indywidualnych, a przede wszystkim, i co
najwazniejsze, poziom i tematyka nadsytanych prac, zaréwno ory-
ginalnych, pogladowych, jak i kazuistycznych. W ubiegtym roku
w kazdym zeszycie kwartalnika w dziale ,Ksztatcenie ustawiczne” znalazty sie prace,
dzieki ktérym moga Paristwo sprawdzi¢ swoja wiedze i posiadane umiejetnosci w po-
dejmowaniu codziennych decyzji podczas kontaktéw z pacjentem.

Wozrasta liczba publikowanych prac nadsytanych z catej Polski, a takze z zagranicy,
zaréwno z réznych osrodkéw akademickich, jak i praktyk prywatnych.

Mito mi réwniez poinformowac Panstwa, iz dzieki aktywnosci autoréw, jak i rzetel-
nej pracy recenzentéw, zespotu redakcyjnego i Wydawnictwa ,Continuo”, ocena kwar-
talnika w Index Copernicus za rok 2006 osiagneta wartosc 5,63.

Oddany w Paristwa rece zeszyt 1/2007 naszego kwartalnika zawiera wiele ciekawych
artykutéw.

Sposréd prac oryginalnych na szczegélng uwage zastuguja te dotyczace nietrzyma-
nia moczu, prewencji czy terapii grypy, nadczynnosci i niedoczynnosci tarczycy, zaka-
zen uktadu moczowego wywotanych przez Chlamydia trachomatis i wiele innych zwia-
zanych z medycyna rodzinng. Wsréd prac pogladowych znajda Paristwo artykuty doty-
czace antybiotykoterapii, cukrzycy, czy jelita nadwrazliwego.

Jestem przekonany, ze zaréwno wymieniona przeze mnie tematyka, jak i problema-
tyka pozostatych artykutéw pomoze znalez¢ rozwigzanie wielu probleméw nurtujacych
Parstwa w codziennej praktyce lekarskiej.

Wszystkim Autorom serdecznie dziekuje za trud i wysitek wiozony w przygotowanie
prezentowanych prac oraz jednoczesnie gratuluje sukcesu.

Zycze Czytelnikom mitej i pozytecznej lektury!

Redaktor Naczelny

Prezes Zarzadu Gtéwnego

Polskiego Towarzystwa Medycyny Rodzinnej
Prof. dr hab. med. Andrzej Steciwko



CZELONKOWIE KOMITETU NAUKOWEGO

Prof. zw. dr hab. Zuzanna Jadwiga Morawska

Zuzanna Jadwiga Morawska z domu Borowicz, ur. 11.04.1926 r. w Czortkowie,
zamezna od 1950 r., maz Bolestaw — lekarz ur. 1920 r., zm. 1994 r., synowie An-
drzej ur. 1951 r. — dr med., Maciej ur. 1957 r. — mgr prawa.

Egzamin dojrzatosci w 1945 r. w VII Paristwowym Gimnazjum i Liceum w Krako-
wie. Studia na Wydziale Lekarskim Uniwersytetu i Politechniki we Wroctawiu
w latach 1945-1950, dyplom lekarza w 1951 r. Akademii Medycznej we Wro-
ctawiu.

Stopnie naukowe: doktora medycyny 1961 r., na podstawie pracy Wydolnos¢
nadnerczy w nerczycy lipidowej u dzieci przed, w czasie i po leczeniu hormo-
nami sterydowymi. Doktora habilitowanego w 1969 r. na podstawie dorobku na-
ukowego i rozprawy Patogeneza i leczenie obrzekéw w nerczycy lipidowej
u dzieci. Etat docenta 1976 r. Tytut naukowy profesora nadzwyczajnego w 1984 r., a stanowisko profeso-
ra zwyczajnego w 1991 r.

Specjalizacje: z pediatrii I° w 1954 r., I° = 1958 r., kardiologii dziecigecej — 1975 r., nefrologii dziecie-
cej— 1979 r.

Przebieg pracy zawodowej: lekarz w Poradni dla Dzieci, asystent w Oddziale Dzieciecym Wojewddz-
kiego Szpitala we Wroctawiu w latach 1949-1954. Od 1954 r. zatrudniona w Akademii Medycznej we
Wroctawiu w Il Klinice Pediatrycznej kolejno na stanowisku asystenta, starszego asystenta, adiunkta.
W Klinice Zaburzeri Odzywiania Instytutu Pediatrii AM we Wroctawiu na stanowisku adiunkta w latach
1970-1976. Detaszowana w 1976 r. do Szpitala im. J. Korczaka na stanowisko kierownika Dziatu Opie-
ki Stacjonarnej i ordynatora oddziatéw. Od 1 stycznia 1985 r. Kierownik Katedry i Kliniki Nefrologii Pe-
diatrycznej i Stacji Dializ dla Dzieci Akademii Medycznej we Wroctawiu.

Dorobek naukowy: ponad 200 publikacji i komunikatéw zjazdowych w pismiennictwie krajowym
i zagranicznym, wspdétautorka monografii Wektokardiografia przestrzenna, pod redakcja Z. i H. Kowarzy-
kéw, wydanej przez WTN we Wroctawiu w 1958 r., monografii wydanych przez Czechostowacka, Nie-
miecka i Belgijska Akademie Nauk zawierajacych materiaty naukowe z zakresu kardiologii. Wspétautor-
ka dwdch skryptéw i materiatéw szkoleniowych dla studentéw i lekarzy z zakresu nefrologii, Zeszytu Kar-
konoskiego Towarzystwa Naukowego w Jeleniej Gorze.

Wynikiem badan z lat 1956-1970 byly pierwsze w kraju opracowane obrazy elektro- i wektograficz-
ne serca noworodkéw, niemowlat, dzieci z chorobg reumatyczng. Badania te daty poczatek badaniom
nad strukturg pola kardioelektrycznego w programach komputerowych. W badaniach dotyczacych scho-
rzenri uktadu moczowego u dzieci, szczegdlnie pionierskimi sa badania nad patomechanizmem obrzekéw
u dzieci z ktebkowym zapaleniem nerek i wprowadzeniem do leczenia dextranu pod nazwa robocza
,Fluidex” w 1957 r.

W rozprawie habilitacyjnej zostata przedstawiona hipoteza przyczyny wtérnego hiperaldosteronizmu
i jego udziat w tworzeniu sie obrzekéw u dzieci chorych na nerczyce lipidowa. Dalszy dorobek nauko-
wy z zakresu nefrologii dzieciecej to dtugotrwate badania nad historig naturalng wad wrodzonych i na-
bytych uktadu moczowego, patomechanizmem ostrej i przewlektej niewydolnosci nerek. Rola pierwiast-
kéw sladowych magnezu, cynku, selenu w surowicy i krwinkach w patomechanizmie przewlektej niewy-
dolnosci nerek.

Zainicjowana wspdtpraca z Instytutem Sterowania i Techniki Systeméw Politechniki Wroctawskiej po-
zwolita opracowac oryginalne programy komputerowe wspomagajace rozpoznanie i leczenie niewydol-
nosci nerek u dzieci. Wyniki wspdlnych badan byty tematem rozpraw habilitacyjnych i doktorskich asy-
stentéw Instytutu i Kliniki.

Promotor 18 przewodéw doktorskich, 4 w toku, opiekun 2 studiéw doktoranckich. Recenzent 65 roz-
praw doktorskich, 8 przewodéw habilitacyjnych, 10 przewodéw do tytutu profesora nadzwyczajnego
i zwyczajnego, 1 na tytut doktora honoris causa, superrecenzent Centralnej Komisji ds. Stopni i Tytutéw
Naukowych (3 tytuty prof.).

Dziatalnos¢ dydaktyczna to state zajecia ze studentami Wydziatu Lekarskiego Oddziatu Stomatologii.
Od 1959 r. opiekun nauczania pediatrii studentéw Wydziatu Stomatologii, wyktady i egzaminy. Organi-
zuje szkolenia podyplomowe dla lekarzy pediatréw Dolnego Slaska, kursy atestacyjne. Kierowata specja-
lizacjg z pediatrii kilkudziesieciu lekarzy asystentéw Klinik, Szpitali wojewddzkich, powiatowych.

Od 1972 . jest cztonkiem Zarzadu Sekcji Studiéw Medycznych PTL i przewodniczacg Kota Oddziatu
Wroctawskiego PTL.




Brata udziat w badaniach naukowych nad procesem nauczania medycyny, uczestniczyta w ogélno-
polskich konferencjach poswieconych nauczaniu medycyny, organizowata Ogélnopolska Konferencje we
Wroctawiu w 1974 r. Przewodniczyta komisjom egzaminacyjnym z pediatrii na 11°, uczestniczyta w ko-
misjach na I°.

Przez 46 lat pracy zawodowej brata udziat w pracach organizacyjnych. W 1945 r. byta cztonkiem Stra-
zy Akademickiej, pracowata przy organizowaniu Wydziatu Lekarskiego i Kota Medykéw. Po ukoriczeniu
studiow wspdtuczestniczyta w organizowaniu Il Kliniki Pediatrycznej, Poradni Specjalistycznej, a od 1985 .
Stacji Dializ dla Dzieci regionu Dolny Slask. Od 1975 do 1991 r. byta specjalista wojewdédzkim ds. pe-
diatrii i medycyny szkolnej w Jeleniej Gorze. Od wielu lat jest konsultantem z zakresu nefrologii dziecie-
cej.

Udziat w Towarzystwach Naukowych w kraju i za granica:

*  Wroctawskie Towarzystwo Naukowe,

» Polskie Towarzystwo Lekarskie — cztonek Oddziatu Wroctawskiego (przez wiele kadencji) oraz czto-
nek Zarzadu Sekcji Studiow Medycznych i Kota Terenowego,

* Polskie Towarzystwo Pediatryczne — cztonek Zarzadu Oddziatu Wroctawskiego,

* Polskie Towarzystwo Nefrologiczne — wiceprezes i prezes Oddziatu Wroctawskiego,

» Polskie Towarzystwo Nefrologii Pediatrycznej — cztonek i zatozyciel,

» Europejskie Towarzystwo Nauczania Medycyny (EME) od 1970 do 1991 r.,

* Europejskie Towarzystwo Nefrologéw (EDTA) — cztonek od 1985 r.,

* Miedzynarodowe Towarzystwo Pediatréw Nefrologéw (International Pediatric Nephrology Associa-

tion) — cztonek od 1987 r.

Odznaczenia: Krzyz Kawalerski Orderu Odrodzenia Polski (1986), Ztoty Krzyz Zastugi (1975), Odzna-
ka XV-lecia wyzwolenia Dolnego Slaska (1960), Medal 40-lecia Polski Ludowej (1984), Ztota Odznaka
Mitosnikéw Wroctawia (1975), Order Jordana TPD (1985), Medal Edukacji Narodowej (1995), Medal Aka-
demia Medica Wratislaviensis Polonia (1996), Bene Meritus PTLek. (1998), Medal Honorowy im. Brudzin-
skiego PTPed. (2003), 50-lecie AM — Ztoty Medal KEN, Za Zastugi dla Ochrony Zdrowia (2005), Honoro-
wy Cztonek Towarzystwa PTNef. D. (2006).

Udziat w organizacjach spotecznych i politycznych: ZZPSZ, NSZZ ,Solidarnos¢” (do 1981), Towarzy-
stwo Przyjaciét Dzieci, sekcja opieki nad dzieckiem przewlekle chorym.
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List do Redakcji

Poznan, 17 pazdziernika 2006 r.
Redaktor naczelny prof. dr hab. Andrzej Steciwko

Szanowny Panie Redaktorze,

W dniach 13-14 paZdziernika 2006 r. mielismy wielki zaszczyt i niektamang przyjemnosc brac¢ udziat
w Il Polsko-Norweskim Sympozjum ,Nietrzymanie moczu — interdyscyplinarny problem kliniczny i spo-
teczny”. Sympozjum to zorganizowane zostato przez zespdt pracownikéw Katedry i Zaktadu Medycyny
Rodzinnej Akademii Medycznej we Wroctawiu pod kierunkiem Profesora Andrzeja Steciwko, a odbywa-
to sie w salach konferencyjnych Hotelu ,Wroctaw” we Wroctawiu.

Sympozjum miato charakter spotkania miedzynarodowego. Wzieto w nim udziat kilkuset lekarzy z ca-
tego kraju. Sympozjum to stato sie forum wymiany doswiadczer naukowcow i praktykéw nie tylko z ca-
tej Polski, ale takze gosci z Norwegii.

Gtéwna ideg tego dwudniowego spotkania byto bardzo szerokie przedstawienie problematyki zwiaza-
nej z nietrzymaniem moczu.

Referaty kierowane byty przede wszystkim do Lekarzy Pierwszego Kontaktu, jednak poruszana proble-
matyka siegata bardzo gteboko w zagadnienia z pogranicza medycyny rodzinnej, urologii, nefrologii, gi-
nekologii, wiekowo obejmujac zaréwno pediatrie, jak i geriatrie.

Profesorowi Andrzejowi Steciwko udato sie zgromadzi¢ we Wroctawiu wielu wspaniatych referentéw.
WSsréd niech wymienic nalezy takie znamienitosci, jak profesorowie: Anna Jung, Dorota Zwoliriska, Ma-
rian Gabrys, Tomasz Rechberger, Romuald Zdrojowy, doktor Piotr Radziszewski czy Lidia Skobejko-Wto-
darska.

Referaty i prace oryginalne przedstawiane byty w kolejnych dziewieciu sesjach. Pierwsze sesje refera-
towe poswiecone zostaty problematyce epidemiologii, klasyfikacji i diagnostyce nietrzymania moczu.

W kolejnych sesjach oméwione zostaty szczegétowo przyczyny réznych postaci nietrzymania moczu.

Wiele referatéw przedstawianych w trakcie Sympozjum dotyczyto probleméw diagnostyki oraz sposo-
béw leczenia nietrzymania moczu. Odnosity sie one zaréwno do problematyki znajdujacej sie w zainte-
resowaniu Lekarza Rodzinnego, jak i pogtebiane byty o doswiadczenia specjalistyczne. Szczegélng uwa-
ge zwrécono na aspekty spoteczne nietrzymania moczu.

Duze wrazenie wywart gteboko humanistyczny referat Pani mgr Elzbiety Szwatkiewicz poswiecony
holistycznemu podejsciu do opieki nad pacjentem z nietrzymaniem moczu.

Autorzy prac oryginalnych wygtaszanych drugiego dnia obrad przedstawiali zaréwno wyniki badan
podstawowych, jak i obserwacji klinicznych.

Obrady wzbogacone zostaty wystapieniami cztonkéw zespotu Profesora Hunskaara z Uniwersytetu
w Bergen. Goscie z Norwegii zaprezentowali swoje doswiadczenia w sesji prowadzonej w jezyku angiel-
skim.

W naszym odczuciu Sympozjum to odegrato istotng role w walce z wielkim problemem zdrowotnym,
jakim niewatpliwie jest nietrzymanie moczu. Bardzo istotny i godny podkreslenia jest nie tylko wysoki
poziom naukowy przedstawianych referatéw, co liczny udziat Lekarzy Rodzinnych. To przeciez od ich
wiedzy i doswiadczenia zaleza najczesciej dalsze losy pacjenta z omawianymi dolegliwosciami. Liczny
udziat Lekarzy Rodzinnych pozwala uwazac, ze cel przyswiecajacy w organizowaniu tego Sympozjum
Panu Profesorowi Steciwko zostat osiagniety.

Trzeba dodaé, ze Organizatorom udato sie potaczy¢ wysoki poziom naukowy konferencji z mitg ko-
lezeriska atmosferg obrad i elegancka oprawa imprez towarzyszacych.

Nalezy podkresli¢ nienaganny profesjonalizm Organizatoréw z przemitymi Paniami Dr Marig Bujnow-
ska-Fedak, Agnieszka Mastalerz-Migas, Donatg Kurpas na czele.

Sktadajac podziekowania Panu Profesorowi Steciwko za zaproszenie do udziatu w Sympozjum skta-
damy tez zyczenia organizowania kolejnych tak udanych imprez naukowo-szkoleniowych.

Dr n. med. Pawet Kroll
Dr n. med. Roland Dade;j
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Influenza - prevention or therapy? Decision based
on economical reasons and epidemiological data
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Grypa - prewencja czy terapia? Ekonomiczne uzasadnienie wyboru na
podstawie danych epidemiologicznych
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Background. Influenza is a highly infectious disease. lts clinical course depends on natural features of
the virus, patient’s age, immunity, alimentation and chronic diseases coexistence (heart, lungs, or diabetes). The
proper prophylaxis prevents complicated course and reduces costs of the disease. Evaluation of these costs should
include direct and indirect expenses. The direct expenses are related to medical care and include family doctors
home visits, consultations, costs of medicines, hospitalizations, diagnostic tests, etc. The indirect costs include
insurance refunds to a patient, sick leave costs and associated losses in national economy. Moreover the indirect
include the negative influence on patient’s life quality and social functions, during the time he is constrained to
stay in bed.

Objectives. The purpose was to evaluate the costs of the influenza and its complications treatment and an attempt
to confront those with the costs of possible mass vaccination against influenza in Lower Silesia region.

Material and methods. The study was made by analysis of data supported by Regional Sanitary-Epidemiologic Sta-
tion in Wroclaw — analysis of confirmed and suspected cases of influenza in 2005, based on MZ-55 reports, sta-
tistical data of Lower Silesia county (The Central Statistical Office data), estimated data of treatment costs based
on information from Wroclaw Medical University clinical hospitals, pharmacies and pharmaceutical wholesales.
Results and conclusions. The biggest morbidity among Lower Silesia population was observed in February and
March, in economically active group and youth. The most of complicated cases however, were noted in elders
group (> 65). The estimated costs of vaccination of whole Lower Silesian population would be lower than econo-
mical costs of treatment of influenza and its complications.

Key words: influenza, complications, costs, vaccination.

Wstep. Grypa jest choroba o duzej zakaznosci. Jej przebieg kliniczny zalezy od naturalnych wta-
Sciwosci wirusa, wieku pacjenta, stanu odpornosci organizmu, odzywienia, wspétistnienia choréb przewlektych
(serca, ptuc, nerek czy cukrzycy). Prawidtowo przeprowadzona profilaktyka zabezpiecza przed wystgpieniem po-
wikfan i zmniejsza koszty zwigzane z zachorowaniem. W oszacowaniu tych kosztéw nalezy uwzgledni¢ nakta-
dy bezposrednie i posrednie. Koszty bezposrednie wiaza sie z korzystaniem z opieki medycznej i obejmuja wi-
zyty lekarzy rodzinnych, konsultacje specjalistéw, realizacja recept oraz wykup lekéw pozarecepturowych, ho-
spitalizacje, badania specjalistyczne itp. Natomiast koszty posrednie obejmuja refundacje pacjentowi okreslone;j
sumy pieniedzy przez towarzystwa ubezpieczeniowe, koszty zwiazane z absencja chorobowa, straty w gospodar-
ce narodowej wynikajace z nieobecnosci chorego w pracy czy w szkole. Do strat posrednich zalicza sie ponad-
to koszty spowodowane negatywnym wptywem choroby na jakos¢ zycia i funkcjonowania pacjenta zmuszone-
go do pozostania w t6zku przez okres kilku lub kilkunastu dni.

Cel pracy. Celem pracy byto oszacowanie kosztéw leczenia grypy i jej powiktari oraz préba ich poréwnania z ko-
sztami mozliwych do przeprowadzenia na szerokq skale szczepieri na terenie Dolnego Slaska.

Materiat i metody. Materiat do analizy i obliczen stanowity dane WSSE we Wroctawiu — analiza zachorowan lub
podejrzeri zachorowan na grype w roku 2005 na podstawie meldunkéw MZ-55, aktualne dane o wojewédztwie
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dolnoslaskim GUS we Wroctawiu oraz szacunkowe dane o kosztach leczenia szpitalnego pochodzace z klinik
Akademii Medycznej we Wroctawiu i dane dotyczace cen lekéw z aptek i hurtowni farmaceutycznych.

Wiyniki i wnioski. Najwieksza zachorowalnos¢ w populacji Dolnego Slaska zanotowano w miesigcach lutym
i marcu 2005 r., w grupie ludzi czynnych zawodowo oraz mtodziezy, a najwiecej powiktan u ludzi starszych (po
65 r.z.). Szacowane koszty zaszczepienia catej populacji Dolnego Slaska bytyby nizsze niz ekonomiczne koszty

leczenia grypy i jej powiktar.

Stowa kluczowe: grypa, powiktania, koszty, szczepienie.

Introduction

Influenza as a highly infectious disease has
caused epidemic with tragic consequences many
times in human history. It should be noted, consi-
dering its clinical course and possible complica-
tions, that influenza affects seriously not only the
health of a single human being, but it brings wide
social and economical effects [1-4].

The reservoir of influenza viruses is mainly
a diseased man. Infection of animal origin is very
rare and happens in specific circumstances (birds,
pigs).

A close contact with infected animals facilita-
tes an overcome of the barrier between species
and enables reassortment of viral genes and
occurrence of new mutations by antigenic shift or
antigenic drift. The infection is spread mostly by
direct person-to-person contact, mainly by cou-
ghs or sneezes, objects contaminated with airwa-
ys secretion, rarely directly by air. Due to high
changeability of influenza virus and its constant
mutation, passing through the illness does not
give an immunity [1, 2, 4].

There are 3 types of influenza viruses:

- Influenza virus A (including serotypes: A(HTNT1),
A(H2N2), A(H3N2), there had been however hu-
man infection caused by strains formerly classi-
fied as birds serotypes A(H5NT), A(HIN2) and
A(H7N7), which infects humans, other mam-
mals and birds) it causes epidemic, more rare-
ly pandemics,

= Influenza virus B — exclusively infects humans,
causes epidemics only,

- Influenza virus C — causes the disease of
a mild course; infects humans and pigs, epide-
mic type.

The clinical course of the disease depends on
natural features of the virus, patient’s age, immu-
nity, alimentation, coexistence of chronic disea-
ses (heart, lungs, kidneys or diabetes). Due to the
fact that the influenza virus mainly attacks colum-
nar epithelial cells of the respiratory tract, it ef-
fects in respiratory tract inflammation. There are
however strains able to attack cells of gastrointe-
stinal tract, and some can infect all kinds of tissue,
e.g. brain [5].

Symptoms of influenza occur suddenly and
may include: fever (usually higher than 38°C),

cough, headache and body aches, especially jo-
ints and muscles. Typically basic symptoms might
be followed by discomfort and fatigue. Chills, so-
re throat, hoarseness, nasal congestion, expecto-
ration, chest pains, lack of appetite, vertigo, nau-
sea and vomiting, diarrhea, stomach aches, slee-
piness or drowsiness may also occur [1, 2, 4].

Many complications (see Table 1) may take
place in the course of influenza [1-9].

All of these symptoms and complications im-
ply certain health and economic consequences.
More to the point some of patients may die, in
which case death cannot be properly evaluated.
As people and doctors we believe human life is
priceless. Proper prophylaxis protects against
complications and reduces costs of a disease.

Objectives of the study

The influenza clinical course depends on ma-
ny factors, it is, however, always related to certa-
in direct and indirect costs, which authors of the
study attempted to estimate. On the other hand
a proper prophylaxis against influenza decreases
a risk of complicated course and its costs. An at-
tempt to confront estimated costs of a disease
with costs of possible mass vaccination in Lower
Silesia region was an aim of the study as well.

Material and methods

The study was made by analysis of data sup-
ported by Regional Sanitary-Epidemiologic Sta-
tion in Wroclaw — analysis of confirmed and su-
spected cases of influenza in 2005, based on MZ-
55 reports, statistical data of Lower Silesia county
(data of Central Statistical Office) and estimated
data of treatment costs based on information from
Silesian Piasts University of Medicine in Wroctaw
clinical hospitals, pharmacies and pharmaceuti-
cal wholesales.

Results

In year 2005 there were 50,537 and 11,549
confirmed or suspected cases of influenza in Lo-
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Table 1. The documented influenza complications

Respiratory tract complications * sinusitis

+ inflammation of a trachea

* bronchitis

* pneumonia

* secondary bacterial pneumonia and bronchitis (especially meningococcal)

 exacerbation of chronic respiratory tract diseases, e.g. bronchial asthma
or COPD

* initiation of bronchial asthma

* respiratory failure in course of those diseases

Circulatory tract complications » myocarditis and pericarditis

* sudden cardiac death

» decompenstation of a chronic heart failure

* exacerbation of hypertension or a chronic heart failure

confusion, exacerbation of dementia, increase in occurrence of Parkinson’s
disease

* neuralgia, neuritis, paralysis

 convulsions (especially febrile convulsions), exacerbation of epilepsy

* toxic encephalitis or meningitis

* toxic encephalopathy, comatose encephalitis

* vascular disorders of brain — subarachnoid h(a)emorrhage

* Reye’s syndrome (treatment with acetylsalicic acid)

* Guillain-Bérre syndrome (ascending paralysis)

* acute psychosis, hallucinations, schizophrenia

Neurological complications .

Urinary tract complications * acute glomerulonephritis

 exacerbation of chronic glomerulonephritis despite the morphologic type

 exacerbation of decrease in renal function dynamics in patients with chro-
nic renal failure (especially in stage Il and II1)

* increase in susceptibility to urinary tract infections (including pyelonephritis)

acute otitis media
hypoacusia, deafness

Other systems and organs .
complications .

* myositis and myoglobinuria (possibly leading to acute renal failure)
* exacerbation or decompensation of other chronic diseases (e.g. diabetes)

wer Silesia and in Wroclaw district respectively.
Most cases were recorded in February and March
— 41,938 records, which constitutes 83% of re-
cords. This implied high morbidity during those
months, which was 661.3 and 791.5 per 100,000
in Lower Silesia and in Wroclaw district respecti-
vely (Fig. 1-4). Wroclaw district’s share in all re-
cords amount differed according to a month of
the year. If there were many records in a month
the district’s share was about 20%, and most of
records were from whole lower Silesian area. On
contrary when the amount of records was small,
the share of district was up to 40% of confirmed
or suspected cases of influenza (Fig. 5). It should
be noted, however, that total morbidity per
100,000 calculated on the basis of records was
11,743.10 in Wroclaw district, whereas 1750.7 in
whole Lower Silesia, which indicates the insuffi-
cient reports of cases outside main cities (Fig. 5).
The records were divided into age groups, which
indicated that the most of confirmed or suspected
cases of influenza were noted among children
(aged 5-14) and economically active people
(aged 15-24 and 25-44) (Fig. 1, 3). According to

authors this may have a huge impact on econo-
mics and social life of community. About 45% of
cases were reported in 25-64 age group, that is
the most productive group, which indicates the
heaviest economical waste in productive compa-
nies. About 35% of cases are children under 14
years of age, who need taking care by adults,
which also implies leaves for working parents
(Fig. 1, 3, 6).

There were 56 referrals to hospital due to com-
plications noted in records (29 in Wroclaw di-
strict), the majority of which constituted cases of
bronchitis or pneumonia. The circulation system
complications constituted 7% of referrals to ho-
spital, and 19% constituted of other complica-
tions (Fig. 7). It should be noted that MZ-55 report
file enables indicating only three categories of
complicated course, which are: bronchitis or
pneumonia, circulating system symptoms and
“other complications”, therefore in authors opi-
nion the amount of influenza complications is de-
eply underestimated. The most of complicated ca-
ses were in group of age above 65 years. Surpri-
sing as it may seem, although 18% of complicated
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Fig. 1. Morbidity per
100 000 in Lower
Silesia region, in age
groups, year 2005
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cases were in group of children under 4 years of - hospitalizations due to complicated course of
age, surprisingly more, that is 21% cases, were influenza,
noted in group of economically active adults at - diagnostic tests, etc.
age 45-64 (Fig. 8). The indirect expenses include:
The direct and indirect expenses should be in- - refunds to a patient,
cluded in estimated costs of a disease [1, 8, 9]. — sick leave costs, adding sick leaves related to
The direct expenses are related to medical care hospitalizations,
and include: — losses in national economy connected to sick
- family doctor home visits, leaves,
- specialistic consultations, - negative influence on quality of life and pa-
- costs of prescribed medicines and purchase of tient’s social functions, during the time he is

drugs over the counter, constrained to stay in bed.
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Fig. 4. Influenza morbidity per 100 000
in Wroclaw district — months, year 2005

Authors attempted to estimate the costs of in-
fluenza in Lower Silesia. During the sick leave an
employer is still obliged to pay the employee 80%
of his salary (in Lower Silesia, according to the
Central Statistical Office, average salary amounts
to 2819.34 PLN. Assuming that the average sick
leave due to influenza is 10 days (1/3 of a month)
the expenses of the employer on the sick employ-
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Fig. 3. Morbidity per
100 000 in Lower Silesia
region — age groups,
year 2005
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ee is calculated: 751.8 PLN (1/3 x 0.8 x 2819.34
PLN). The amount of pensioners (age 65+) was
subtracted from the amount of confirmed or su-
spected cases of influenza records, and the amo-
unt of children was included, because of the
adults’ care they need, which gives: 35,377,830
PLN (751.8 PLN x 47,056).

On the other hand the employee have direct
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Fig. 5. Influenza morbidity per
100 000 in Wroclaw district
compared to Lower Silesia
region year 2005
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expenses including medicines purchase and de-
crease in his personal income due to the sick lea-
ve. Assumed costs of basic medicines used in sup-
portive treatment of viral infection of upper airways
(Paracetamol, Ascorutical/Rutinoscorbin, expec-
toral syrup, anticough syrup, vit. C, Calcium) is
estimated about 50 PLN. According to recorded
cases the total costs amounts to 2,526,850 PLN
(50 PLN x 50,537). This cost would be much hi-
gher if specialistic medicines like Oseltamivir had
been used, due to its high price: about 150 PLN
(150 PLN x 50,537 = 7,580,550). Calculated em-
ployee expenses, related to the 20% reduce of sa-
lary on sick leave, assuming average salary
2819.34 PLN, are: 8,844,458 PLN (1/3 x 0.2
x 2819.34 PLN = 187.96 PLN x 47,056).

The costs of complications should be added to

the total costs of a disease. Unfortunately the Na-
tional Health Fund pricing of heart-lung compli-
cations treatment is very low and does not reflect
the real expenses of hospitals, and taxpayers as
well. The exemplary cost of patient care during
treatment (including hotel nights, nurse care, do-
ctor care, diagnostic tests and treatment) is about
2000 PLN per patient, which on case of mentio-
ned referrals to hospital gives 2000 x 56 =
112,000 PLN. Additional costs consist of the
expenses on sick leaves during hospitalization
and after it, which authors did not include, becau-
se of difficulties with estimation of average num-
ber of sick leave days.

The postponed effects of complications, such
as disability, necessity of organ transplants, social
costs and chronic diseases exacerbations treat-
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Fig. 7. Influenza complications in Lower Silesia
region according to records of Regional Sanitary-
Epidemiologic Station in Wroclaw 2005
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Fig. 8. Influenza complications-age groups lower
Silesia region, according to Regional Sanitary-
Epidemiologic Station in Wroclaw records, year 2005

ment costs (asthma, COPD, diabetes, chronic re-
nal failure, hypertension, ischemic heart disease,
etc.) are inestimable. It is also impossible to eva-
luate indirect costs, such as: negative influence
on quality of life or reduce of workers efficiency
during the recovery.

Meanwhile the proper prophylaxis protects
against the occurrence of complications and re-
duces costs of a disease. The high efficiency of
vaccination was proved both in children and in
adults, in healthy men as well as in the groups of
high risk:

- healthy adults < 65 years of age: 70-90%,

— patients of foster home > 65 years of age:

50-60%,

- children: 60-90%.

Just 7 days after the inoculation the organism
produces protective antibodies (antihemaglutinic
and antineruaminidase), which are present on the
protective level as long as 12 months [3, 4, 7].
The WHO appeals to inoculate 60% of popula-
tion by year 2010. Propagation of inoculation
against influenza is a very important issue, consi-
dering the disease economic effects. Old genera-
tion of antineuraminidase drugs: amantadine and
rimatidine (not available in Poland) are effective
only against serotype A influenza virus. On con-
trary, new generation of antineuraminidase drugs-
neuraminidase inhibitors: zanamivir and oselta-
mivir are effective both against serotype A and se-
rotype B viruses. These drugs are exclusively used
in therapy of people who could not be vaccina-
ted, due to contraindications, in case of inacces-
sibility of a vaccine or in case there where not
enough vaccines to inoculate all people in risk
groups. In case of influenza pandemic outbreak
all of available drugs will be used.

The patient must pay about 35 PLN to buy
a vaccine in pharmacy, nevertheless wholesale pri-
ce is much lower, and in case of very big public
order the price can be negotiated. Having this con-
sulted with pharmaceutical companies producing
vaccines and pharmaceutical wholesalers, the pri-
ce was estimated at the level of about 14 PLN.

The cost of vaccination of whole Lower Sile-
sian population was calculated on 40,413,800
PLN (2,886,700 x (e.g.) 14 PLN). This total cost is
calculated for whole population, that is why the
expenses for inoculation of a newborns and per-
sons having contradictions should be subtracted.
The fact is that the real estimated expenses would
be much lower.

The calculations imply that the costs of inocu-
lation of whole Lower Silesian population would
be lower than estimated expenses related to the
disease (Table 2). Moreover probable expenses on

Table 2. Comparison of estimated costs

Estimated expenses Estimated costs Estimated costs Estimated costs of
of treatment without of treatment with inoculation of whole
oseltamivir oseltamivir Lower Silesian population

Sick leave(employee) = 8,844,458 PLN

Reduce of salary 20%

Expenses of employer 35,377,830 PLN

on sick employee

80% average salary (10 days)

Drugs 2,526,850 PLN 7,580,550

Hospitalisations 112,000 PLN

Total 46,861,138 PLN 51,914,838 40,413,800 PLN
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inoculation of employees would be lower than
expenses on sick leaves and decrease in efficien-
cy during recovery, therefore vaccination should
be profitable, and many companies introduced
this procedure.

Discussion and conclusions

The influenza virus is one of the most popular
cause of morbidity and death in the world, and at
the same time it is a biological agent that the world
has an efficient weapon against — a vaccine. The
effects of influenza as a disease are very wide, and
the important part of it are economical effects,
which could affect regional economy, and someti-
mes even national economy during epidemic. The
data collected by Regional Sanitary-Epidemiologic
Station in Wroclaw indicate that highest morbidity
in Lower Silesian population was recorded in Fe-
bruary and March, in the economically active gro-
up and youth. The most complicated cases howe-
ver, were noted in elders group (> 65) and new-
borns, nevertheless not much lower amount of
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Wstep. Nietrzymanie moczu definiowane jest jako objaw kazdego niekontrolowanego wycieku
moczu. U mtodych kobiet dolegliwos¢ ta wystepuje po raz pierwszy lub nasila sie w ciazy lub potogu.

Cel pracy. Celem pracy byta ocena czestosci wystepowania nietrzymania moczu w cigzy i wczesnym potogu.
Materiaty i metoda. Rozdano 250 ankiet pacjentkom przebywajacym w Oddziale Potozniczym w 1-5 dobie po
porodzie pierwszego dziecka. Otrzymano 80 poprawnie wypetnionych ankiet stanowiacych materiat pracy.
Wyniki. Nietrzymanie moczu zwigzane z cigza, porodem i potogiem wystepowato u 54% ankietowanych kobiet.
76% kobiet byta nieSwiadoma wystepowania u nich tego problemu. 56% kobiet gubito mocz podczas wysitku,
16% — po uczuciu parcia, 28% — w obydwu wymienionych sytuacjach. 20% kobiet miato nietrzymanie moczu
przed ciazg i utrzymywato sie ono po porodzie. U 15% kobiet nietrzymanie moczu wystepowato tylko w cigzy.
55% kobiet gubito mocz zaréwno w ciazy, jak i w potogu. U 10% kobiet problem ten pojawit sie po porodzie.
28% potoznic z nietrzymaniem moczu stosowato ¢wiczenia Kegla, 33% z nich — odczuwato poprawe w utrzy-
mywaniu moczu.

Whioski. Nietrzymanie moczu jest czesta dolegliwoscia u kobiet ciezarnych i potoznic. Swiadomos¢ istnienia te-
go problemu wsréd pacjentek jest niska. Niewielka grupa kobiet z nietrzymaniem moczu stosuje ¢wiczenia Kegla.
Stowa kluczowe: nietrzymanie moczu, ciaza, potég.

Background. Urinary incontinence is defined as the complaint of any involuntary leakage of urine.
Pregnancy and vaginal delivery are considered to be one of the main risk factors in the development of urinary in-
continence.

Objectives. The purpose was to analyze the frequency of occurrence of urinary incontinence among women du-
ring pregnancy and after delivery.

Materials and method. We prepared inquiries containing questions concerning urinary incontinence, which have
been given to women after delivery.

Results. The frequency of occurrence of Ul among pregnant or women after delivery is 54%. 56% of them decla-
red stress, 28% mixed and 16% urge urinary incontinence.

Conclusions. The frequency of occurrence of urinary incontinence among pregnant women and after delivery is
high. Too few patients are aware of the problem and do Kegel exercises.

Key words: female urinary incontinence, pregnancy, puerpurium.

Wstep porodu uznawane jest za czynnik ryzyka wysta-
pienia nietrzymania moczu w przysztosci.
Nietrzymanie moczu definiowane jest przez
Miedzynarodowe Towarzystwo ds. w Nietrzyma-

nia Moczu (International Continence Society — Cel pracy

ICS) jako objaw kazdego niekontrolowanego wy-

cieku moczu. Problem nietrzymania moczu doty- Celem pracy byta ocena czestosci wystepowa-
czy kobiet z wszystkich grup wiekowych, w tym nia nietrzymania moczu w ciazy oraz po poro-

nawet ponizej 40 roku zycia. Przebycie cigzy oraz dzie — we wczesnym potogu.
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Materiaty i metoda

Rozdano 250 ankiet pacjentkom przebywaja-
cym w Oddziale Potozniczym Il Katedry i Kliniki
Potoznictwa i Ginekologii w okresie 1-5 dni po
porodzie. Ankiety zawieraty pytania dotyczace
czestosci oddawania moczu w ciagu dnia i nocy,
zaburzen w sposobie oddawania moczu oraz nie-
trzymania moczu (sytuacji, w ktérych dochodzi
do samowolnego wycieku moczu). Na podstawie
udzielonych odpowiedzi moglismy rozrézni¢
rodzaj nietrzymania moczu (wysitkowe nietrzy-
manie moczu, z parcia lub posta¢ mieszanag). In-
formacje o badanych kobietach uzupetniono
o historie potoznicza oraz wywiad ogélny. Otrzy-
mano 80 poprawnie wypetnionych ankiet stano-
wigcych materiat pracy. Otrzymane dane podda-
ne zostaty analizie statystyczne;j.

Pacjentki z nietrzymaniem moczu w poréw-
naniu z kobietami trzymajacymi mocz miaty od-
powiednio 30,4+4,4 vs 28,6+4,1 lat (réznica nie-
istotna statystycznie — NS). Indeks masy ciata
przed ciaza wynosit 22,7+3,4 vs 22,2+3,3 u ko-
biet nietrzymajacych i trzymajacych mocz (NS).
Sredni indeks masy ciata przed porodem
27,8+3,7 vs 27,6x4,1 u kobiet nietrzymajacych
i trzymajacych mocz (NS). 58% kobiet nietrzyma-
jacych mocz w poréwnaniu z 64% kobietami
trzymajacymi mocz rodzito sitami natury (NS).
7% kobiet nietrzymajacych mocz w poréwnaniu
Z 3% kobiet trzymajacych mocz odbyto zabiego-
wy pordd droga pochwowa za pomoca préznio-
ciggu potozniczego (NS). 33% kobiet nietrzyma-
jacych mocz i 35% kobiet trzymajacych mocz
miato wykonane ciecie cesarskie (NS). Srednia
masa ciata dziecka urodzonego przez kobiete,
u ktérej wystepowato nietrzymanie moczu w po-
réwnaniu z kobietami bez tego problemu, wyno-
sita 3461x571g vs 3269+685g (NS). Kobiety
z obydwu grup miesigczkowaty regularnie.
W obydwu grupach kobiet zakazenia uktadu mo-
czowego w ciazy oraz powikfania ciazy, tj. cu-
krzyca ciezarnych, nadcisnienie przedcigzowe
i nadcisnienie indukowane cigza, wystepowaty
w podobnej czestosci. W grupie kobiet z nietrzy-
maniem moczu w poréwnaniu z trzymajacymi
mocz 78 vs 75% kobiet oddawato mocz od 3-7
razy w ciagu dnia. 7 vs 6% kobiet oddawato
mocz czesciej niz 10 razy w ciagu dnia. 30 vs
37% oddawato mocz 1-2 razy w ciggu nocy.

Wyniki

U 54% ankietowanych kobiet wystapito nie-
trzymanie moczu zwigzane z cigza, porodem lub
we wczesnym okresie potogu. Jednak tylko 26%
z nich $wiadomie zgtosito wystepowanie nietrzy-
mania moczu. Az 76% kobiet byta nieswiado-

mych wystepowania u nich tego problemu. Za
kobiety ,nieswiadome” uznalismy te, ktére na py-
tanie, czy zdarza im sie gubi¢ mocz, udzielaty
negatywnej odpowiedzi, natomiast w kolejnych
pytaniach zaznaczaly, ze zdarza sie im gubic
mocz, np. podczas kaszlu, Smiechu, w drodze do
toalety.

U 20% kobiet nietrzymanie moczu wystepo-
wato juz przed ciaza i utrzymywato sie do okresu
potogu. 15% kobiet miato objawy nietrzymania
moczu tylko w ciazy. 55% kobiet nie utrzymywa-
to moczu zaréwno w ciazy, jak i w potogu. Tylko
u 10% kobiet problem ten pojawit sie po poro-
dzie i wystepowat w okresie wczesnego potogu.

56% kobiet gubito mocz podczas wysitku.
U 16% kobiet wystepowato nietrzymanie moczu
z parcia, a u 28% posta¢ mieszana nietrzymania
moczu.

Tylko 28% potoznic z nietrzymaniem moczu
stosowato ¢wiczenia Kegla, z czego 33% odczu-
wato poprawe w utrzymywaniu moczu.

Whioski

Nietrzymanie moczu jest bardzo czestg dole-
gliwoscia wystepujaca zaréwno w przebiegu cia-
zy, jak i po porodzie. Natomiast Swiadomos¢ ist-
nienia tego problemu wsréd pacjentek w ciazy
i po porodzie jest bardzo niska. Najczesciej wy-
stepujacym typem tej dolegliwosci jest wysitkowe
nietrzymanie moczu. Niewielka liczba kobiet
Z nietrzymaniem moczu stosuje ¢wiczenia Kegla.

Dyskusja

Ciaza i poréd uznawane sa za jeden z czynni-
kéw wystepowania nietrzymania moczu [1].
W ciazy w wyniku dziatania hormonéw docho-
dzi do rozluznienia powiezi i miesni odpowiada-
jacych za prawidtowe funkcjonowanie mechani-
zmow utrzymujacych mocz w pecherzu moczo-
wym. Podczas porodu pochwowego dochodzi do
mechanicznego rozciggniecia wymienionych
elementéw [1, 2]. Czestos¢ wystepowania nie-
trzymania moczu u kobiet w cigzy wynosi od 20
do 67%, po porodzie wystepuje u 0,3-44% ko-
biet [1]. U 31% ciezarnych kobiet badanych
przez Meyera i wsp. [2] wystepowato wysitkowe
nietrzymanie moczu, u 22% z nich wystepowato
takze po porodzie. W badaniach Morkveda i wsp.
nietrzymanie moczu wystepowato u okoto
30-48% kobiet w 36 tygodniu ciazy i od 20 do
32% kobiet po porodzie [1]. Dolan i wsp. [3] wy-
kazali, ze jesli nietrzymanie moczu pojawiato sie
w pierwszej ciazy, to ryzyko wystepowania tej
dolegliwosci 15 lat péZniej byto dwa razy wiek-
sze, niz u kobiet bez tego typu dolegliwosci
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w ciazy. Przez wielu autoréow dyskutowany jest
wptyw drogi porodu na wystepowanie nietrzyma-
nia moczu [4-6]. Thom i wsp. stwierdzili, ze sto-
sowanie srédporodowe oksytocyny zwigzane by-
lo z pézniejszym wystepowaniem nietrzymania
moczu [4]. Wilson i wsp. [5] wykazali protekcyj-
ny wptyw selektywnego ciecia cesarskiego tylko
podczas pierwszego porodu. Rortveit i wsp. [7]
wykazali, ze poréd dziecka o masie ciata > 4000 g
zwiazany jest z ryzykiem wystapienia nietrzyma-
nia moczu. Immunohistochemiczne badania mie-
$ni dna miednicy Allen i wsp. [6] wykazaty, ze
w przypadku wydtuzonego Il okresu porodu po-
chwowego lub porodu duzego dziecka dochodzi

PiSmiennictwo

do czesciowej denerwacji migsni dna miednicy.
Badajac takze inne czynniki ryzyka, Wilson
i wsp. stwierdzili, ze w przypadku zwiekszonego
indeksu masy ciata przed ciazg istniata wieksza
mozliwos¢ wystepowania nietrzymania moczu
w ciazy i po porodzie. Ze wzgledu na ograniczo-
ne mozliwosci leczenia farmakologicznego, jak
i operacyjnego nietrzymania moczu u kobiet cie-
zarnych oraz potoznic bardzo wazne jest stoso-
wanie profilaktyki i metod zachowawczych. Ba-
dania Morkved i wsp. [1] wykazatly, ze éwiczenia
miesni dna miednicy w cigzy zapobiegaja wysta-
pieniu nietrzymania moczu zaréwno w ciazy, jak
i po porodzie.
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Wstep. Nietrzymanie moczu to objaw polegajacy na niekontrolowanym wycieku moczu.

Cel pracy. Celem pracy byta analiza czestosci, ciezkosci oraz typu nietrzymania moczu wsréd kobiet na terenie
Warszawy.

Materiat i metody. 500 kobietom w wieku 17-89 lat rozdano ankiety zawierajace pytania dotyczace sytuacji,
w ktérych dochodzi do samowolnego wycieku moczu. 375 kompletnie wypetnione ankiety stanowity materiat
pracy.

Wyniki. Czestos¢ wystepowania nietrzymania moczu wynosita 14,5-76% w poszczegdlnych grupach wieko-
wych. U 67% kobiet wystepowato wysitkowe nietrzymanie moczu, 4% — nietrzymanie moczu z parcia, 29% —
mieszana forma nietrzymania moczu. W kazdej grupie wiekowej czestos¢ nietrzymania moczu rosta wraz z BMI
(indeksem masy ciata). Nietrzymanie moczu wystepowato u 48% kobiet, ktére rodzity w przesztosci i u 20% nie-
rédek oraz u 28% kobiet miesiaczkujacych i 58% po menopauzie.

Whioski. Nietrzymanie moczu wystepuje wsréd kobiet z kazdej grupy wiekowej. Czestosé wystepowania dole-
gliwosci rosnie wraz z wiekiem, u kobiet otytych, pracujacych fizycznie i po menopauzie. Nietrzymanie moczu
dotyczy w znaczacym stopniu nierédek.

Stowa kluczowe: nietrzymanie moczu, czestos¢ wystepowania.

Background. Urinary incontinence (Ul) is defined as involuntary loose of urine.

Objectives. The purpose was to analyze the frequency of occurrence of urinary incontinence among women in
Warsaw — Poland.

Material and methods. We prepared inquiries containing questions concerning urinary incontinence, which have
been given to women of different age.

Results. The frequency of occurrence of Ul among Polish women is 14-76%. 67% of them declared stress, 29%
mixed and 4% urge urinary incontinence. The frequency increases with body mass index (BMI). Either 48% who
delivered or 20% who did not were incontinent. 58% postmenopausal vs 28% premenopausal women were in-
continent. 47% physically vs 31% mentally working women were incontinent.

Conclusions. The frequency of occurrence of urinary incontinence among Polish is high and increasing with age,
BMI and postmenopausal. Occurrence of Ul depends on parity and increases among women who delivered in the
past and who work physically.

Key words: female urinary incontinence, frequency.

Wstep jacych ten problem wsréd Polek. Celem pracy by-
ta analiza czestosci, ciezkosci oraz typu nietrzy-
Nietrzymanie moczu definiowane jest przez mania moczu wsrod kobiet na terenie Warszawy.
International Continence Society jako objaw kaz-
dego niekontrolowanego wycieku moczu. Liczne Materiat i metody
prace dotycza epidemiologii nietrzymania moczu
wsréd kobiet Europy Zachodniej lub Ameryki SporzadziliSmy ankiety zawierajace pytania

Pétnocnej. Istnieje jednak niewiele prac omawia- dotyczace sytuacji, w ktérych kobiety gubia



M. Bros-Konopielko i wsp. ® Wystepowanie nietrzymania moczu wsréd polskich kobiet

mocz. Na podstawie udzielonych odpowiedzi
rozréznilisSmy rodzaj oraz ciezko$¢ nietrzymania
moczu. Wysitkowe nietrzymanie moczu rozpo-
znawalismy u kobiet, ktére gubity mocz podczas
aktywnosci fizycznej; z parcia — jesli ankietowa-
ne gubity mocz po uczuciu silnego parcia, oraz
posta¢ mieszang, jezeli wyciek moczu wystepo-
wat zaréwno podczas wysitku, jak i po uczuciu
parcia. Za wyktadniki ciezkosci nietrzymania mo-
czu uznaliSmy czestos¢ wystepowania objawdéw
i intensywno$¢ wycieku. Pytania dotyczyty takze
wieku, wzrostu, masy ciata, rodnosci oraz rodza-
ju wykonywanej pracy. Ankiety rozdalismy w za-
ktadach pracy, na uczelniach wyzszych, w klu-
bach fitness. Nie rozprowadzalismy ankiet
w szpitalach. Wydalismy 500 ankiet kobietom
w przedziale wiekowym 17-89 lat. Otrzymalismy
375 (75%) kompletnie wypetnionych ankiet sta-
nowigcych materiat pracy. Ankietowane podzieli-
lismy na 6 grup wiekowych (I: 17-24 lata, II:
25-34 lata, lll: 35-44 lata, IV: 45-54 lata, V:
55-64 lata, VI: powyzej 64 r.z.). 76% ankietowa-
nych kobiet pracowata umystowo, 24% — fizycz-
nie. 75% kobiet regularnie miesigczkowata, 25%
byta w okresie pomenopauzalnym. 56% kobiet
rodzita w przesztosci (44% kobiet rodzito w prze-
sztosci sitami natury, u 10% wykonano ciecie ce-
sarskie, 2% kobiet rodzito zaréwno sitami natury
oraz droga ciecia cesarskiego). Nierédki stanowi-
ty 44% badanych kobiet.

Wyniki

Ponad 1/3 ankietowanych kobiet (35%) zgto-
sito wystepowanie nietrzymania moczu. Jednak
po dogtebnej analizie danych z ankiet okazato
sie, ze problem ten wystepowat u znacznie wigk-
szej liczby badanych kobiet. Dodatkowo 9% ko-
biet byta nieswiadomych wystepowania u nich
tego problemu. Za kobiety ,nieSwiadome” uzna-
lisSmy te, ktére na pytanie, czy zdarza im sie gubic
mocz, udzielaty negatywnej odpowiedzi, nato-
miast w kolejnych pytaniach zaznaczaty, ze zda-
rza sie im gubi¢ mocz np. podczas kaszlu itp.
56% kobiet nie miato probleméw z trzymaniem
moczu. Najczestszym rodzajem nietrzymania
moczu byto wysitkowe nietrzymanie moczu
(67% kobiet), nastepnie mieszana posta¢ nietrzy-
mania moczu (29%) oraz nietrzymanie moczu
z parcia (4%).

U 14,5% kobiet z najmtodszej grupy wieko-
wej wystepowato nietrzymanie moczu. W tej gru-
pie byt réwniez najwiekszy odsetek kobiet nie-
Swiadomych istnienia problemu. W pozostatych
grupach wiekowych czestos¢ wystepowania nie-
trzymania moczu w poszczegdlnych grupach
wiekowych wynosita: 25-34 lata — 22,6%; 35-44

lata — 41,5%; 45-54 lata — 44%; 55-64 lata —
76%. Powyzej 64 r.z. czestos¢ wystepowania nie-
trzymania moczu nieznacznie malata i wynosita
62,5% (ryc. 1).

13% ankietowanych kobiet z nietrzymaniem
moczu gubito mocz kazdego dnia, 16% bada-
nych nietrzymato moczu 1 raz w tygodniu, 25%
pacjentek gubito mocz 1-3 razy w miesigcu, 46%
ankietowanych nietrzymato moczu rzadziej niz 1
raz w miesiacu (ryc. 2).

Czesto$¢ wystepowania objawéw wyraZnie
nasila si¢ wraz z wiekiem ankietowanych (ryc. 3).

Wiekszos¢ kobiet (75%) gubita kilka kropli
moczu (ryc. 4).

Przeanalizowalismy zaleznos¢ miedzy inten-
sywnoscig wycieku a wiekiem ankietowanych.
Intensywnos$¢ objawow zwiekszata sie wraz
z wiekiem kobiet (ryc. 5).

Wraz ze wzrostem indeksu masy ciata zwigk-
szafa sie czestos¢ nietrzymajacych moczu kobiet
(ryc. 6).
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Ryc. 7. Rodnosc¢ a kontynencja
48% kobiet, ktére rodzito w przesztosci zgta-

szato nietrzymanie moczu. Problem ten wystepo-
wat takze u 20% nierddek (ryc. 7).

Wsrod kobiet miesiaczkujacych 28% kobiet
gubito mocz. Po menopauzie problem ten wyste-
powat u 58% ankietowanych. Dotyczyt tez cze-
Sciej kobiet pracujacych fizycznie niz umystowo
(47 vs 31%).

Whioski

Nietrzymanie moczu jest czesta dolegliwo-
$cig. Problem ten dotyczy kobiet z wszystkich
grup wiekowych. Znaczna czes¢ kobiet jest nie-
Swiadoma istnienia u nich tego problemu. Cze-
stos¢ wystepowania dolegliwosci rosnie wraz
z wiekiem, u kobiet otytych, pracujacych fizycz-
nie i po menopauzie. Nietrzymanie moczu doty-
czy w znaczacym stopniu nierédek.

Dyskusja

Nietrzymanie moczu jest to objaw kazdego
niekontrolowanego wycieku moczu [1]. Czestos¢
wystepowania tego problemu wynosi u kobiet we-
dtug réznych autoréw od 11 do 72% [1, 2]. Rze-
czywista czesto$¢ wystepowania jest wieksza.
Okoto 25% kobiet z nietrzymaniem moczu zwle-
ka 5 lat z wizyta u specjalisty, a 50% z nich traktu-
je swoj problem jako wstydliwy temat [3]. Cze-
stos¢ wystepowania nietrzymania moczu zwieksza
sie wraz z wiekiem. Hannestad i wsp. [5] podaja,
ze czestoS¢ rosnie do okoto 50 r.z., a nastepnie
nieznacznie maleje lub wystepuje na podobnym
poziomie, po 70 r.z. ponownie sie zwieksza. Naj-
czestsza forma nietrzymania moczu u kobiet jest
posta¢ wysitkowa [1, 2]. Wedtug badari Thoma
i wsp. [4], okoto 12% kobiet z nietrzymaniem mo-
czu gubi mocz kazdego dnia. Nasilenie objawéw
narasta wraz z wiekiem [4, 5]. Otytos¢ i praca fi-
zyczna stanowig czynnik ryzyka wystapienia nie-
trzymania moczu, poniewaz prowadza do wzrostu
cisnienia srédpecherzowego [6]. Istnieje zaleznos¢
miedzy wzrastajacym indeksem masy ciata a cze-
stoscig wystepowania nietrzymania moczu [4, 6].
U kobiet z BMI > 40 istnieje szesciokrotnie wiek-
sza szansa na wystapienie nietrzymania moczu niz
u kobiet z BMI w granicach normy [7]. Harris
i wsp. [8] wykazali, ze nietrzymanie moczu wyste-
puje z podobng czestoscig zaréwno u nierédek,
jak i wielorédek. Nietrzymanie moczu u kobiet po
menopauzie wystepuje czesciej niz przed meno-
pauza. Wynika to z niedomogi hormonalnej oraz
z naktadajacych sie wszystkich czynnikéw zwia-
zanych ze starzeniem sie organizmu [3].
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Czy operacja typu TVT (Tension-Free Vaginal Tape)
zwieksza ryzyko nawrotowych zakazen
uktadu moczowego u kobiet?
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Do the TVT operations increase risk of urinary tract infections?
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E — przygotowanie maszynopisu, F — opracowanie pismiennictwa, G — pozyskanie funduszy

Wstep. Operacja metodg TVT polega na wytworzeniu podparcia w srodkowym odcinku cewki
moczowej przez tasme prolenowa. Ze wzgledu na wytworzenie przeszkody podpecherzowej interesujace jest,
czy procedura ta nie prowadzi do wystepowania zwiekszonej czestosci nawrotowych zakazen w obrebie uktadu
moczowego.

Cel pracy. Celem pracy byta ocena czestosci wystepowania nawrotowych zakazeri uktadu moczowego wsréd pa-
cjentek leczonych za pomoca TVT.

Materiat i metody. Materiat pracy obejmuje 107 kobiet operowanych sposobem TVT. Badanie ogélne i posiew
moczu wykonywane byty w 1, 3, 6 miesigcach po zabiegu.

Wyniki. U 103 (96,3%) kobiet operowanych metoda TVT nie zaobserwowano wystepowania nawrotowych zaka-
zen uktadu moczowego. U 4 (3,7%) pacjentek wystepowaty nawroty infekcji drég moczowych.

Whioski. Operacja TVT w niewielkim stopniu sprzyja wystapieniu nawrotowych zakazen uktadu moczowego.
W przypadku obecnosci nawrotowych infekcji drég moczowych po operacji TVT nalezy poszukiwac nieprawi-
dtowosci w obrebie drég moczowych. U pacjentek operowanych metoda TVT, u ktérych w przesztosci wystepo-
waty nawrotowe zakazenia uktadu moczowego, rozwazyc¢ nalezy zastosowanie dtugotrwatej profilaktyki antybio-
tykowej oraz estrogenowych preparatéw dopochwowych.

Stowa kluczowe: TVT, zakazenie uktadu moczowego.

Background. Tension-free vaginal tape (TVT) is an anti-incontinence suburethral sling procedure.
Objectives. The aim of this study was to evaluate the evidence of significant bacteriuria after TVT operation.
Material and methods. The study group consisted of 107 women. Only women with negative urine culture were
operated. The follow-up was done after 1 day, 1, 3 and 6 months from the operation. Postoperatively all patients
had a midstream urine culture and urinalysis. The organism cultured and antibiotics sensitivity were tabulated. Pa-
tients with positive urine culture were treated with antibiotics.

Results. 103 (96.3%) women had not any problem with recurrent urinary tract infection after TVT operation. Only
4 of them (3.7%) had recurrent urinary tract infections.

Conclusions. The women operated with TVT procedure seemed to have a low risk of recurrent tract infections.
Key words: TVT, urinary tract infection.

Wstep Cel pracy
Operacja metoda TVT (Tension-free vaginal tape Ocena czestosci wystepowania nawrotowych
— beznapieciowa tasma pochwowa) polega na wy- zakazen uktadu moczowego wsréd pacjentek le-
tworzeniu podparcia w srodkowym odcinku cewki czonych za pomoca TVT.
moczowej przez tasme prolenowa. Ze wzgledu na
wytworzenie przeszkody podpecherzowej interesu- Materiat i metody
jace jest, czy procedura ta nie prowadzi do wyste-
powania zwigkszonej czestosci nawrotowych zaka- Materiat pracy obejmuje 107 kobiet operowa-

zer w obrebie uktadu moczowego. nych sposobem TVT. Przed operacja wszystkie
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pacjentki miaty wykonywane badanie ogdlne
moczu i posiew. Do operacji przystepowano tyl-
ko przy jatowych posiewach. Podczas operacji
zawsze kontrolowano pecherz moczowy za po-
moca cystoskopu. W sytuacji niepowiktanej po-
zostawiano cewnik (16F) w pecherzu moczowym
na 3 godziny po zabiegu. W przypadkach powi-
ktanych pozostawiano cewnik na 5 dni. W okre-
sie okotoperacyjnym stosowano profilaktyke an-
tybiotykowa. Badanie ogélne i posiew moczu
wykonywane byty w 1, 3, 6 miesigcach po zabie-
gu. Do badania wiaczono tylko te pacjentki, ktére
odbyty wszystkie wizyty kontrolne. Zakazenie
rozpoznawano na podstawie obecnosci znamien-
nego bakteriomoczu w moczu pobranym ze $rod-
kowego strumienia. W przypadku dodatniego po-
siewu stosowano leczenie zgodnie z antybiogra-
mem przez 10 dni i po 7 dniach wykonywano
kontrolny posiew. Gdy wynik wskazywat na ko-
lejne zakazenie uktadu moczowego, to ponownie
wiaczano antybiotykoterapie przez 10 dni i zale-
cano wykonanie posiewu moczu po leczeniu.
W przypadku braku efektywnosci leczenia poszu-
kiwano przyczyn przewlektego zakazenia uktadu
moczowego (wykonywano badanie oceniajace
objetos¢ zalegajacego moczu po mikcji, badanie
ultrasonograficzne drég moczowych i ewentual-
nie cystoskopie). Wiaczano leczenie przewlekte
przez 12 tygodni.

Wyniki

U 103 (96,3%) kobiet operowanych metoda
TVT nie zaobserwowano wystepowania zakaze-
nia uktadu moczowego po operacji. U 4 (3,7%)
pacjentek wystepowaty nawroty infekcji drég
moczowych. Patogenem we wszystkich przypad-
kach byta pateczka okreznicy. U 2 pacjentek
(1,85%) zakazenia miaty przebieg bezobjawowy.
W wywiadach pacjentki te podawaty wystepo-
wanie nawracajacych infekcji w przesztosci.
W badaniach dodatkowych nie stwierdzono od-
stepstw od stanu prawidtowego. Zastosowanie
leczenia przewlektego u tych pacjentek przynio-
sto dobry efekt (stosowano antybiotykoterapie
w jednorazowej dawce/na noc oraz dopochwo-
wo stosowano preparaty estrogenowe). U pozo-
statych 2 pacjentek (1,85%) zakazeniu towarzy-
szyt czestomocz i bolesne parcie na pecherz mo-
czowy. Pacjentki negowaty wystepowanie
zakazen drég moczowych w przesztosci. Obja-
wy dyzuryczne ustepowaty podczas stosowania
antybiotykoterapii i powracaty po zakoriczonym
leczeniu. W badaniach dodatkowych stwierdzo-
no obecnos¢ tasmy w Scianie pecherza moczo-
wego. Po usunieciu tasmy (droga cystoskopowa
lub laparotomii) oraz stosowaniu antybiotykote-
rapii dolegliwosci ustapity.

Whioski

Operacja TVT w niewielkim stopniu sprzyja
wystapieniu nawrotowym zakazeniom uktadu
moczowego. W przypadku obecnosci nawroto-
wych infekcji drég moczowych po operacji TVT
nalezy poszukiwac nieprawidtowosci w obrebie
drég moczowych. U pacjentek operowanych me-
toda TVT, u ktérych w przesztosci wystepowaty
nawrotowe zakazenia uktadu moczowego, roz-
wazy¢ nalezy zastosowanie dtugotrwatej profi-
laktyki antybiotykowej oraz estrogenowych pre-
paratéw dopochwowych.

Dyskusja

Do zakazenia drég moczowych dochodzi naj-
czesciej droga wstepujaca. U kobiet sprzyja temu
krétka cewka moczowa. Do mechanizméw
obronnych nalezy sprawne opréznianie pecherza
moczowego. Nawrot zakazenia oznacza ponow-
ny epizod wywotany tym samym drobnoustrojem
w okresie pierwszych 3 tygodni po leczeniu. Na-
wroty sg czesto bezobjawowe. Jesli wystepuja po
prawidtowo przeprowadzonym leczeniu, wskaza-
na jest diagnostyka w kierunku ognisk bakteryj-
nych w drogach moczowych. Reinfekcjom, czyli
powtérnym zakazeniom wystepujacym po okresie
wyjatowienia drég moczowych lekami przeciw-
bakteryjnymi, sprzyja zaleganie moczu, wstrzy-
mywanie mikcji, obecnos¢ przeszkéd w odpty-
wie. Czynnikiem etiologicznym jest zazwyczaj in-
ny drobnoustréj [1].

Podstawg rozpoznania zakazenia uktadu mo-
czowego przydatne jest stwierdzenie znamienne-
go bakteriomoczu (co najmniej 10%/ml ze srodko-
wego strumienia).

Operacja TVT polegajaca na delikatnym pod-
parciu Srodkowej czesci cewki moczowej za
pomoca specjalnej tasmy prolenowej wprowa-
dzanej od strony pochwy za spojenie fonowe wy-
twarza w pewnym stopniu przeszkode podpeche-
rzowa [2]. W tym mechanizmie moze dochodzic¢
do utrudnionego odptywu i zalegania moczu
w pecherzu oraz wystepowania zakazeri uktadu
moczowego. Wedtug Ulmstena i wsp. [5] ryzyko
wystapienia trudnosci z oddawaniem moczu jest
mate. Wynika to, z beznapieciowej lokalizacji ta-
smy w srodkowym odcinku cewki. Utozenie ta-
$my zbyt blisko cewki moczowej prowadzi do re-
tencji moczu u 3-19% operowanych pacjentek
[4, 5]. Sposréd naszych pacjentek z zakazeniem
uktadu moczowego nie zaobserwowalismy tego
typu zaburzen. Objetosci moczu zalegajacego po
mikcji byty prawidtowe. Srédoperacyjne cewni-
kowanie i utrzymywanie cewnika moczowego po
operacji sprzyja zakazeniom w obrebie drég mo-
czowych. U 2 naszych pacjentek wystepowanie
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nawrotowych zakazern mogto by¢ witasnie zwia-
zane z utrzymywaniem cewnika moczowego.
Niewykluczone jednak, ze obecnos¢ nawroto-
wych zakazen nie byta zwigzana z sama opera-
cja, poniewaz pacjentki miaty tego typu dolegli-
wosci tez przed operacja. Pozostawienie tasmy
w Scianie pecherza moczowego jest potencjal-
nym miejscem adhezji bakterii. U 2 pacjentek by-
ta to przyczyna dolegliwosci i po usunieciu tasmy
dolegliwosci ustapity. Wedtug innych autoréw
czestos¢ wystepowania zakazeri uktadu moczo-
wego po operacji TVT wynosi okoto 8% [5].

W celu zapobiegania wystepowaniu nawroto-
wym zakazeniom uktadu moczowego po opera-
cji TVT nalezy jak najkrécej utrzymywac cewnik
w pecherzu moczowym. W przypadku wystepo-

PisSmiennictwo

wania tego typu dolegliwosci powinno kontrolo-
wac sie objetos¢ moczu zalegajacego po mikcji
oraz przeprowadzi¢ diagnostyke obrazowa drég
moczowych.

W przypadku powtarzajacych sie epizodéw
zakazenia uktadu moczowego, wskazane jest
dtugotrwate stosowanie furaginy lub kotrimoksa-
zolu w dawce zapobiegawczej podawanej 1 raz
na dobe wieczorem oraz wczesne leczenie ewen-
tualnych nawrotéw i reinfekcji. U kobiet w wieku
pomenopauzalnym stosowanie dopochwowe
preparatéw z estrogenami zmniejsza ryzyko za-
kazeri uktadu moczowego [1]. Wazne jest row-
niez likwidowanie przyczyn nawrotowych zaka-
zen uktadu moczowego.
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Ocena poréwnawcza wynikéw stezenia CRP u dzieci
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A — przygotowanie projektu badania, B — zbieranie danych, C — analiza statystyczna, D — interpretacja danych,
E - przygotowanie maszynopisu, F — opracowanie pismiennictwa, G — pozyskanie funduszy

Wstep. Stezenie biatka C-reaktywnego (CRP) w populacji ludzi zdrowych wynosi okoto 2 mg/l i nie
przekracza 10 mg/l. W ostrej infekcji stezenie CRP wzrasta 100-, a nawet 1000-krotnie. Wartosci podwyzszone
CRP wystepuja m.in. w zakazeniach bakteryjnych. Pomiar CRP z zastosowaniem metod o niskiej czutosci pozwa-
lajacych wykry¢ stezenia w granicach 5-10 mg/l znalazt zastosowanie w rutynowej diagnostyce, szczegélnie
w pediatrii. Wysokie stezenie CRP upowaznia np. do wiaczenia antybiotykoterapii.

Cel pracy. Ocena przydatnosci aparatu NycoCard Reader Il do pomiaru CRP w materiale biologicznym pobiera-
nym od dzieci.

Materiat i metody. Do badania pobierano krew z zyty tokciowej, nie dodajac antykoagulantu. Po wytworzeniu
skrzepu krew wirowano w celu zebrania surowicy. Do badar stezenia CRP w petnej krwi i w osoczu uzywano
krwi pozostatej po oznaczeniu OB.

Pomiary stezenia byty wykonane dwiema metodami: metoda nefelometrii oraz stosujac test immunometryczny
NycoCard Reader .

Wyniki. Aparat NycoCard Reader Il daje wyniki powtarzalne i scisle poréwnywalne z metoda nefelometryczna.
Whioski. Zaletg aparatu jest prosta obstuga oraz bardzo prosta metoda wykonania badania. Zaleta jest réwniez
mata objetos¢ materiatu potrzebna do wykonania badania (5 pl). Ma to bardzo istotne znaczenie, gdy badanie na-
lezy wykonaé u noworodka lub niemowlecia. Aparat moze by¢ bardzo przydatny dla lekarza praktyka wykonu-
jacego badanie przy t6zku chorego, w matych poradniach, matych laboratoriach diagnostycznych, jak réwniez
w duzych laboratoriach.

Stowa kluczowe: biatko C-reaktywne (CRP), stezenie CRP we krwi, aparat NycoCard Reader II.

Background. Serum C-reactive protein (CRP) concentration is about 2 mg/l to 10 mg/I in normal po-
pulation. In acute infections CRP concentrations increase by 100- and even 1000-folds. Increased CRP concentra-
tions are observed, among other things, in bacterial infections. CRP concentration measurements using low sensi-
tivity methods enabling concentrations between 5 and 10 mg/I detection are performed in routine diagnostic test,
particularly in pediatrics. High CRP concentration in blood entitles, for example, to introduce antibiotic therapy.
Obijectives. Evaluation of NycoCard Reader Il usefulness in CRP concentration measurements in biological mate-
rials collected from children.

Material and methods. Blood from forearm vein (antecubital vein) was collected into the test tube with no antico-
agulant added. After a blood clot has formed the blood was centrifuged to obtain serum. Blood that remained after
ESR measurement was used to determine CRP concentrations in the whole blood and serum. CRP concentration
were determined using two evaluation methods: nephelometry and immunometric test with NycoCard Reader II.
Results. Results obtained with NycoCard Reader Il are reproductible and closely comparable to nephelometry.
Conclusions. NycoCard Reader Il is easy to operate and the test method is very easy to perform. Small amount of
biological material required for measurements (5 pl) is also an advantage of the method. It is very important when
the test has to be performed in newborns or infants. The instrument can be very useful for health professionals who
perform the test at the patient’s bed, in small clinics, and both in small and large diagnostic laboratories.

Key words: C-reactive protein (CRP), serum CRP concentration, NycoCard Reader II.
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Wprowadzenie

Biatko C-reaktywne (CRP) nalezy do nie-
swoistych biatek ostrej fazy. Masa czasteczkowa
biatka CRP wynosi 120 kDa. Jest to pentamer pie-
ciu pozornie identycznych polipeptydowych
podjednostek o znanej sekwencji, potaczonych
wigzaniami niekowalencyjnymi. Biatko to wiaze
specyficznie fosfocholing w obecnosci jonéw
wapnia. Miejscem jego syntezy sa hepatocyty wa-
troby [5].

Synteze CRP w watrobie indukuja: IL-6, IL-1
i TNF-a. Cytokiny te nasilajg ekspresje genéw od-
powiedzialnych za synteze bialek ostrej fazy.
Krotki okres pottrwania (5-7 godz.) powoduje, ze
stezenie tego biatka zalezy wylacznie od jego
syntezy de novo i nie zalezy od szybkosci usuwa-
nia [4]. Po ustaniu dziatania czynnika zapalnego
indukujacego synteze cytokin prozapalnych ste-
zenie CRP szybko wraca do wartosci prawidto-
wych. W zwiazku z tym uwaza sie, ze jest to bar-
dzo czuty wskaznik stanu zapalnego [4, 5].

Przyjmuje sig, ze stezenie biatka CRP w popu-
lacji ludzi zdrowych wynosi okoto 2 mg/l i nie
przekracza na ogét stezenia 10 mg/l. W ostrej in-
fekcji stezenie CRP wzrasta 100-, a nawet 1000-
-krotnie. Przyjeto, ze wartosci ponizej 10 mg/l nie
maja znaczenia klinicznego.

Podwyzszone wartosci biatka C-reaktywnego
wystepuja gtéwnie w zakazeniach bakteryjnych,
powiktaniach pooperacyjnych, chorobie reuma-
tycznej, toczniu rumieniowatym trzewnym,
przewlektych chorobach zapalnych jelit, w zto-
sliwych nowotworach, odrzuceniu przeszczepu
nerki oraz ostrym zawale miesnia sercowego [2].
CRP ma zdolnos¢ aktywacji dopetniacza droga
klasyczna, przez co utatwia opsonizacje i fago-
cytoze. Poniewaz jego stezenie nie zawsze kore-
luje z odczynem opadania krwinek, jego pomiar
moze dostarczy¢ dodatkowych waznych infor-
macji [1].

Pomiar CRP z zastosowaniem metod o niskiej
czutosci pozwalajacych wykry¢ stezenia w grani-
cach 5-10 mg/l znalazt zastosowanie w rutyno-
wej diagnostyce, szczegélnie w pediatrii. Wyso-
kie stezenie CRP upowaznia do wiaczenia anty-
biotykoterapii. Podobnie jak we wszystkich
badaniach laboratoryjnych, tak i w przypadku
stezenia CRP, tylko nieznacznie przekraczajace-
go 10 mg/l, napotyka sie trudnosci interpretacyj-
ne, ktére pomaga czasami rozwikta¢ znajomos¢
wspotczynnika zmiennosci dla danej metody
i materiatu.

Cel pracy

Celem pracy byta ocena przydatnosci aparatu
NycoCard Reader Il do pomiaru biatka C-reak-

tywnego w materiale biologicznym pobieranym
od dzieci i poréwnanie uzyskanych wynikéw
z wynikami oznaczeri metoda nefelometryczng
w aparacie Array 360. Postanowiono réwniez po-
rowna¢ wspétczynniki zmiennosci dla oznaczen
uzyskiwanych w tych dwéch aparatach z uwzgle-
dnieniem rodzaju materiatu (surowica, osocze
i krew) oraz oceni¢ zmiane wartosci wyniku
w zaleznosci od czasu, jaki uptynat miedzy wy-
wotaniem reakcji a odczytem proébki.

Materiat i metody

Do badania pobierano krew z zyty tokciowej,
nie dodajac antykoagulantu. Po wytworzeniu
skrzepu krew wirowano w celu zebrania surowi-
cy. W ten sposéb otrzymano 96 probek surowic
pochodzacych od dzieci, ktérym lekarz zlecit wy-
konanie badania CRP. Do badar stezenia CRP
w petnej krwi i w osoczu uzywano krwi pozosta-
tej po oznaczeniu OB, ktére byto zlecone przez
lekarza jako badanie diagnostyczne. Aby uzyskac
osocze, krew cytrynianowa wirowano i odcigga-
no osocze.

Pomiary stezenia byty wykonane dwiema na-
stepujagcymi metodami: metoda nefelometrii,
ktéra jest rutynowo stosowana w Zaktadzie Dia-
gnostyki Laboratoryjnej i Immunologii Klinicznej
Wieku Rozwojowego Akademii Medycznej
w Warszawie, oraz stosujac test immunometrycz-
ny NycoCard Reader Il CRP, Axix-Shield (MED-
MESS). Do odczytéw pomiaru stezenia z zastoso-
waniem metody nefelometrycznej uzyto aparatu
Array 360, firmy Beckman Instruments Internatio-
nal S.A. Obie metody stosowano zgodnie z in-
strukcja producentéw aparatéw.

Uzyskane wyniki poddano analizie statystycz-
nej, wykorzystujac test t-Studenta dla par wyni-
kéw do poréwnania réznic miedzy wynikami
uzyskanymi dwiema metodami i test korelacji
wedtug Pearsona. Wyliczono réwniez wspét-
czynniki zmiennosci dla wynikéw otrzymanych
z surowic, krwi i osocza. Analizujac zgodnosé
wynikéw w zakresie niskich stezeri CRP, uwzgle-
dniono wspodtczynniki zmiennosci, odejmujac
warto$¢ odpowiadajaca procentowi wartosci
wspétczynnika zmiennosci od wartosci stezenia
CRP przekraczajacg 10 mg/l w jednym z ozna-
czen i dodajac odpowiednig wartos¢ do wynikéw
ponizej 10 mg/l.

Wyniki

Srednie stezenie CRP oznaczone aparatem
Array 360 w 96 prébkach surowic (tab. 1) wyno-
sito 33,8+36,78 mg/l (SD), natomiast aparatem
NycoCard Reader Il — 34,3+37,46 mg/l. Otrzyma-
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ne wyniki analizowane testem t-Studenta dla par
wynikéw (wartos¢ t = 0,9913) nie réznig sie istot-
nie statystycznie.

Uzyskane wyniki wykazaty wysoce istotng ko-
relacje r=0,9832, p > 0,001 (ryc. 1).

Z 96 wynikéw wybrano 29, ktére przynaj-
mniej w jednym aparacie wykazaty stezenie po-
nizej lub réwne 10 mg/l. Stanowity one 30%
wszystkich wynikéw.

Srednie stezenie CRP w tej grupie wynikéw
wynosito 8,1+2,59 i 7,9£2,31 uzyskane odpowie-
dnio z aparatu Array i NycoCard. Wyniki te w te-
cie t-Studenta dla par wynikéw nie réznity sie
istotnie statystycznie (t = 0,8643). Wspotczynnik
korelacji miedzy tymi wynikami wynosit r = 0,44
(ryc. 2).

W obu aparatach uzyskano 21 wynikéw zgod-
nych w obu metodach. Stanowi to 74% niskich
wynikéw. Brak zgodnosci wykazato 8 wynikéw,
w tym 5 wynikéw powyzej wartosci 10 mg/l byto
tylko z aparatu Array i tylko 3 z NycoCard.
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Ryc. 1. Korelacja miedzy wynikami stezenia CRP
oznaczonego aparatem Array i NycoCard, r= 0,98

15
144 :
131 ¢
121 S
114

CRP mg/I NycoCard
o N o
o\ @
L 4
L 4
L 4
*

01 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15
CRP mg/I Array

Ryc. 2. Korelacja miedzy wynikami niskich stezeri CRP
uzyskanymi w aparacie Array i NycoCard, r= 0,44

Rycina 3 ilustruje réznice w grupie wynikéw
niskich stezeri CRP uzyskanych z obu poréwny-
wanych aparatéw. Srednia wynikéw ponizej 10
mg/l z obu aparatéw jest poréwnywalna, podob-
nie jak srednia wynikéw przekraczajacych 10
mg/l. Przekroczenie gérnego zakresu wartosci
prawidtowych jest mate i Srednio nie przekracza
2 mg/l (wyniki indywidualne wynosza: 12, 12
i 13, odpowiednio w prébkach: 23, 24 i 60, por.
tab. 1).

W tabeli 2 umieszczono wspdtczynniki
zmiennosci dla badar surowicy w aparacie Array
i surowicy, osocza i krwi w aparacie NycoCard.
Wspdtczynniki zmiennosci dla wynikow stezenia
CRP w surowicy byty podobne i nie przekraczaty
5%, natomiast wspétczynniki dla oznaczeri CRP
w osoczu i we krwi przekraczaty 5%. Najwyz-
szy wspétczynnik zmiennosci stwierdzono dla
badari wykonanych w krwi petnej aparatem
NycoCard.

Uwzgledniajac wspotczynnik zmiennosci wy-
liczony dla pomiaréw jednej prébki surowicy

mg/l
12

10+

B seria 1 wyniki ponizej 10 mg/I (z Array lub NycoCard)
B seria 2 wyniki powyzej 10 mg/l (z Array lub NycoCard)

Ryc. 3. Poréwnanie niskich wynikéw stezenia CRP
uzyskanych z aparatu Array i NycoCard
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Ryc. 4. Poréwnanie wynikéw stezenia CRP w petnej
krwi i osoczu uzyskanych z aparatu NycoCard
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Tabela 1. Wyniki oznaczen stezeri CRP w 96 prébkach surowic wykonanych na aparacie Array i NycoCard Rea-

der Il. Uwzglednione sa tylko wyniki w zakresie czutosci aparatu NycoCard powyzej 5 mg/l i ponizej 150 mg/l)

Lp. Array | Nyco Lp. Array Nyco Lp. Array | Nyco Lp. Array | Nyco
1. 2,7 9 26. 21,6 19 51. 13,5 9 76. 6,8 5
2. 71 59 27. 7,3 6 52. 15,9 16 77. 6,3 5
3. 6,2 10 28. 106 126 53. 14,9 11 78. 16,3 15
4. 10,2 13 29. 162 140 54. 17,5 16 79. 79,9 85
5. 133 143 30. 73,9 85 55. 14,1 15 80. 61,8 56
6. 3 5 31. 20,8 22 56. 8,9 6 81. 34,5 30
7. 174 146 32. 19,5 30 57. 25,5 25 82. 17,5 15
8. 14,1 17 33. 83,3 102 58. 48,1 44 83. 7,7 8
9. 104 99 34. 12,3 14 59. 16,1 13 84. 11,2 11

10. 102 110 35. 60 79 60. 9,9 13 85. 20,4 20

11. 40 44 36. 140 148 61. 40,6 42 86. 41,7 40

12. 9,5 10 37. 46,6 50 62. 19,4 21 87. 14,4 12

13. 31,5 28 38. 6,6 9 63. 18,7 18 88. 6 5

14. 339 34 39. 12,6 15 64. 88,1 90 89. 28,3 24

15. 10,9 11 40. 5,6 8 65. 12,2 12 90. 98,3 127

16. 37,6 40 41. 10,3 11 66. 10,9 9 91. 61 64

17. 57,8 58 42. 6,5 6 67. 11,3 12 92. 30 27

18. 7,3 6 43. 10,8 10 68. 8 8 93. 11 11

19. 10,4 8 44. 44,4 43 69. 6,6 5 94. 18 15

20. 12,2 13 45. 37,1 32 70. 18,4 16 95. 63 70

21. 5,8 6 46. 16,9 16 71. 8,3 9 96. 46 47

22. 10,7 16 47. 8,9 6 72. 14 13

23. 8,9 12 48. 97,3 99 73. 29,5 28

24, 8,9 12 49. 72,8 67 74. 72,7 70

25. 12 9 50. 13,5 9 75. 7,4 6

Tabela 2. Poréwnanie wspétczynnikéw zmiennosci

wynikéw stezenia CRP otrzymanych z aparatu
Array i NycoCard

Wynik Array NycoCard
surowica| surowica | osocze | krew
n=11 n=11 n==6 n==6
Srednia 55,9 27,9 12,2 8,33
SD 1,91 1,22 0,75 0,812
Wspétcz.
zmiennosci 3,41 4,26 6,15 9,79

w aparacie NycoCard i Array, stwierdzono, ze z 8
niezgodnych wynikéw niezgodnos¢ 4 byta w gra-
nicach wspdétczynnika zmiennosci. Zgodnosé
wynikéw po uwzglednieniu wspétczynnikéw
zmiennosci wynosita 86,2% (25/29).

Rycina 4 ilustruje poréwnanie wynikéw uzy-
skanych z aparatu NycoCard z badan 6 probek
krwi i osocza pochodzacych od tych samych pa-
cjentow. U wszystkich 6 pacjentéw wynik bada-
nia stezenia CRP w krwi petnej byt okoto 4 mg/I
wyzszy od wyniku otrzymanego w badaniu.

W tabeli 3 umieszczono oceng poréwnawcza
wynikéw ponizej 5 mg/l i 150 mg/l, tzn. progu
czutosci aparatu NycoCard z wynikami uzyskany-

Tabela 3. Por6wnanie wynikéw stezenia CRP w suro-

wicy ponizej i powyzej progu czutosci aparatu Nyco-
Card z wynikami uzyskanymi z aparatu Array

Numer | Wynik z aparatu | Wynik z aparatu
surowicy | Array (mg/l) NycoCard (mg/l)
1. 1,7 <5
2. 1,8 <5
3. 4,0 <5
4. 3,6 <5
5. 2,7 <5
6. 210 >150
7. 153 >150

mi z aparatu Array. We wszystkich pieciu bada-
nych surowicach ze stezeniem w granicach
1,7-4,0 mg/l uzyskano wynik < 5 mg/l z aparatu
NycoCard i w dwdch przypadkach wysokiego ste-
zenia CRP oznaczonego w aparacie Array wynik
z NycoCard informowat o stezeniu > 150 mg/I.

Srednia warto$¢ stezenia CRP we krwi wyno-
sita 12,220,75 SD i byta wysoce istotna staty-
stycznie (p < 0,00005) wyzsza od sredniego ste-
zenia w osoczu (8,3+81SD).

Wykonujac w odstepach co 1 minute odczyty
w aparacie NycoCard jednej prébki krwi i osocza
pochodzacych od réznych pacjentéw stwierdzo-
no, ze po uptywie 5 minut od zakoriczenia reak-
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cji komory reakcyjnej odczyty powoli wzrastaja
(ryc. 5). W przypadku krwi wzrost wynosit 4 mg/I,
a w osoczu 3 mg/l.
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Ryc. 5. Zmiana odczytywanego wyniku w czasie

Dyskusja

Niepodwazalng zaletg aparatu NycoCard Re-
ader |l jest jego prosta obstuga oraz bardzo prosta
metoda wykonania badania. Uzyskane obserwa-
cje zmiany wyniku w zaleznosci od czasu, ktéry
uptywa miedzy dodaniem odczynnikéw a odczy-
tem, sg zbiezne z wczesniej opisang informacja
zawartg w instrukcji dostarczanej przez produ-
centa aparatu i odczynnikéw. Do wykonania ba-
dania wystarcza 5 pl materiatu. Fakt ten ma bar-
dzo istotne znaczenie, gdy badanie nalezy wyko-
na¢ u noworodka lub niemowlecia.

Z przedstawionych wynikéw badan w tym
opracowaniu wynika, ze badanie najlepiej wyko-
nywac w surowicy krwi, mimo ze mozna go wyko-
nac zaréwno w petnej krwi, jak i w osoczu. Bada-
nie wykonane w osoczu, jak i we krwi charaktery-
zuje wiekszy wspotczynnik zmiennosci, a wiec
nalezy sie spodziewac, ze liczba wynikéw prze-
kraczajacych 10 mg/l, przyjeta za gérna granice
wartosci prawidtowej stezenia CRP, bedzie wigk-
sza niz obserwowana w badaniu surowicy.
W przedstawionych badaniach tylko 8 z 29 wyni-
kéw z niskim stezeniem CRP przekraczata wartos¢
10 mg/l w jednym z dwdch badari wykonanych
dwiema r6znymi metodami. Z 8 wynikéw niezgod-
nych réznice w 4 byly w zakresie, ktére niwelowa-
to uwzglednienie wspétczynnikéw zmiennosci.

Te niskie wartosci, nieznacznie przekraczaja-
ce granice zakresu prawidtowego, sg szczegdlnie
wazne dla lekarza, ktéry musi podjac¢ decyzje

o wiaczeniu lub nie antybiotykoterapii. Jesli jed-
nak nie ma mozliwosci wykonania badania z su-
rowicy lub osocza (np. badanie przytézkowe),
wydaje sie stuszng sugestia, ze do monitorowania
tego pacjenta badanie powinno by¢ powtarzane
we krwi z zastosowaniem tego samego aparatu,
szczegblnie gdy u pacjenta nie wystepuje silny
wzrost stezenia CRP.

Jezeli badanie jest wykonane w surowicy, to
bez wzgledu na zastosowana metode (nefelome-
tryczna — Array 360 lub NycoCard Reader II)
zgodnos¢ uzyskiwanych wynikéw jest bardzo
duza, nawet w zakresie niskich stezen. Pozwoli
to na wymienne stosowanie tych dwéch metod
w zaleznosci od sytuacji w laboratorium.

Aparat NycoCard Reader Il moze by¢ bardzo
przydatny dla lekarza praktyka wykonujacego ba-
danie przy tézku chorego, w matych poradniach,
matych laboratoriach diagnostycznych, jak réow-
niez w duzych laboratoriach do wykonywania
pomiaréw stezenia CRP na dyzurach.

Whioski

Wyniki przedstawione w tym opracowaniu sg
w wielu punktach zgodne z wczesniej publiko-
wanymi [3]. Potwierdzit sie wysoki wspétczynnik
korelacji miedzy dwiema stosowanymi przez nas
metodami. Potwierdzit sie réwniez zakres czuto-
$ci aparatu NycoCard Reader Il. Wszystkie bar-
dzo niskie stezenia CRP uzyskane z aparatu Array
byty oznaczone jako wartosci < 5 mg/l metoda
NycoCard. Podobnie, stezenia bardzo wysokie
byty oznaczone jako > 150 mg/l. Obie te obser-
wacje s3 zgodne z informacjg zawarta w przepi-
sach dostarczonych przez producenta NycoCard
Reader II.

Dwumiesieczne stosowanie aparatu Nyco-
Card Reader Il w naszym Zaktadzie upowaznia
do sugestii, ze proste wykonanie kalibracji przed
kazda serig i pojedynczym pomiarem zmniejsza
ryzyko jakichkolwiek nieprawidtowosci. W cza-
sie dwumiesiecznego testowania aparatu nie wy-
stapita zadna awaria. Odczynniki sa gotowe do
uzycia i brak jest mozliwosci ich zanieczyszcze-
nia. Duze znaczenie ma réwniez fakt, ze odpady
medyczne po wykonaniu pomiaréw moga byc
spalone.

Stwierdzamy, ze aparat NycoCard Reader Il
jest aparatem przydatnym w kazdym laborato-
rium, daje wyniki powtarzalne i $cisle poréwny-
walne z metoda nefelometryczng. Dodatkowa
zaletg jest mata objetos¢ materiatu potrzebna do
wykonania badania i tatwos$¢ jego przeprowa-
dzenia.
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Trudnosci diagnostyczno-terapeutyczne u pacjentéw
z nieprawidtowymi wartosciami TSH

— analiza przypadkéw subklinicznych postaci
nadczynnosci i niedoczynnosci tarczycy

PL ISSN 1734-3402

The diagnostic and therapeutic difficulties in patients
with abnormal value of TSH - the analysis of subclinical hyperthyroidism
and hypothyroidism cases
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WANDA HORST-SIKORSKAA/ D/ F

Katedra i Zaktad Medycyny Rodzinnej Akademii Medycznej w Poznaniu
Kierownik: prof. AM dr hab. med. Wanda Horst-Sikorska

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

Wstep. Subkliniczne postaci choréb tarczycy sa zjawiskiem czestym, cho¢ niedocenianym w co-
dziennej praktyce lekarza rodzinnego. Brak objawéw klinicznych lub nietypowy obraz kliniczny utrudnia rozpo-
znanie. Z kolei obecnos¢ odchylern w zakresie oznaczeri TSH u bezobjawowych pacjentéw bez wspdtistnieja-
cych choréb tarczycy nasuwa watpliwosci dotyczace zasadnosci postepowania diagnostyczno-terapeutycznego.
Cel pracy. Ocena czestosci wystepowania oraz etiologii subklinicznych postaci dysfunkcji tarczycy wsréd pacjen-
téw kierowanych przez lekarzy rodzinnych do Poradni Endokrynologicznej Szpitala Klinicznego nr 2 w Poznaniu.
Materiat i metody. Przeprowadzono analize retrospektywna wynikéw oznaczer hormonalnych TSH oraz wolnej
tyroksyny (fT4). Na podstawie 5900 oznaczeri wytoniono pacjentéw z nieprawidtowymi stezeniami TSH i jedno-
czesnie prawidtowymi wartosciami fT,4. Podzielono ich na 5 grup w zaleznosci od stezenia TSH i rozpoznania kli-
nicznego.

Wyniki. Kryteria rozpoznania subklinicznych postaci dysfunkcji tarczycy spetniato 162 chorych. Najczestsza
przyczyna subklinicznej nadczynnosci tarczycy (SNad) byty: choroba Gravesa-Basedowa, wole guzowate, stoso-
wanie zbyt wysokich dawek L-tyroksyny i choroba Hashimoto. U 33% chorych nie ustalono przyczyny SNad.
Z kolei subkliniczna niedoczynnos¢ najczesciej spowodowana byta: przebytym leczeniem J'3! lub strumektomia,
choroba Hashimoto, a u 31% chorych przyczyna podwyzszonego poziomu TSH nie zostata wyjasniona.
Whioski. Oznaczanie TSH powinno stac sie elementem rutynowej diagnostyki u pacjentéw w starszym wieku.
U kazdego chorego z napadowym migotaniem przedsionkéw nalezy wykluczy¢ subkliniczng nadczynnos¢ tar-
czycy. Kazdy nieprawidtowy wynik oznaczenia TSH u pacjenta bez typowych objawéw klinicznych dysfunkcji
hormonalnej nalezy powtérzy¢ w ciggu 2—12 tygodni. Lekarz rodzinny, opierajac sie na badaniu podmiotowym
i przedmiotowym oraz na oznaczeniu stezenia TSH, powinien podejmowac decyzje terapeutyczne u pacjentéw
z rozpoznang choroba tarczycy.

Stowa kluczowe: TSH, subkliniczna nadczynnos¢ tarczycy, subkliniczna niedoczynnosc tarczycy.

Background. Subclinical thyroid diseases are rather frequent but underestimated in everyday family
medicine practice. Lack of symptoms or atypical clinical presentation makes diagnosis difficult. Moreover the
presence of changes in TSH values in asymptomatic patients without known thyroid patology raise doubts about
diagnostic and therapeutic process.

Objectives. The aim of the study was to evaluate the frequency and etiology of subclinical thyroid disease in pa-
tients referred by GP to Endocrinology Outpatient Clinic of Clinical Hospital No. 2 in Poznan.

Material and methods. The retrospective analysis of 5900 TSH values and free thyroxine (fT4) values was perfor-
med. Patients with both abnormal TSH concentration and free thyroxine levels within laboratory reference ranges
were studied. On the basis of medical documentation patients were divided into 5 groups depending on TSH level
and clinical presentation.

Results. 162 patients carried out criteria of subclinical thyroid disfunction: 93 were diagnosed as subclinical hy-
perthyroidism (SHyper) and 69 — as subclinical hypothyroidism (SHypo). The most frequent reason for SHyper was:
Graves-Basedow disease, nodular goiter, excessive L-thyroxine therapy and Hashimoto disease. In 33% of cases
the reason was not found. SHypo was caused by J'3!, strumectomy, Hashimoto disease, and in 31% the reason for
elevated TSH values was not established.
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Conclusions. TSH level should be more often determined in elderly patients. In patients with atrial fibrillation sub-
clinical hyperthyroidism should be excluded. Each abnormal result of TSH concentration in patient without thy-
roid dysfunction symptoms need to be repeated within 2—12 weeks. General practitioners should make therapeu-
tic decisions in patients with known thyroid disease on the basis of physical examination and result of TSH con-

centration.

Key words: TSH, subclinical hyperthyroidism, subclinical hypothyroidism.

Wstep

Nieprawidtowosci oznaczeri hormonalnych
w zakresie wartosci TSH sg jedng z czestszych
przyczyn kierowania pacjentéw przez lekarza ro-
dzinnego do endokrynologicznych poradni spe-
cjalistycznych. Towarzyszaca odchyleniom labo-
ratoryjnym obecnos¢ objawéw klinicznych nad-
czynnosci lub niedoczynnosci hormonalnej
gruczotu tarczowego jest uzasadnionym powo-
dem konsultacji. Watpliwosci pojawiaja sie, gdy
odchyleniom w zakresie oznaczer TSH nie towa-
rzysza zadne kliniczne objawy dysfunkcji hormo-
nalnej.

W ciagu ostatnich kilkunastu lat zaczeto
wprowadzac coraz bardziej precyzyjne metody
oznaczen stezenia TSH. Czutos¢ testéw pierwszej
generacji wynosita 0,1 pUl/ml, podczas gdy obec-
ne testy Il i lll generacji wykorzystujace metody
immunoenzymatyczna, radioimmunometryczna
oraz immunochemiluminescencyjng umozliwiaja
wykrywanie stezeri TSH z doktadnoscig odpowie-
dnio 0,01-0,05 pUl/ml i 0,005 pUl/ml. Wprowa-
dzenie testéw dla TSH o wyzszej czutosci stato
sie przyczyna zwiekszenia czestosci rozpoznan
tzw. subklinicznej nadczynnosci i subklinicznej
niedoczynnosci tarczycy, ktére de facto sa rozpo-
znaniami laboratoryjnymi [1].

Subkliniczna (utajona) niedoczynnos¢ charak-
teryzuje sie podwyzszong wartoscia TSH (zwykle
powyzej 4,5 pUl/ml) oraz prawidtowym steze-
niem hormonéw obwodowych (fT4, fT3) bez
wspotistniejacych klinicznie jawnych objawoéw
niedoboréw hormonalnych. Choroba wystepuje
czesciej u oséb w srednim, a szczegdlnie star-
szym wieku. Wedtug réznych autoréw dotyczy
od 4 do 16% populacji dorostych [1, 2]. Wsrod
0séb powyzej 60-65 r.z., zwtaszcza u kobiet,
czestos¢ wystepowania subklinicznej postaci
choroby wzrasta do 20% [3]. W ciagu roku
u okoto 5% tych chorych rozwija sie petnoobja-
wowa niedoczynnosc tarczycy. Wedtug licznych
doniesien subkliniczna niedoczynnosc tarczycy
wiaze sie z zaburzeniami gospodarki lipidowej
oraz podwyzszonym ryzykiem choréb sercowo-
-naczyniowych [4, 5].

Subkliniczna (utajona) nadczynno$¢ tarczycy
definiowana jest jako obnizenie stezenia TSH po-
nizej dolnej granicy normy dla danego laborato-
rium, z jednoczesnym prawidtowym stezeniem

wolnej tyroksyny (fT4). Wystepuje zdecydowanie
rzadziej —u 1,5-3,2% populacji oséb dorostych [T,
2]. Ryzyko rozwoju jawnej nadczynnosci tarczycy
wynosi 1-2% w ciagu roku. Jest ono szczegdlnie
prawdopodobne przy stezeniu TSH nizszym niz
0,1 pUl/ml. Pacjenci z subkliniczng postaciag cho-
roby nie zgtaszaja typowych dla nadczynnosci ob-
jawéw klinicznych lub podawane objawy sa sub-
telne albo mato charakterystyczne. Jak wynika
z pisSmiennictwa, u chorych z obnizonym steze-
niem TSH czesciej wystepuja zaburzenia rytmu
(gtéwnie migotanie przedsionkéw) oraz zwiek-
szenie masy lewej komory. U kobiet po me-
nopauzie subkliniczna nadczynnos¢ tarczycy
skutkuje zwiekszeniem tempa utraty masy kost-
nej [5, 6].

Na szczegdlng uwage zastuguja osoby starsze,
u ktérych objawy kliniczne subklinicznej dys-
funkcji tarczycy sg czesto stabo wyrazone, mato
charakterystyczne lub wrecz nieobecne [3].

Cel pracy

Ocena czestosci wystepowania oraz etiologii
subklinicznych postaci dysfunkcji tarczycy wsréd
pacjentéw kierowanych przez lekarzy rodzin-
nych do Poradni Endokrynologicznej Samodziel-
nego Publicznego Szpitala Klinicznego nr 2
(SPSK2) w Poznaniu.

Materiat i metody

Przeprowadzono analize retrospektywna
5900 oznaczeri tyreotropiny (TSH) oraz wolnej
tyroksyny (fT4) wykonanych w latach 2004-2005
u pacjentéw kierowanych do Poradni Endokryno-
logicznej SPSK nr 2 przy ul. Przybyszewskiego
w Poznaniu. Wytoniono osoby z nieprawidtowy-
mi stezeniami TSH w stosunku do norm laborato-
rium szpitalnego SPSK nr 2 z jednoczes$nie prawi-
dtowymi wartosciami fT4. Nastepnie na podstawie
analizy dokumentacji chorobowej wyodrebnio-
nych chorych podzielono na 5 grup.

Grupe pierwsza (1) stanowili pacjenci ze ste-
zeniami TSH < 0,27 pUl/ml i prawidtowymi war-
tosciami fT4, bez objawéw klinicznych charak-
terystycznych dla nadczynnosci hormonalne;j
gruczotu tarczowego, u ktérych w toku dalszej
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diagnostyki specjalistycznej nie udato sie ustali¢
przyczyny odchyleri wartosci TSH.

Do grupy drugiej () wiaczono chorych z wy-
ktadnikami laboratoryjnymi subklinicznej nad-
czynnosci z rozpoznanymi chorobami tarczycy
(choroba Gravesa-Basedowa, wolem guzowatym,
chorobg Hashimoto) oraz pacjentéw stosujacych
zbyt wysokie dawki preparatéw L-tyroksyny (LT,)
w przebiegu wczesniej rozpoznanych patologii
tarczycy.

Grupe Il stanowili chorzy z podwyzszonym
stezeniem TSH (powyzej 0,42 pUIl/ml) i jedno-
czesnie prawidtowymi stezeniami fT4, u ktérych
nie ustalono przyczyny nieprawidtowych warto-
$ci TSH.

Grupe IV stanowili pacjenci z TSH > 0,42
pUl/ml oraz jednoczesnie prawidtowymi stezenia-
mi T, poddani w przesztosci leczeniu J'3' lub
strumektomii oraz chorzy z rozpoznaniem choro-
by Hashimoto, aktualnie stosujacy nieadekwatna
substytucje LT,.

Grupe V stanowity osoby skierowane przez le-
karza rodzinnego z powodu nieprawidtowych
stezert TSH, u ktorych kolejne oznaczenia tyreo-
tropiny znajdowaly sie w przedziale wartosci pra-
widtowych.

Z analizy wytaczono pacjentéw z rakiem tar-
czycy oraz z wtérng niedoczynnoscia tego gru-
czotu.

TSH oznaczane byto metodg immunochemi-
luminescencyjna (Elecsys TSH, Roche) przy uzy-
ciu analizatora automatycznego. Wartosci refe-
rencyjne w laboratorium szpitalnym SPSK nr 2
dla TSH wynosza: 0,27-0,42 pUl/ml, a czutosc¢
testu: 0,005 pUl/ml. Przedziat normy dla fT,:
11,5-21,0 pmol/l.

Wyniki

W analizie 5900 chorych, u ktérych wykony-
wano oznaczenia TSH i fT4, u 162, tj. u 2,8%,
stwierdzono stezenie TSH wyzsze lub nizsze od
normy laboratoryjnej (0,27-0,42 pUl/ml), z jed-
noczesnymi wartosciami T4 mieszczacymi sie
w przedziale referencyjnym (11,5-21,0 pmol/l).

Wsréd 162 pacjentow kryteria subklinicznej
nadczynnosci tarczycy spetniaty 93 osoby, co sta-
nowi 1,6% analizowanych chorych. Sposréd oséb
z rozpoznaniem utajonej nadczynnosci tarczycy
u 31 nie udato sie ustali¢ przyczyny obnizonego
stezenia TSH, pomimo przeprowadzenia specjali-
stycznej diagnostyki. Chorzy ci stanowili grupe I:
28 kobiet oraz 3 mezczyzn w wieku 25-69 lat
(Srednia wieku 49,5 lat), w tym 7 oséb powyzej 60
r.z. Zakres stezen TSH w tej grupie wynosit:
0,012-0,25 pUl/ml, przy srednim stezeniu TSH =
0,12 pUl/ml. Wartosci stezeri TSH pomiedzy 0,1
a 0,25 pUl/ml stwierdzono u 19 pacjentow (61%).

Przedziat stezenia fT4 wynosit 11,8-21,0 pmol/l,
$rednio 17,2 pmol/l. Badanie ultrasonograficzne
wykazato powiekszenie wymiaréw tarczycy bez
zmian ogniskowych u 6 pacjentow.

W grupie Il, do ktérej wtaczono 62 pacjentdw,
przyczynami subklinicznej nadczynnosci tarczy-
cy byty przede wszystkim: choroba Gravesa-Ba-
sedowa (u 23 chorych, tj. 25%), wole guzowate
(u 23 pacjentéw, tj. 25%), suplementacja zbyt
wysokimi dawkami L-tyroksyny (u 10 chorych, tj.
9%), choroba Hashimoto (u 5 os6b, tj. 5%),
a w jednym przypadku stosowanie amiodaronu.

Czestos¢ wystepowania oraz przyczyny sub-
klinicznych postaci nadczynnosci tarczycy w ba-
danej populacji 93 chorych podano w tabeli 1.

Subkliniczng niedoczynnos¢ tarczycy roz-
poznano u 69 chorych, co stanowi 1,2% wszy-
stkich pacjentéw, u ktérych oznaczano stezenie
TSH i fT,.

Grupa Il liczyta 21 oséb: 16 kobiet i 5 mez-
czyzn w wieku od 19 do 75 lat, srednio 53 lata,
w tym 8 oséb (38%) powyzej 60 r.z. Wartosci
TSH w analizowanej grupie wynosity od 5,11 do
12,6 pUl/ml (Srednio 7,42 pUl/ml). U 18 chorych
(87%) wartos¢ TSH miescita sie w zakresie mie-
dzy 0,43 a 10,0 pUI/ml. Srednie wartosci fT, w tej
grupie wynosity 16,3 pmol/l. Badanie ultrasono-
graficzne tarczycy wykazato powiekszenie gru-
czotu tarczowego bez ogniskowych zaburzen
struktury gruczotu u 4 pacjentéw. Grupa lll stano-
wita 0,35% analizowanych chorych.

W grupie IV utajona niedoczynno$¢ tarczycy
najczesciej spowodowana byta przebytym lecze-
niem J13" lub strumektomia, co stwierdzono u 41
chorych (59%), chorobg Hashimoto w przypadku
5 chorych (7%). W 2 przypadkach stan subkli-
nicznej niedoczynnosci dotyczyt oséb przyjmuja-
cych przewlekle amiodaron.

Czestos¢ wystepowania oraz przyczyny subkli-
nicznych postaci niedoczynnosci tarczycy w ba-
danej populacji 69 chorych podano w tabeli 2.

W tabeli 3 przedstawiono wartosci TSH oraz
szczegotowy rozktad wieku pacjentéw z grupy
il

Tabela 1. Czestos¢ wystepowania subklinicznej nad-
czynnosci tarczycy wsréd pacjentéw Poradni Endo-

krynologicznej w zaleznosci od rozpoznania kli-
nicznego

Rozpoznanie n=93| %
Choroba Gravesa-Basedowa 23 25
Wole guzowate 23 25
Choroba Hashimoto 5 5
Suplementacja preparatami

L-tyroksyny 10 11
Leki (amiodaron) 1 1
Przyczyna nieustalona 31 33
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Tabela 2. Czestos¢ wystepowania subklinicznej nie-

doczynnosci tarczycy w zaleznosci od rozpoznania
klinicznego

Rozpoznanie n=69| %
Przebyte leczenie radiojodem

lub strumektomia 41 59
Choroba Hashimoto 5 7
Leki (amiodaron) 2 3
Przyczyna nieustalona 21 31

Tabela 3. Przedziaty wartosci TSH w grupie pacjentéw
u ktérych nie udato sie ustali¢ przyczyny subklinicznej

nadczynnosci (1) badZ niedoczynnosci (l11) tarczycy
z uwzglednieniem przedziatéw wiekowych

Grupa I 1l

Przedziaty TSH [pUl/ml] TSH [uUl/ml]
wartosci TSH 0,1-0,26 | <0,1 0,43-10,0| >10,0
Liczebnosc n=19 n=12 n=18 n=
Przedziaty

wieku (lata)

20-30 1 3 2 0
31-40 3 1 0 1
41-50 3 4 4 1
51-60 5 4 5 0
> 60 7 0 7 1
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Grupe V stanowito 5 chorych w grupie wieko-
wej 20-45 lat, u ktérych kolejne badania kontrol-
ne nie wykazaty odchyleri w zakresie TSH.

Dyskusja

W przedstawionej pracy w poréwnaniu z da-
nymi literaturowymi stwierdzono zdecydowanie
nizszy procent przypadkéw subklinicznej niedo-
czynnosci tarczycy: 1,2% vs 4-16% [1, 2]. Z ko-
lei wystepowanie utajonej postaci nadczynnosci
tarczycy byto poréwnywalne z doniesieniami in-
nych autoréw: 1,5% vs 2-3,2% [1, 2]. R6zna cze-
stos¢ wystepowania powyzszych rozpoznan mo-
ze by¢ spowodowana kilkoma przyczynami.
Mozna przypuszczac, ze czgs$¢ pacjentéw zosta-
ta objeta opieka na poziomie poradni lekarzy ro-
dzinnych, gdzie postawiono rozpoznanie i wia-
czono odpowiednie postepowanie. Wydaje sie
jednak, ze wiele przypadkéw subklinicznych za-
burzeri funkcji tarczycy nie jest w ogéle rozpo-
znawanych. Dotyczy to przede wszystkim osob
starszych, u ktérych zgodnie z licznymi doniesie-
niami skala zjawiska utajonej niedoczynnosci tar-
czycy jest szczegdlnie duza.

W analizowanej grupie zwraca uwage wysoki
odsetek chorych, u ktérych nie ustalono przyczyny
odchylen z zakresie oznaczen TSH. W stosunku

do liczebnosci wszystkich pacjentéw z nieprawi-
dtowymi wartosciami TSH wspétistniejacymi
z prawidtowymi stezeniami fT4 pacjenci ci stano-
wili ponad 30%. Odsetek ten wskazuje, ze sposrod
subklinicznych postaci choréb tarczycy jest to pro-
blem wazny zaréwno z punktu widzenia dalszego
postepowania diagnostycznego, jak i leczniczego.
W diagnostyce réznicowej u tych chorych nalezy
wykluczy¢ stany kliniczne przebiegajace z obnize-
niem lub podwyzszeniem stezenia TSH. Podwyz-
szone wartosci TSH sa charakterystyczne dla okre-
su zdrowienia po ciezkich chorobach i po przeby-
ciu podostrego czy poporodowego zapalenia
tarczycy, a takze w pierwotnej niedoczynnosci ko-
ry nadnerczy [1, 3]. Natomiast niskie stezenia TSH
wystepuja np. w prawidtowej ciazy, w ciezkich
schorzeniach ogélnoustrojowych, przy stosowaniu
glikokortykoidow [6]. W czesci przypadkéw nie
udaje sie jednak ustali¢ przyczyny subklinicznej
nadczynnosci czy niedoczynnosci tarczycy, pomi-
mo przeprowadzenia specjalistycznej diagnostyki.

U czesci analizowanych pacjentéw kolejne
oznaczenia stezenia TSH miescity sie w przedzia-
le referencyjnym, co dowodzi, ze czes¢ chorych
trafia do poradni specjalistycznej bez wczesniej-
szej weryfikacji stezenia TSH, np. w laboratorium
stosujacym testy o wysokiej czutosci. Kontrolne
badanie mogtoby wyeliminowa¢ m.in. btedy
zwigzane z pobieraniem i przechowywaniem
materiatu oraz wykonaniem badania.

Problem subklinicznych postaci dysfunkgcji
tarczycy jest ztozony. Z jednej strony brak obja-
woéw klinicznych lub nietypowy obraz kliniczny
utrudnia rozpoznanie, z drugiej — obecnos$¢ od-
chyleri laboratoryjnych rodzi wiele pytari co do
postepowania diagnostyczno-terapeutycznego
i jego zasadnosci.

W Polsce brak statystyk dotyczacych czestosci
wystepowania utajonych postaci subklinicznych
choréb tarczycy, zwtaszcza w oparciu o prospek-
tywne badania populacyjne. Badania takie, jak
m.in.: Framingham Study [7] i Busselton Study [4]
ujawnity czestos¢ i znaczenie rozpoznawania
subklinicznej postaci niedoczynnosci tarczycy.
Autorzy badania Busselton, w ktérym uczestni-
czyto 2108 oséb, podkreslaja istotnie zwiekszone
ryzyko choréb sercowo-naczyniowych u niele-
czonych pacjentéw z subkliniczng niedoczynno-
Scig tarczycy w obserwacji 20-letniej. Ryzyko to
zwiazane jest m.in. z zaburzeniami lipidowymi
sprzyjajacymi rozwojowi zmian miazdzycowych:
wysokimi stezeniami LDL oraz cholesterolu cat-
kowitego, a takze obnizeniem frakcji HDL chole-
sterolu [8]. W literaturze poglad ten nie jest jed-
nak jednoznaczny. W pracy Capolli na podstawie
10-letniej obserwacji autorzy takiego zwiazku nie
potwierdzili [3].

Ryzyko rozwoju jawnej niedoczynnosci tar-
czycy dotyczy okoto 5% pacjentéw z subklinicz-
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na niedoczynnoscia gruczotu tarczowego [1].
Huber i wsp. [8] wykazat, ze ryzyko to zalezy
przede wszystkim od stezenia TSH. U ponad 76%
pacjentéw ze stezeniem TSH > 12 pUl/ml mozna
z duzym prawdopodobieristwem przewidzieé, iz
jawna posta¢ choroby rozwinie sie w ciggu 10
lat. W zakresie wartosci TSH miedzy 6 a 12
pUl/ml ryzyko to wynosi 48%. Znacznie wigksze
prawdopodobieristwo rozwoju niedoczynnosci
tarczycy maja chorzy, u ktérych wystepuje dodat-
nie miano przeciwciat przeciwko peroksydazie
(aTPO). Badanie przeprowadzono jednak na zbyt
matej populacji, by potwierdzic stusznos¢ rutyno-
wego oznaczania aTPO u wszystkich chorych
z utajong niedoczynnoscig tarczycy. Zgodnie
z doniesieniami, aTPO moze jednak stuzy¢ do
oceny ryzyka rozwoju jawnej niedoczynnosci tar-
czycy u pacjentéw z umiarkowanie podwyzszo-
nymi stezeniami TSH (miedzy 6 a 12 pUl/ml),
a przez to do podejmowania decyzji terapeutycz-
nych [1, 9].

Wprowadzone w USA wytyczne postepowa-
nia w przypadku subklinicznej niedoczynnosci
tarczycy podkreslaja zasadnosc¢ leczenia L-tyro-
ksyna wszystkich chorych ze stezeniem TSH
przekraczajacym 10,0 pUl/ml [2]. Udowodniono
bowiem, ze postepowanie takie zapobiega wysta-
pieniu jawnej niedoczynnosci, a takze ogranicza
aterogenne zaburzenia lipidowe. Standardy po-
stepowania s3 mniej jednoznaczne w kwestii le-
czenia 0séb z TSH zawartym miedzy 4,5 a 10,0
pUl/ml. Osoby bez objawéw klinicznych powin-
ny wykonywac oznaczenia TSH co 6-12 miesie-
cy. Z kolei obecnos¢ wola, jak réwniez obecnos¢
nieswoistych objawéw hipotyreozy, takich jak:
przewlekle zmeczenie, obnizenie nastroju, zabu-
rzenia pamieci, zwtaszcza u pacjentéw w star-
szym wieku, powinny skioni¢ do rozwazenia
prébnego leczenia niskimi dawkami L-tyroksyny
przez kilka miesiecy. Poprawa samopoczucia
i ustapienie zgtaszanych dolegliwosci jest wystar-
czajacym uzasadnieniem dla kontynuacji terapii.
Leczenie L-tyroksyng jest zawsze wskazane u ko-
biet ciezarnych i planujacych ciaze [1, 2]. Celo-
wos¢ terapii L-tyroksyna wykazano tez u pacjen-
tow z cukrzyca typu 2 i insulinoopornoscia,
u ktérych leczenie statynami nie normalizuje po-
ziomu cholesterolu [10]. Badacze udowodnili, ze
wysokie wartosci TSH u chorych z insulinoopor-
noscig istotnie zwiekszaja ryzyko sercowo-naczy-
niowe. Wydaje sig¢, ze oznaczanie TSH i wiacza-
nie preparatéw L-tyroksyny u pacjentéw z cu-
krzyca typu 2 przy zaburzeniach lipidowych nie
poddajacych sie leczeniu moze by¢ uzasadnione.

Przeprowadzono takze badania dotyczace
prawdopodobieristwa samoistnej normalizacji
TSH [11]. Wykazano, ze u pacjentéw bez patolo-
gii w obrebie tarczycy w wywiadzie, zwtaszcza
przy stezeniu TSH miedzy 5,0 a 9,9 pUl/ml, ste-

Zenie tyreotropiny moze normalizowac sie w cia-
gu 2 lat. W niniejszej pracy autorzy obserwowali
samoistng normalizacje TSH w badaniu kontrol-
nym wykonanym po roku u 5 chorych.

W  kilku duzych badaniach klinicznych
zwrécono uwage na znaczenie rozpoznawania
subklinicznej nadczynnosci tarczycy [1, 6]. Roz-
poznanie utajonej nadczynnosci tarczycy jest
szczegdlnie istotne z punktu widzenia ryzyka
rozwoju arytmii nadkomorowych, w tym przede
wszystkim migotania przedsionkéw. W obserwa-
cji 10-letniej ryzyko migotania przedsionkéw
u tych chorych wzrasta wedtug réznych badar od
3 do 5,8 razy [6]. Konsekwencjami utajonej hi-
pertyreozy sa takze: zaburzenia relaksacji oraz
zwiekszenie masy lewej komory serca. W dtugo-
letnich obserwacjach zwrécono uwage na zwia-
zek miedzy subkliniczng nadczynnoscia tarczycy
a zwiekszong zachorowalnoscig i $miertelnoscia
z przyczyn sercowo-naczyniowych [6]. Doniesie-
nia opublikowane w biezacym roku przez Capol-
la i wsp. [3] wydaja sie jednak podwazac ten po-
glad. Podobne kontrowersje dotycza wptywu
subklinicznej nadczynnosci na zmniejszenie ma-
sy kostnej i rozwdj osteoporozy. Wieksze ryzyko
ztamanri maja kobiety po menopauzie z niskimi
stezeniami TSH niz kobiety mtodsze z utajona
nadczynnoscig [6]. W profilaktyce osteoporozy
wtdérnej wazne jest odpowiednie dobranie dawki
substytucyjnej L-T4. Dawki powodujace obnize-
nie TSH < 0,1 pUl/ml wiazg sie z trzykrotnie wyz-
szym ryzykiem ztaman blizszego korica kosci
udowej czy kompresyjnego ztamania kregu w po-
rownaniu do kobiet z prawidtowymi wartosciami
tyreotropiny. Z punktu widzenia postepowania
leczniczego chorych z subkliniczng nadczynno-
$cig dzieli sie na 2 kategorie. Ze wzgledu na zde-
cydowanie wyzsze ryzyko rozwoju jawnej nad-
czynnosci tarczycy u chorych z poziomami TSH
< 0,1 pUl/ml zalecana jest terapia tyreostatykami
lub J'31. U pacjentéw z poziomami TSH miedzy
0,4 pUl/ml a 0,1 pUI/ml decyzje co do ewentual-
nego leczenia nalezy podejmowac indywidual-
nie. Po wykluczeniu endogennych przyczyn cho-
roby (wole guzowate, zapalenie tarczycy) ozna-
czanie TSH powinno byé powtarzane co 3-12
miesiecy. Leczenie powinno by¢ zalecone zwta-
szcza osobom po 60 r.z. z wysokim ryzykiem
choréb uktadu sercowo-naczyniowego i osteopo-
rozy. U mtodszych chorych decyzja o zastosowa-
niu leczenia zalezy m.in. od obecnosci wola gu-
zowatego. U chorych suplementujacych prepara-
ty L-tyroksyny nalezy rozwazy¢ redukcje dawki
leku. W przypadku stezeri TSH miedzy 0,1 a 0,4
pUl/ml samoistnej normalizacji TSH mozna sie
spodziewac nawet u 50% chorych [2, 6, 12, 13].

Wystepowanie subklinicznej nadczynnosci
tarczycy u pacjentow ze zmianami ogniskowymi
w strukturze gruczotu tarczowego moze byc ele-
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mentem naturalnej, trwajacej wiele lat, ewolucji
wola prostego do wola guzowatego nadczynne-
go. Guzki moga sta¢ sie autonomicznymi ogni-
skami odpowiadajacymi za wystapienie utajone;j,
a nastepnie jawnej nadczynnosci hormonalnej,
zwtaszcza na terenach niedoboru jodu, na
ktérych wprowadzono profilaktyke jodowa. Stad
wazne jest monitorowanie funkcji tarczycy
u oso6b bezobjawowych ze stwierdzonym po-
wiekszeniem gruczotu tarczowego i guzkami,
zwtaszcza powstatymi przed okresem profilaktyki
jodowej w Polsce. Nalezy takze poddawad
szczegolnej obserwacji tych chorych, u ktérych
wykonywano badania obrazowe z uzyciem jodo-
wych srodkéw kontrastowych [6, 12].

W analizowanej grupie chorych zwraca uwa-
ge czestos¢ wystepowania dysfunkcji tarczycy
u oséb starszych. Mozna zauwazy¢ tendencje do
wystepowania laboratoryjnych odchylein w za-
kresie TSH w starszej grupie wiekowej. Zgodnie
z danymi literaturowymi, wsréd osob powyzej
60-65 r.z., zwtaszcza u kobiet, czestos¢ wystepo-
wania subklinicznej postaci niedoczynnosci tar-
czycy wzrasta nawet do 20%, a ryzyko rozwoju
jawnej postaci choroby jest u tych chorych szcze-
golnie duze [3, 7, 14]. Stad niektére rekomenda-
cje rozwazaja wprowadzenie oznaczenia TSH ja-
ko badania przesiewowego u chorych powyzej
60 r.z. Stanowisko to jest réwniez spowodowane
skapoobjawowym lub wrecz bezobjawowym
przebiegiem choréb tarczycy u oséb starszych.
Objawy utajonej niedoczynnosci tarczycy, takie
jak: spowolnienie, ostabienie pamieci, obnizenie
nastroju, moga by¢ mylnie postrzegane jako obja-
wy zwigzane wylacznie z procesem starzenia sie.
W kilku pracach zwrécono uwage na zwiazek
miedzy utajong niedoczynnoscia tarczycy a dys-
lipidemia i wysokim ryzykiem choroby niedo-
krwiennej serca u oséb starszych [15, 16]. Stad
wiaczenie matych dawek L-tyroksyny jest u tych
chorych szczegélnie warte rozwazenia. Podobnie
subkliniczna nadczynnosé¢ tarczycy moze mani-
festowacd sie w starszym wieku w sposéb atypowy
lub wytacznie jako epizody migotania przedsion-
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kéw [6, 14, 17]. Wskazuje sie takze na 3-krotnie
wyzsze ryzyko demencji czy rozwoju choroby
Alzheimera, zwtaszcza u oséb z autoimmunolo-
giczna choroba tarczycy. Rozpoznanie i leczenie
utajonej nadczynnosci zmniejsza ryzyko zgonu
z przyczyn sercowo-naczyniowych oraz hamuje
rozwoj osteoporozy u 0séb starszych. Stad nawet
w przypadku nieznacznie obnizonego stezenia
TSH (w zakresie 0,1-0,45) nalezy rozwazy¢ le-
czenie jak w jawnej nadczynnosci hormonalnej
[1, 2, 6, 15]. Jedng z najczestszych przyczyn od-
chylern TSH w podesztym wieku sa jednak nie-
wilasciwie dobrane dawki L-tyroksyny. Majac na
uwadze powyzsze powiktania, wynikajace juz
z niewielkich odchylern w stezeniu TSH, wazne
jest, aby w poradniach lekarza rodzinnego ozna-
czac okresowo TSH i nie ba¢ sie¢ modyfikacji da-
wek L-tyroksyny.

Subkliniczne postaci choréb tarczycy sa zja-
wiskiem czestym, cho¢ niedocenianym w co-
dziennej praktyce lekarza rodzinnego. Mozli-
wos¢ rozwoju powikfan, zwtaszcza ze strony
uktadu sercowo-naczyniowego, oraz ryzyko oste-
oporozy powinno sktoni¢ lekarzy rodzinnych do
wdrozenia odpowiedniego postepowania.

Whioski

1. Oznaczanie TSH powinno stac sie elementem
rutynowej diagnostyki u pacjentéw w star-
szym wieku.

2. U kazdego chorego z napadowym migota-
niem przedsionkéw nalezy wykluczy¢ subkli-
niczna nadczynnos¢ tarczycy.

3. Kazdy nieprawidtowy wynik oznaczenia TSH
u pacjenta bez typowych objawéw klinicz-
nych dysfunkcji hormonalnej nalezy po-
wtérzy¢ w ciggu 2—12 tygodni.

4. Lekarz rodzinny opierajac sie na badaniu
podmiotowym i przedmiotowym oraz na
oznaczeniu stezenia TSH powinien podejmo-
wac decyzje terapeutyczne u pacjentéw z roz-
poznang choroba tarczycy.
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Wstep. Chlamydia trachomatis (C. trachomatis) bywa coraz czesciej wymieniana wsréd czynni-
kéw etiologicznych zakazeri uktadu moczowego (ZUM).

Cel pracy. Celem pracy byta ocena czestosci wystepowania ZUM wywotanych przez C. trachomatis wsréd pa-
cjentéw lekarzy rodzinnych oraz analiza zaleznosci czestosci wystepowania tych infekcji od wieku, ptci i wy-
ksztatcenia pacjentéw, aktywnosci seksualnej, leukocyturii.

Materiat i metody. Przedmiotem badari byta grupa 350 pacjentéw, od ktérych pobierano wymazy z cewki mo-
czowej (i szyjki macicy u kobiet) i nastepnie badano testem immunofluorescencji bezposredniej w kierunku obec-
nosci antygenu C. trachomatis. Pacjentom wykonywano réwniez badanie ogélne moczu oraz przeprowadzano
wsréd nich ankiete dotyczaca wieku, pici itd.

Wyniki. Czestos¢ wystepowania antygenu C. trachomatis w cewce moczowej wyniosta 25,1%. Infekcja wystapi-
ta czesciej u mezczyzn; wsréd oséb w wieku srednim (36-55 lat); aktywnych seksualnie; ze stwierdzang leuko-
cyturig w badaniu ogélnym moczu.

Dyskusja. Zastanawiajacy jest fakt wysokiego odsetka zakazeri w Polsce (wykazanego takze w badaniach wtas-
nych) na tle innych krajéw. W tej pracy, podobnie jak w pracach innych polskich autoréw, stwierdzono czestsze
wystepowanie infekcji wsréd oséb w wieku srednim, podczas gdy w innych krajach dominuja infekcje u oséb
mtodych. Czestsze wystepowanie infekcji u 0s6b aktywnych seksualnie znajduje swe odbicie w innych pracach.
Whioski. Czestos¢ wystepowania zakazeri C. trachomatis stwierdzona w pracy $wiadczy o rosnacej roli tego pa-
togenu. Zakazenia wystepuja czesciej u mezczyzn, oséb w wieku 36-55 lat, aktywnych seksualnie, ze stwierdza-
ng leukocyturig. Wprowadzenie skriningowych badan przesiewowych w kierunku zakazen C. trachomatis jest
wskazane.

Stowa kluczowe: zakazenia uktadu moczowego, Chlamydia trachomatis, lekarze rodzinni.

Background. Chlamydia trachomatis (C. trachomatis) is more and more frequently mentioned among
ethiologic factors for urinary tract infections (UTI).

Objectives. The purpose of this paper was to determine the incidence of UTI caused by C. trachomatis among pa-
tients treated in General Practitioners’ Practices and analysis of infections incidence dependence on patients’ age,
sex and their level of education, sexual activity, leucocyturia.

Material and methods. The subject of this research was the group of 350 patients who were subjected to the swab
from urethra (and cervix for women), which was then examined with a direct immunofluoroscence test to verify
the presence of C. trachomatis antigen. Patients were also subjected to general urine examination and the que-
stionnaire, concerning their age, sex, etc., was carried out.

Results. The incidence of C. trachomatis antigen in urethra was 25.1%. Infection was more frequent among men,
middle-aged people (aged 36-55), sexually active, with leucocyturia detected in general urine examination.
Discussion. The fact of high percentage of infections in Poland (proved also in own research) compared to other
countries is worth considering. In this paper, like in many other Polish authors’ papers, higher incidence of infec-
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tions was proved among middle-aged people, while in other countries infections among younger people predo-
minate. Higher incidence of infections among people sexually active is shown also in other papers.

Conclusions. The incidence of C. trachomatis infections proved in the paper shows the growing role of this patho-
gen. Chlamydia trachomatis infections are more frequent among men, people aged 36-55, sexually active and
with detected leucocyturia. It seems purposeful to introduce Chlamydia trachomatis infections screening exami-

nations.

Key words: urinary tract infections, Chlamydia trachomatis, general practitioners.

Wstep

Chlamydia trachomatis coraz czesciej bywa
wymieniana wsréd czynnikéw etiologicznych za-
kazenn uktadu moczowego. Do zakazeri uktadu
moczowo-ptciowego wywotanych przez C. tra-
chomatis nalezg [1-3]:

— wystepujace zaréwno u kobiet, jak i u mez-
czyzn: zapalenie cewki moczowej, zapalenie
pecherza moczowego;

— wystepujace u kobiet: zapalenie pochwy, za-
palenie szyjki macicy (przewlekte zapalenie
moze prowadzi¢ do zmian dysplastycznych,
a te z kolei do nowotworowych), zapalenie
gruczotu Bartholina, zapalenie jamy macicy,
zapalenie przydatkéw (w przypadku przewle-
ktego procesu moze prowadzic¢ do nieptodno-
Sci), zapalenie narzadéw miednicy mniejszej.
U ciezarnych wyzej wymienione zakazenia
moga by¢ przyczyna poronieri, porodéw
przedwczesnych i zakazen okotoporodowych;

— wystepujace u mezczyzn: zapalenie najadrzy
i jader (moze prowadzi¢ do nieptodnosci), za-
palenie gruczotu krokowego.

Cel pracy

Ocena czestosci wystepowania zakazen ukta-
du moczowego wywotanych przez Chlamydia
trachomatis wsréd pacjentéw z réznego typu do-
legliwosciami ze strony uktadu moczowo-ptcio-
wego leczonych w Praktykach Lekarzy Rodzin-
nych, ocena czestosci wystepowania tych zaka-
zen w zaleznosci od wieku, ptci, wyksztatcenia
i aktywnosci seksualnej, a takze badanie korelacji
miedzy wystepowaniem leukocyturii i zakazen
C. trachomatis.

Materiat i metody

Do udziatu w badaniach zaproszono 2500 pa-
cjentéw Praktyk Lekarzy Rodzinnych z terenu
miasta Wroctawia. Sposréd tej grupy 850 oséb
wyrazito zgode na udziat w badaniu. Nie wszy-
scy badani spetnili kryteria kwalifikacyjne; osta-
tecznie grupe badang stanowito 350 oséb, w tym

189 kobiet oraz 161 mezczyzn. Ogétem wiek pa-
cjentow wahat sie od 3 do 65 lat; Srednia wieku
wynosita 41,9 lat. Srednia wieku kobiet wynosita
41,3 lat, natomiast mezczyzn — 42,4 lata.

Kazdy pacjent uczestniczacy w badaniach
wypetnit ankiete dotyczaca wieku, ptci, aktywno-
$ci seksualnej itp. Wsréd pacjentow przeprowa-
dzono takze badanie ogélne moczu.

Od wszystkich pacjentéw pobierano wymaz
z cewki moczowej. Dodatkowo od kobiet pobie-
rano takze wymaz z szyjki macicy. Materiat w ten
sposob otrzymany stuzyt do wykonania badania
w kierunku obecnosci antygenu C. trachomatis.
Badanie to wykonywane byto przy uzyciu testu
immunofluorescencji bezposredniej MicroTrak
Chlamydia trachomatis Direct Specimen Test fir-
my Trinity Biotech.

Wyniki badari poddano analizie statystycznej
metoda Chi-kwadrat Pearsona. W przypadkach
grup o mniejszej liczebnosci (do 5) zastosowano
dodatkowo korekte Yatesa.

Wyniki

Czestos¢ wystepowania antygenu C. tracho-
matis w cewce moczowej ogétu badanej popula-
cji wyniosta 25,1% (88 z 350 badanych); u mez-
czyzn wyniosta 36,6% (59 z 161 badanych), na-
tomiast u kobiet — 15,3% (29 z 189 badanych),
co wskazuje, ze mezczyZzni sg czesciej zakazeni
C. trachomatis niz kobiety (p = 0,000005) (ryc. 1).

U 168 kobiet wykonano réwniez badanie
w kierunku obecnosci antygenu C. trachomatis
w szyjce macicy. Wymazoéw z szyjki macicy nie
pobrano u dziewczynek (n = 10) oraz u kobiet po
ekstyrpacji macicy (n = 11). W grupie kobiet,
u ktérych wykonano oba wymazy, wystepowanie
antygenu w cewce byto zgodne z wystepowa-
niem antygenu w szyjce macicy. Tylko u 2 pa-
cjentek obecnos¢ antygenu w cewce moczowej
nie korelowata z obecnoscig antygenu w szyjce
macicy (dodatni wymaz z cewki przy ujemnym
wymazie z szyjki macicy).

Pacjentéw, w zaleznosci od wieku, podzielo-
no na nastepujace grupy: do 15 roku zycia,
16-25 lat, 26-35 lat, 36-45 lat, 46-55 lat i 56-65
lat. C. trachomatis najczesciej stwierdzano w gru-
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pie wiekowej 46-55 lat (34,5%), w drugiej kolej-
nosci u oséb w wieku 36-45 lat (24,3%). W gru-
pie oséb do 15 roku zycia zakazenie chlamydia-
mi wykazano u 1 sposréd 12 badanych (ryc. 2).

U mezczyzn obserwowano tendencje do czest-
szego wykrywania zakazen w grupie wiekowej
46-55 lat (48,3%) i 36—45 lat (35,9%), natomiast
u kobiet w grupie wiekowej 16-25 lat (21,7%)
i 46-55 lat (19,2%).

Jak wynika z ryciny 3, brak jest istotnych sta-
tystycznie réznic w czestosci wystepowania za-
kazen C. trachomatis w zaleznosci od wyksztat-
cenia. Obserwuje sie¢ jednak tendencje do czest-
szego wystepowania zakazern C. trachomatis
wsréd oséb ze srednim wyksztatceniem — 29,3%.

W badaniach wtasnych analizowano takze
zwigzek miedzy czestoscig wystepowania zaka-
zen C. trachomatis a aktywnoscia seksualng (ryc.
4). Wsréd oséb aktywnych seksualnie zakazenie
wystapito u 35% pacjentéw, podczas gdy wsrod
0s6b nieaktywnych seksualnie odsetek ten wy-
niést zaledwie 13,7%. Roznica jest istotna staty-
stycznie (p = 0,000005). W dalszym etapie okre-
Slono zaleznos¢ czestosci wystepowania zakazen
C. trachomatis od czestosci kontaktéw seksual-
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Ryc. 1. Czestos¢ wystepowania antygenu C. tracho-
matis w cewce moczowej wsréd badanych pacjentéw

liczba pacjentéw

nych. W tym celu badanych podzielono na 2 gru-
py: wspodtzyjacych czesto — codziennie lub co
drugi dzieri (co najmniej 3 razy w tygodniu),
wspétzyjacych rzadko — 1 do kilku razy w miesia-
cu (nie czesciej niz 2 razy w tygodniu). Wykaza-
no, ze zakazenia C. trachomatis wystepowaty
istotnie (p = 0,000077) czesciej w grupie pierw-
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Ryc. 3. Czestos¢ wystepowania zakazen C. tracho-
matis w zaleznosci od wyksztatcenia pacjentéow
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Ryc. 4. Czestos¢ wystepowania zakazen C. tracho-
matis a aktywnosc seksualna
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Ryc. 2. Czestos¢ wystepowania antygenu
C. trachomatis w cewce moczowej wsréd
badanych pacjentéw do 15 r.z.
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Ryc. 5. Czestos¢ wystepowania zakazen C. tracho-
matis a wystepowanie leukocyturii w badaniu ogél-
nym moczu

szej (52%) niz w drugiej grupie (23,9%). Wspét-
zycie seksualne, zwtaszcza czeste, wptywa wiec
na czesto$¢ wystepowania zakazenia C. tracho-
matis.

Pacjentéw zapytano réwniez o liczbe partne-
row seksualnych. Wsréd 15 oséb, ktére deklaro-
wato, ze wspdizyje z wiecej niz jednym partne-
rem zakazenie C. trachomatis wystapito u 73,3%,
natomiast w grupie os6b wspotzyjacych z jednym
partnerem u 31,6%. Roznica jest istotna staty-
stycznie (p = 0,001071). Wynika z tego, ze
wspotzycie z kilkoma partnerami zwigksza ryzy-
ko zakazenia C. trachomatis.

Kolejnym etapem badari byta analiza zalez-
nosci miedzy czestoscig wystepowania zakazen
C. trachomatis a leukocyturia w badaniu ogélnym
moczu. W grupie 0s6b, u ktérych stwierdzano leu-
kocyturie w badaniu ogélnym moczu, obecnos¢
infekcji C. trachomatis wykazano u 42,5% bada-
nych, podczas gdy w grupie oséb z prawidtowym
badaniem ogdélnym moczu odsetek ten wynidst
20% (ryc. 5). Réznica ta jest istotna statystycznie
(p = 0,000046). Wystepowanie leukocyturii w ba-
daniu ogélnym moczu koreluje wiec z czestoscia
wystepowania zakazen C. trachomatis.

Dyskusja

Czestos¢ wystepowania zakazen C. trachoma-
tis w przesiewowych badaniach populacyjnych
w réznych krajach waha sie od 2,7% (w Nowej
Zelandii [4]) do 7,8% (na Wegrzech [5]).

Czestos¢ wystepowania zakazen C. trachoma-
tis w badaniach dotyczacych wybranych grup pa-
cjentéw z obcigzajacym wywiadem w kierunku
schorzeri uktadu moczowo-ptciowego jest wyz-
sza i wynosi od 13,4% (w Kanadzie [6]) do 33,8%
(w Rumunii [7]).

Polscy autorzy, Choroszy-Krél i wsp. [1],
przeprowadzili w 1986 r. badania w kierunku in-
fekcji C. trachomatis u pacjentéow z zapaleniem
cewki moczowej i szyjki macicy; w zaleznosci
od techniki badan uzyskali 32,4-37,5% wyni-
kéw dodatnich. Magott i wsp. [8] w latach
1986-1988 badali pacjentéw hospitalizowanych
w oddziale nefrologicznym i ocenili czestos¢
wystepowania zakazen C. trachomatis na 28,6%.
W kolejnych latach obserwowano spadek liczby
zakazeri chlamydiami w Polsce. Ruczkowska
i wsp. [9] badata pacjentéow z objawami ze stro-
ny uktadu moczowo-ptciowego w 1991 r. i za-
uwazyta tendencje spadkowa zachorowan
(10,6%); w 1995 roku odsetek ten sie obnizyt do
8,8%, aw 1996 roku — do 5,6%. W kolejnych la-
tach zaobserwowano jednak znaczacy wzrost
stwierdzanych zakazen C. trachomatis. Jak poda-
ja Ruczkowska i wsp. [15], liczba zachorowan
wsréd pacjentéw z objawami ze strony ukfadu
moczowo-ptciowego stwierdzona w 2000 r.
w poréwnaniu z 1999 r. wzrosta z 8,1 do 27,7%.
Tendencje wzrostowa zakazen C. trachomatis
potwierdzaja réwniez wyniki badan wtasnych.
Wysoki odsetek ZUM wywotanych przez C. tra-
chomatis (25,1%) uzyskany w niniejszej pracy
Swiadczy o tym, ze problem tych zakazen nadal
jest bardzo aktualny.

Na uwage zastuguje fakt ogdlnie wysokiego
odsetka zakazenn w Polsce na tle innych krajéw.
Dane z pismiennictwa, z wyjatkiem publikacji
z Rumunii [7], wskazuja, ze odsetek pacjentéw
zakazonych byt nizszy niz w naszym kraju.

W badaniach wtasnych wykazano istotng sta-
tystycznie réznice (p = 0,000005) w czestosci
wystepowania zakazenn C. trachomatis wsrod
mezczyzn (36,6%) w poréwnaniu z kobietami
(15,3%). Wieksza liczbe zakazonych mezczyzn
niz kobiet stwierdzili takze inni autorzy [1, 11].
Niektorzy autorzy stwierdzili jednak czestsze wy-
stepowanie zakazen C. trachomatis u kobiet [8, 6,
12]. Zakazenia Chlamydia trachomatis nie sa
szczegolnie charakterystyczne dla okreslonej
ptci. Duze badania populacyjne z regionu Dolne-
go Slaska [1, 11] przemawiaja jednak za czest-
szym wystepowaniem infekcji na tym terenie
u mezczyzn, co réwniez znajduje potwierdzenie
w badaniach wiasnych.

Wedtug wiekszosci autoréw wsréd pacjentéw
narazonych na zakazenie przewazajg osoby bar-
dzo miode — nastolatki i osoby dwudziestokilku-
letnie [6, 13, 14].

Nieco inaczej prezentuja sie polskie statystyki
dotyczace tego tematu. W pracy Choroszy-Krdl
[1] najczesciej zakazong grupa byty osoby w wie-
ku 20-29 lat (43,9%) oraz 30-39 lat (32,5%), na-
tomiast wsréd osob w wieku do 20 roku zycia za-
kazenie C. trachomatis stwierdzono tylko u 1%
badanych. W pracy Magott i wsp. [8] wsréd ko-
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biet zakazenia wystepowaty najczesciej w wieku
30-59 lat, wsréd mezczyzn — w wieku 20-49 lat.

W badaniach wiasnych wykazano tendencje
do wiekszej wykrywalnosci antygenu C. tracho-
matis wéréd oséb w wieku 46-55 lat (34,5%) oraz
36-45 lat (24,3%). Srednia wieku oséb zakazo-
nych byta wiec zblizona do sredniej wieku oséb
zakazonych wykazanych w cytowanych powyzej
pracach polskich autoréw.

Podsumowujac, mozna stwierdzi¢, ze w wigk-
szosci opracowan polskich mamy do czynienia
z niewielka wykrywalnoscia zakazen C. tracho-
matis wsréd oséb bardzo mtodych (do 20 r.z.),
przeciwnie niz w Europie Zachodniej i USA.
Warto jednak zauwazyé¢, ze w badaniach wtas-
nych infekcje stwierdzano u dosé licznej grupy
mtodych kobiet (21,7% w wieku 16-25 lat), co
moze swiadczy¢ o tym, ze tendencje Swiatowe
dotyczace najwiekszej liczby zachorowan wsréd
0s6b mtodych powoli beda réwniez znajdowaty
swoje odbicie w polskich statystykach.

Zasadnicza drogg szerzenia sie zakazen C. tra-
chomatis sq kontakty seksualne [4, 5, 9, 12]. Na
czestos¢ wystepowania zakazeri wptywa niewat-
pliwie fakt czestej zmiany partneréw seksual-
nych, a takze posiadanie kilku partneréw. Tezy te
w petni znajduja potwierdzenie w badaniach
wlasnych — zakazenia C. trachomatis wystepuja
czesciej (p = 0,000005) u 0séb aktywnych seksu-
alnie (35%). Dotyczy to szczegblnie oséb wspét-
zyjacych z kilkoma partnerami, wsréd ktérych
odsetek zakazen C. trachomatis wyniost 73,3%.

Pismiennictwo

Whioski

1. Stwierdzenie zakazeri Chlamydia trachomatis
u % pacjentéw z dolegliwosciami ze strony
uktadu moczowo-ptciowego swiadczy o ros-
nacej roli tego patogenu w infekcjach drog
moczowych wsréd pacjentéw lekarzy rodzin-
nych.

2. Zakazenia C. trachomatis wystepuja istotnie
statystycznie czgsciej u mezczyzn.

3. W grupie badanej wykazano tendencje do
wiekszej wykrywalnosci zakazeri C. tracho-
matis u 0sé6b w wieku 36-55 lat; wsréd kobiet
tendencje te wykazano u oséb w wieku 16-25
i 46-55 lat, natomiast wsréd mezczyzn -
u 0s6b w wieku 36-55 lat.

4. Wystepowanie infekcji C. trachomatis korelu-
je w sposéb istotny z wystepowaniem leuko-
cyturii w badaniu ogélnym moczu.

5. Zakazenia wystepuja istotnie statystycznie
czesciej u oséb aktywnych seksualnie.

6. Wprowadzenie skriningowych badan przesie-
wowych w kierunku zakazern C. trachomatis
jest wskazane. Dotyczy to gtéwnie grupy mto-
dych kobiet, aktywnych seksualnie, ze wzgle-
du na czeste wystepowanie zakazen w tej gru-
pie wiekowej (16-25 lat) oraz duze ryzyko po-
wiktan. Rozwazy¢ nalezy takze badania
przesiewowe wsréd oséb w wieku Srednim,
aktywnych seksualnie. Grupy te bowiem,
z powodu duzego odsetka zakazonych, moga
stanowi¢ rezerwuar zarazka.
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Wstep. W ostatnich latach w patogenezie tetniaka aorty brzusznej bierze sie pod uwage udziat
m.in. Chlamydia pneumoniae. Bakteria ta jest powszechnym czynnikiem infekcyjnym uktadu oddechowego.
Drobnoustréj posiada zdolnos¢ inicjowania i szerzenia zapalenia przy udziale ré6znych mechanizméw, ktére
w konsekwencji moga prowadzi¢ do miazdzycy tetnic.

Materiat i metody. Celem pracy jest ocena wynikéw badari z uzyciem trzech metod diagnostycznych (IF, ELISA
i PCR) zastosowanych do wykrywania C. pneumoniae w réznych materiatach biologicznych, jak: wymazy z gar-
dfa, surowica i fragmenty Sciany aorty brzusznej u pacjentéw leczonych z powodu tetniakéw aorty brzusznej.
Wyniki. W wymazach z gardta obecnos¢ C. pneumoniae stwierdzono u 13,1% chorych, swoiste przeciwciata IgG
i Ig8A u 85% i 50%. W badaniu PCR sciany tetniaka aorty brzusznej materiat genetyczny C. pneumoniae stwier-
dzono u 85,7% chorych.

Whioski. Chlamydia pneumoniae moze by¢ jednym z czynnikéw, ktére przyczyniajq sie do powstania mediato-
réw zapalnych, a w ostatecznosci do ostabienia sciany i powstania tetniaka.

Stowa kluczowe: tetniak aorty brzusznej, Chlamydia pneumoniae, diagnostyka.

Background. The influence of Chlamydia pneumoniae is taken under consideration in the pathoge-
nesis of the abdominal aortic aneurysm. This bacteria is a common infectious factor of the respiratory tract. It has
the ability of initiating and diffusing the inflammatory process on the basis of many different mechanisms, which
in consequence may lead to atherosclerosis of the arteries.

Material and methods. This bacteria may be absorbed by macrophages, penetrate to systemic circulation and la-
ter on into aortic wall. Infected cells initiate a series of inflammatory reactions, which leads to diminution of aor-
tic wall and creation of abdominal aortic aneurysm. Gradually increasing aneurysm may rupture, which is a life-
threating condition and may cause death of the patient. The diagnostics of Chlamydia pneumoniae is based on
examination of the swabs, indications of the level of specific antibodies in serum, genetic examination PCR.
Results. In swabs, the presence of Chlamydia pneumoniae was ascertained in 13.1% cases, specific I1gG and IgA
antibodies are found in 85% and 50%. In PCR examination of the abdominal aortic aneurysm’s wall the result is
positive in 85.7% of the cases.

Conclusions. The pathogenesis of the abdominal aortic aneurysm is not fully explained. Chlamydia pneumoniae
may be one of the factors, which may contribute to emerging of the inflammatory mediators, and in the end to di-
minution of the wall and creation of the aneurysm.

Keys words: aneurysma aorte abdominal, Chlamydia pneumoniae, detection.
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Wstep

Od 1990 r. w patogenezie tetniaka aorty brzu-
sznej bierze sie pod uwage udziat Chlamydia
pneumoniae (C. pneumoniae), ktéry po raz
pierwszy zostat wyodrebniony w 1986 r. ze
szczepu TWAR Chlamydia psittaci [1].

C. pneumoniae jako patogen wewnatrzko-
morkowy moze zakazac i przetrwaé w macierzy-
stych komérkach gospodarza, takich jak: komérki
ptuc, makrofagi, krazace monocyty, komérki mie-
$ni gtadkich, a takze w nabtonku naczyniowym.
Drobnoustroje te moga modyfikowac fizjologie
réznych typéw komérek w ptucach, uktadzie kra-
zenia i blaszce miazdzycowej. Patogeny te prze-
mieszczaja sie z ptuc do blaszek miazdzycowych
przez krazace monocyty [2, 3].

C. pneumoniae posiada zdolno$¢ inicjowania
i szerzenia zapalenia przy udziale réznych mecha-
nizmow, ktére w konsekwencji moga prowadzic¢
do miazdzycy tetnic. Patogen prawdopodobnie
dostaje sie do uktadu naczyniowego w wyniku
miejscowego zapalenia dolnych drég oddecho-
wych. DNA C. pneumoniae zostato wykryte w lim-
focytach T CD3* i w monocytach krwi obwodo-
wej; oba typy komdrek moga stuzyc¢ jako czynniki
przenoszenia tych drobnoustrojéw [4, 5].

Zainfekowane komérki monocytéw moga
przenosic ten drobnoustréj do komérek srédbton-
ka tetnic. Zakazone komorki kontroluja przylega-
nie czasteczki, ekspresje i produkcje zapalnych
cytokin. Zainfekowane komoérki srédbtonka
zwiekszaja ekspresje przylegtych czasteczek,
ktére moga przyczyniac sie do adhezji leukocy-
tow, migracji i zapalenia btony wewnetrznej na-
czynia [6].

C. pneumoniae przyczynia sie do wzrostu me-
taloproteinaz degradujacych macierz przez zaka-
zone makrofagi [7, 8].

Inny mechanizm, przy udziale ktérego C. pneu-
moniae moze wptywac¢ na biologie ogniska
miazdzycowego, to modulowanie interakcji ma-
krofagi-lipoproteiny. Zainfekowane makrofagi
z nadmiarem lipoprotein staja sie komdrkami
piankowatymi, znak wczesnych uszkodzen
w miazdzycy tetnic [9-11]. Ponadto C. pneumo-
niae aktywuje monocyty do utleniania lipoprotein,
€O czyni je aterogennymi.

W miare stopniowego powigkszania sie aorty
brzusznej dochodzi do powstawania tetniaka aor-
ty (TAB), ktéry wystepuje w populacji u 5-10%
ludzi przed 50 r.z., a jego czestos¢ wystepowania
wzrasta z wiekiem [12, 13].

Patogeneza powstawania TAB nie jest do kon-
ca wyjasniona, a od 1990 r. bierze sie pod uwage
miedzy innymi udziat C. pneumoniae.

Diagnostyka C. pneumoniae najczesciej opie-
ra sie na badaniu wymazéw z gardta i oznacze-
niu poziomu swoistych przeciwciat w surowicy

krwi. Badania genetyczne metoda PCR stuza
m.in. do powielania genu 16S rRNA C. pneumo-
niae w materiale bezposrednim ze $ciany aorty
pobranym w trakcie zabiegu operacyjnego (czu-
tos¢ tej metody wynosi okoto 80%).

Metoda mikroimmunofluorescencji (MIF) stu-
zy do oznaczenia poziomu swoistych przeciw-
ciat klasy IgM, IgG i IgA. Oznaka ostrego zaka-
Zenia jest czterokrotny wzrost poziomu przeciw-
ciat w drugiej prébce surowicy. Miano
przeciwciat klasy 1gM > 1:64, a 1gG > 1:512
Swiadczy o ostrej infekcji, natomiast miano
przeciwciat 1gG w granicach od 16 do 256
wskazuje na zakazenie przebyte.

Cel pracy

Celem pracy jest analiza wynikéw badan wy-
mazow z gardta, surowicy i fragmentu $ciany aor-
ty w kierunku C. pneumoniae przy zastosowaniu
trzech metod diagnostycznych, tj. techniki immu-
nofluorescencji bezposredniej, immunoenzyma-
tycznej i PCR u chorych leczonych z powodu tet-
niakéw aorty brzusznej.

Materiat i metody

Materiatem do badan w kierunku C. pneumo-
niae byty wymazy z tylnej Sciany gardta (n = 114),
prébki surowicy (n = 60), pobrane przed rozpo-
czeciem leczenia, oraz fragmenty $cian tetniaka
aorty brzusznej (n = 21), pobrane w trakcie ope-
racji od pacjentow hospitalizowanych na Od-
dziale Chirurgii Ogdlnej i Naczyniowej Woje-
woédzkiego Szpitala Specjalistycznego we Wro-
ctawiu w latach 2002-2004.

Wymazy z gardta od pacjentéw pobierano ra-
no, na czczo, bez stosowania zabiegéw higie-
nicznych jamy ustnej. Materiat pobierano za po-
moca firmowego wacika i natychmiast rozmazy-
wano na szkietku podstawowym.

Badania technika immunofluorescencji bez-
posredniej (IFT) wykonywano, uzywajac reagentu
Chlamydia pneumoniae-Antigen-IFT Firmy Me-
dac [14].

Oznaczanie swoistych przeciwciat w surowi-
cy wykonano w Pracowni Naukowej Chlamydiaz
Katedry i Zaktadu Mikrobiologii Akademii Me-
dycznej we Wroctawiu, metoda immunoenzyma-
tyczng z uzyciem odczynnikéw Chlamydia pneu-
moniae 1gA, 1gG ELISA firmy VIRCELL, s.l., Spain,
i spektrofotometru Dynatech przy dtugosci fali
450 nm.

Test Chlamydia pneumoniae 1gG i IgA ELISA
(Vircell) [15]. Badania mikrobiologiczne i serolo-
giczne wykonano zgodnie z zaleceniem produ-
centéw odczynnikow.
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Do oznaczenia DNA C. pneumoniae w $cia-
nie tetniaka aorty uzyto technike PCR; badania
wykonano w Zaktadzie Genetyki Instytutu Mikro-
biologii Uniwersytetu Wroctawskiego. Do izola-
cji DNA z badanych tkanek zastosowano kolum-
ny ze ztozem silikonowym oraz zestaw odczynni-
kéw ,QlAamp mini” firmy QIAGEN. lzolacje
DNA prowadzono zgodnie z zaleceniami produ-
centa. Najwazniejsze etapy tej metody: 25-30 mg
badanej tkanki cieto skalpelem na mate kawatki.
Tkanke zawieszano w 180 pl buforu ATL i po do-
daniu 20 pl proteinazy K trawiono w temperatu-
rze 56°C do catkowitego rozpuszczenia (2-3 h).
Nastepnie dodawano 200 pl roztworu AL i inku-
bowano w temperaturze 70°C przez 10 min. Do
lizatu dodawano 200 pl 96% etanolu i po wymie-
szaniu nanoszono na kolumne ze ztozem siliko-
nowym wybidrczo wigzacym DNA w pH mniej-
szym niz 7,5. Kolumne ze zwigzanym DNA prze-
mywano 500 pl porcjami buforéw AW1T i AW2.
Kolumne wysycano 100 pl 10 mM Tris-HCL, pH
8,5, co przerywato pofaczenie oczyszczonego
DNA ze ztozem. DNA odzyskiwano z kolumny
przez wirowanie (14 000 obrotéw przez 1 min).
Tak uzyskane preparaty DNA przechowywano
w temperaturze -20°C.

Nested-PCR

Metoda nested-PCR jest modyfikacja standar-
dowej reakcji PCR polegajaca na wykonaniu
dwdéch, nastepujacych bezposrednio po sobie, re-
akcji PCR. W pierwszej, jako matryce, stosuje sie
DNA wyizolowany z badanej probki oraz zewne-
trzng pare starteréw. Produkt tej reakcji, po doda-
niu nowej porcji polimerazy oraz starteréw we-
wnetrznych, stanowi matryce w drugim etapie
nested-PCR. Jako startery reakcji pierwszego eta-
pu nested-PCR wykorzystano oligonukleotydy
CpnA. Nastepnie DNA zostato wykorzystane jako
matryca w reakcji PCR ze starterem CPN90 (5'-
TGA CAA CTG TAG AAA TAC AGC-3') i CpnB
(5’-CGC CTC TCT CCT ATA AAT-3"). W drugim
etapie wykorzystano oligonukleotydy TW50 (5'-
ATG CCC GCA ACG AGC GCA-3') oraz TW51
(5’GCT GAC ACG CCA TTA CTA-3’). Uzyte star-
tery s swoiste dla 16S rRNA Chlamydia pneumo-
niae i zaczerpniete zostaty z prac [16, 17]. Jako
kontrole pozytywne reakcji nested-PCR wykorzy-
stano DNA wyizolowane ze szczepu Chlamydia
pneumoniae MEM-CHLA namnozonego w ho-
dowli tkankowej. Hodowle te otrzymano dzieki
uprzejmosci pani doc. dr hab. Grazyny Gosciniak
z Katedry i Zaktadu Mikrobiologii AM we Wro-
ctawiu. Synteze starteréw wykonat Serwis Se-
kwencjonowania i Syntezy DNA Instytutu Bio-
chemii i Biofizyki PAN w Warszawie. Reakcje
pierwszego etapu nested-PCR przeprowadzono
w roztworach o objetosci 25 pl i sktadzie:

starter CpnA (50 pmol/pl) 1,0 pl,

starter CpnB (50 pmol/pl) 1,0 pl,

DNA z badanego wycinka 19,7 pl,

bufor 2,5 pl,

dNTP 0,5 pl,

polimeraza 0,3 pl.

Reakcje drugiego etapu nested-PCR przeprowa-
dzono w roztworach o objetosci 25 pl i sktadzie:
starter TW50 (50 pmol/pl) 1,0 pl,

starter TW51 (50 pmol/pl) 1,0 pl,

produkt pierwszego etapu 1,0 pl,

bufor 2,5 pl,

dNTP 0,5 pl,

polimeraza 0,3 pl,

woda 18,7 pl.

Do reakcji uzyto bufor, dNTP i HotStarTaq po-
limeraze QIAGEN (HotStarTaq polimerase kit).
Wszystkie reakcje wykonywano w termocyklerze
DNA-engine PT200 produkcji JM Reseaech
(USA).

Pierwszy etap:

95°C, 15 min,

94°C, 30 s,

55°C, 155,

72°C, 1 min,

Go to step 2, 39 times,

72°C, 2 min,

4°C, for ever,

END.

Drugi etap:

95°C, 15 min,

94°C, 30 s,

55°C, 155,

72°C, 1 min,

Go to step 2, 29 times,

72°C, 1 min,

4°C, for ever,

END.

AUl W —
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Elektroforetyczny rozdziat
produktéw PCR

Produkty PCR rozdzielano elektroforetycznie
w 0,9% zelu agarozowym w buforze TBE (Tris
10,1 g, kwas borny 5,9 g, EDTA 0,9 g woda do
1000 ml, pH 8,0) w obecnosci bromku etydyny
(0,25 pg/ml). Elektroforeze prowadzono pod na-
pieciem 140 V. Jako marker masy stosowano
pUC-MIX8. Zele fotografowano w przechodza-
cym Swietle UV o dtugosci 300-320 nm.

Wyniki

Za pomoca techniki immunofluorescencji
bezposredniej (IFT) zbadano wymazy z tylnej
$ciany gardta od 114 chorych. Technika immuno-
enzymatycza ELISA zbadano surowice krwi po-
brane od 60 oséb. Technika PCR zbadano frag-
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menty $cian tetniaka aorty u 21 pacjentéw. Zaka-
zenie Chlamydia pneumoniae technika IFT
stwierdzono u 15 sposréd 114 (13,1%) pacjen-
tow. Podwyzszony poziom swoistych przeciwciat
klasy 1gG i IgA wykazano kolejno u 85,0%
i 50,0% badanych. DNA C. pneumoniae wykryto
u 18 sposréd 21 (85,7%) chorych (tab. 1).
Poréwnanie wynikéw badarn w kierunku
C. pneumoniae uzyskanych w testach IFT, ELISA
oraz PCR u 15 pacjentéw z tetniakiem aorty brzu-
sznej ilustruje tabela 2. Jak wynika z tej tabeli,
w trzech testach wyniki zgodne uzyskano jedynie

Tabela 1. Wyniki badari w kierunku C. pneumoniae

u pacjentéw z tetniakiem aorty brzusznej

Metoda | Liczba Liczba Odsetek
badari badanych | zakazonych | zakazonych
IFT 114 15 13,1%
ELISA 60 IgG 51 IgG  85,0%

IgA 30 IgA  50,0%
PCR 21 18 85,7%

IFT — test immunofluorescencji bezposrednie;j.
ELISA — test immunoenzymatyczny.
PCR - technika polimerazowej reakcji taricuchowe;.

w 20,0% przypadkéw. Wyniki niezgodne stano-
wity az 80,0%.

W tabeli 3 przedstawiono poréwnanie wyni-
kéw badan w kierunku C. pneumoniae uzyska-
nych technika IFT i ELISA u 56 pacjentéw. W obu
testach wyniki zgodne uzyskano u 17,8% bada-
nych, w tym zgodnie dodatnie u 7,1% ogétu ba-
danych, a zgodnie ujemne u 10,7%. Wyniki nie-
zgodne stanowity 82,2%. Zaobserwowano brak
korelacji miedzy obecnoscig antygenu C. pneu-
moniae w wymazach z gardta a obecnoscia swo-
istych przeciwciat klasy IgG i IgA w surowicy. Nie
stwierdzono réwniez korelacji miedzy wystepo-
waniem DNA C. pneumoniae w $cianie tetniaka
aorty a wystepowaniem antygenu tej bakterii
w wymazach z gardta.

Wyniki badar poziomu swoistych przeciwciat
w kierunku C. pneumoniae klasy 1gG i IgA ilustru-
je tabela 4. Jak wynika z tej tabeli, wyniki zgodne
uzyskano u 64,3% badanych, w tym zgodnie do-
datnie u 53,5%, a zgodnie ujemne u 10,7%. Wy-
niki niezgodne stanowity 35,7%. Analizujac wyni-
ki badani zestawione w tabeli 1, zaobserwowano
korelacje miedzy wystepowaniem DNA C. pneu-
moniae w $cianie tetniaka aorty a obecnoscig swo-
istych przeciwciat w surowicy badanych pacjen-
téw, ktéra wynosita kolejno 85,7 i 85,0%.

Tabela 2. Poréwnanie wynikéw badan w kierunku C. pneumoniae uzyskanych technika IFT, ELISA i PCR

Liczba Wyniki testéw

badanych dodatnie | ujemne niezgodne
IFT* IFT* IFT- IFT- IFT* IFT- IFT*
IgG* IgG- IgG* 1gG* IlgG* IlgG* IgG*
IgA* IgA~ IgA* IgA~ IgA~ IgA~ IgA*
PCR* PCR PCR* PCR* PCR* PCR~ PCR~

15 2 1 6 3 1 1 1
zgodne (20,0%) niezgodne (80,0%)

Tabela 3. Poréwnanie wynikéw badan w kierunku C. pneumoniae uzyskanych technika IFT i ELISA

Liczba Wyniki testow
badanych | dodatnie ujemne niezgodne

IFT*1gG* IgA* IFT- 1gG- IgA- IFT- IgG* IgA* IFT- 1gG* IgA- IFT* 1gG* IgA-
56 4 6 26 19 1

zgodne 10/56 (17,8%)

niezgodne 46/56 (82,2%)

Tabela 4. Wyniki badari poziomu swoistych przeciwciat w kierunku C. pneumoniae klasy 1gG i IgA

Liczba Wyniki testéw
badanych | dodatnie ujemne niezgodne

IgGH IgA* 1gGIgA~ 1gG* IgA~ 1gG IgA*
56 30 6 20 0

36/56 (64,3%)

20/56 (35,7%)
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Tabela 5. Wiek badanych a czestos¢ wykrywania antygenéw C. pneumoniae

Wiek 45-50 lat | 51-60 lat | 61-70 lat | 71-80 lat | 81-90 lat | Ogétem
Liczba 3 20 38 45 9 114
badanych

Liczba 0 4 5 5 1 15
zakazonych

Odsetek 0 20,0 13,1 11,1 11,1 13,1
(%)

Tabela 6. Wiek badanych a czestos¢ wykrywania swoistych przeciwciat

anty-C. pneumoniae klasy 1gG

Wiek 51-60 lat | 61-70 lat | 71-80 lat | 81-90 lat | Ogétem
Liczba 9 19 29 4 60
badanych

Liczba 6 14 27 4 51
zakazonych

Odsetek 66,6 73,6 96,4 100 85,0
(%)

W tabeli 5 przedstawiono strukture wiekowa
114 badanych pacjentéw z tetniakiem aorty
w zaleznosci od czestosci wykrywania antyge-
néw C. pneumoniae, ktérych wiek zawierat sie
w przedziale 45-90 lat. Obecnos¢ C. pneumo-
niae stwierdzono u 20,0% badanych w wieku
51-60 lat, 13,1% pacjentow w wieku 61-70 lat,
11,1% pacjentéw grupie wiekowej 71-80 lat
i 11,1% badanych w wieku 81-90 lat. W grupie
pacjentéw w wieku 45-50 lat chlamydii nie
stwierdzono. Zwraca uwage fakt, ze czestos¢ wy-
krywania antygenu C. pneumoniae obniza sie
wraz ze wzrostem wieku badanych.

Strukture wiekowa 60 pacjentéw z TAB w za-
leznosci od czestosci wykrywania przeciwciat
klasy 1gG anty-C. pneumoniae obrazuje tabela 6.
Obecnos¢ swoistych przeciwciat klasy 1gG anty-
-C. pneumoniae stwierdzono u 66,6% badanych
w wieku 51-60 lat, 73,6% pacjentow w wieku
61-70 lat, 93,1% chorych w wieku 71-80 lat
i 100% badanych w wieku 81-90 lat. Z danych
przedstawionych w tej tabeli wynika, ze czestos¢
wykrywania swoistych przeciwciat klasy 1gG ro-
Snie wraz z wiekiem.

Dyskusja

W zakazeniach narzadowych bezposrednie
wykrywanie antygenu bakteryjnego nie zawsze
jest mozliwe, dlatego uzyteczne wydaja sie réw-
niez metody serologiczne, a takze techniki biolo-
gii molekularnej. W badaniach wtasnych do wy-
krywania obecnosci C. pneumoniae zostaty uzy-
te techniki IFT, ELISA oraz nested-PCR, ktéra jest
modyfikacja reakcji PCR.

W wymazach z gardta obecnos¢ antygenu
C. pneumoniae metodg IFT stwierdzono u 15/114
(13,1%) badanych.

Przy uzyciu techniki immunoenzymatycznej
ELISA swoiste przeciwciata IgG i IgA wykazano
u 85 i 50% pacjentéw. Podobne odsetki obecno-
sci swoistych przeciwciat w surowicy uzyskali
Halme [18].

Metoda PCR w materiale ze $ciany tetniaka
aorty brzusznej DNA C. pneumoniae stwierdzo-
no u 85,7% badanych. Zblizong do opisywanej
w naszej pracy wykrywalno$¢ materiatu gene-
tycznego chlamydii, a takze wysoka czutosc testu
obserwowali Smieja i wsp. [19].

Badania korelacji wykrywania C. pneumoniae
w réznych materiatach biologicznych, przy uzy-
ciu trzech metod: IFT, ELISA i PCR, wykazaty
zgodnosé jedynie w 20%.

Podobne wyniki uzyskali inni autorzy sugeru-
jac, ze rézne primery komplementarne do frag-
mentu DNA C. pneumoniae moga by¢ stosowane
w diagnostyce metoda PCR.

W poréwnaniu z wynikami badan serologicz-
nych swoistos¢ techniki PCR przy badaniu wyma-
z6w z drég oddechowych wynosita okoto 100%,
natomiast czutos¢ byta nizsza i wynosita 75%.
Wykazanie obecnosci C. pneumoniae w bla-
szkach miazdzycowych nie jest tatwe; wyniki ba-
dan technikg PCR w poréwnaniu z metoda im-
munohistochemiczng sg czesto niezgodne. Moze
to by¢ zwigzane zaréwno z obecnoscia inhibi-
toréw reakcji PCR, jak réwniez z rozproszeniem
C. pneumoniae w ogniskach miazdzycy.

Obecnos¢ antygenu i DNA C. pneumoniae
w blaszkach miazdzycowych stwierdza sie cze-
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Sciej u ludzi z niskim niz u oséb z wysokim po-
ziomem przeciwciat. Kuo i wsp. oraz Maas i wsp.
stwierdzili brak korelacji miedzy obecnoscia an-
tygenu C. pneumoniae w blaszkach miazdzyco-
wych a wystepowaniem swoistych przeciwciat
w surowicy [20, 21].

Wyzej wymieniony fakt wskazuje na inny
typ odpowiedzi immunologicznej na obecnos¢
C. pneumoniae w tozysku naczyniowym, a takze
moze sugerowac, ze u 0s6b z wysokim mianem
przeciwciat tatwiej nastepuje eradykacja C. pneu-
moniae z blaszek miazdzycowych.

Analiza wynikéw badan w kierunku C. pneu-
moniae przy uzyciu technik IFT oraz ELISA wyka-
zata niska zgodnos¢ 17,8% obu poréwnywanych
metod.

W badaniach wtasnych stwierdzono, ze
stezenie swoistych przeciwciat klasy 1gG, w gru-
pie wiekowej 51-80 lat stale wzrasta (66,6—

podatnos¢ na zakazenie C. pneumoniae. Obserwa-
cje te s3 podobne do spostrzezen uzyskanych przez
innych autoréw [22, 23], co mozna wyttumaczyé
tym, ze w ciagu catego zycia cztowiek moze zaka-
zac¢ sie i nadkaza¢ 2-3-krotnie. Spadek stezenia
swoistych przeciwciat klasy IgA i eliminacja ich
z surowicy obserwuje sie 3 miesigce po zakazeniu;
jednakze stale utrzymujace sie stezenie swoistych
przeciwciat IgG Swiadczy o przewlektej infekcji.

Whioski

Patogeneza tetniaka aorty brzusznej nie jest do
korica wyjasniona. Jednym z czynnikéw oddziatu-
jacych na sciane tetniaka moze by¢ C. pneumo-
niae, ktéra przyczynia sie do produkcji mediato-
row zapalnych, co przez wiele lat powoduje utra-
te elastycznosci aorty, sztywnosci naczynia

-93,1%), co sugeruje, ze wraz z wiekiem wzrasta i powstanie AAA.
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Aktywnos¢ fizyczna mieszkarncéw Lubelszczyzny
od 35 roku zycia
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Physical activity of inhabitants of Lublin voivodeship over 35 years of age
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Zaktad Medycyny Rodzinnej Katedry Choréb Wewnetrznych Akademii Medycznej w Lublinie
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A — przygotowanie projektu badania, B — zbieranie danych, C — analiza statystyczna, D — interpretacja danych,
E — przygotowanie maszynopisu, F — opracowanie pismiennictwa, G — pozyskanie funduszy

Wstep. Wiasciwa aktywnos¢ fizyczna jest istotnym elementem prozdrowotnego stylu Zycia.

Cel pracy. Celem pracy byto ustalenie poziomu aktywnosci fizycznej u mieszkaricéw Lubelszczyzny w wieku 35
lat i powyzej.

Materiat i metody. Analiza objete zostaty dane z badari epidemiologicznych prowadzonych przez pracownikéw
Zaktadu POZ na terenie dawnego wojewddztwa lubelskiego w latach 1998-2001. Aktywnos¢ fizyczng badanych
ustalono na podstawie wywiadu opracowanego w formie ankiety.

Wyniki. Zbadano 1973 mieszkaricéw Lublina i 1809 mieszkaricow wsi. Aktywnych zawodowo byto 923 (47%)
badanych w miescie i 590 (33%) na wsi. W miescie 56% pracujacych okreslato swéj wysitek w czasie pracy ja-
ko lekki, 46% — sredni, a 8% — ciezki; na wsi odpowiednio: 16% jako lekki, 39% — sredni i 45% — ciezki; rézni-
ce byly istotne statystycznie (p < 0,001). Statystycznie czesciej w swej ocenie — lekko pracowaty kobiety, ciezko
— mezczyZni. 43% badanych z miasta deklarowato, ze w czasie wolnym od pracy zawodowej uprawia dziatke,
3% — ze pracuje w gospodarstwie rolnym, 63% — ze chodzi codziennie na co najmniej godzinne spacery, a 19%
— ze uprawia sport. Odpowiednio 49% badanych ze wsi deklarowato, ze uprawia dziatke, 22% — ze pracuje w go-
spodarstwie rolnym, 78% — ze spaceruje, a 4% — ze uprawia sport. Istotnie czesciej uprawianie sportu deklaro-
wali mieszkaricy miasta, mezczyzni, osoby z wyzszym wyksztatlceniem. Ponad 10% badanych nie deklarowato
zadnej z analizowanych aktywnosci.

Whioski. Uwazamy, ze aktywnosc fizyczna mieszkaricéw Lubelszczyzny od 35 roku zycia jest niewystarczajaca.
Jej zwiekszenie powinno stac sie jednym z wazniejszych elementéw polityki zdrowotne;.

Stowa kluczowe: aktywnosc fizyczna, wysitek, praca fizyczna, sport.

Background. Physical activity of Lublin Region population over 35 years of age proper physical acti-
vity is a basic element of healthy lifestyle.

Objectives. The aim of this paper was to perform a subjective estimation of physical activity level in Lublin Re-
gion inhabitants aged 35 and over.

Material and methods. We analysed data obtained from persons examined in our epidemiological investigation
concerning population of former Lublin Voivodship in 1998-2001. Physical activity of them was estimated basing
on the data from doctor’s interview according to a questionnaire.

Results. We examined 1973 inhabitants of Lublin town and 1809 inhabitants of the villages. Professional activity
declared 923 (47%) examined from the town and 590 (33%) from the countryside. 56% working subjects in the
town qualified their physical effort during work as light, 46% as average, and 8% as heavy. 16% working subjects
in the countryside qualified it as light, 39% as average and 45% as heavy, respectively. In their free time 43% exa-
mined persons from the town declared that they worked in the garden, 3% — on the farm, 63% walked at least one
hour every day, 19% performed sport during their free time. 49% rural subjects declared that they worked in the
garden, 22% — on the farm, 78% walked at least one hour every day and 4% performed sport during their free
time respectively. Statistically, sport was declared frequently by inhabitants of the town (p < 0.001), men (15% vs
10%, p < 0.001), higher educated (higher — 33%, average — 12%, professional — 10%, basic education — 3%,
p < 0.001). Over 10% of investigated did not declare any form of analysed activities.

Conclusions. We suggest that physical activity of adult population of Lublin Region is inadequate.

Key words: physical activity, effort, physical work, sport.
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Wstep

Wiasciwa aktywnos¢ fizyczna jest istotnym
elementem prozdrowotnego stylu zycia. Rozwdj
cywilizacyjny powoduje jednak, ze zmniejsza sie
znaczenie wysitku fizycznego zwiazanego z pra-
ca zawodowa, podrézami, aktywnoscig codzien-
na. Udogodnienia techniczne, takie jak: ruchome
schody, windy, samochody, pociagi, samoloty,
zastapity naturalne formy poruszania: marsz,
bieg, jazde konna. Automaty zastepuja cztowieka
w pracy fizycznej. Powoduje to, ze aktywnos¢ fi-
zyczna wspotczesnego cztowieka jest kilkukrot-
nie mniejsza niz jego przodka sprzed 3 pokoler.

Poziom aktywnosci fizycznej jest trudny do
okreslenia. Autorzy nie znajg obiektywnych, ak-
tualnych doniesien o aktywnosci ruchowej w pol-
skim spoteczenstwie.

Cel pracy

Celem niniejszej pracy byta préba ustalenia
subiektywnej oceny poziomu aktywnosci fizycz-
nej wsréd dorostych mieszkaricéw Lubelszczy-
zny. W istocie, przez te prace, autorzy sami be-
dac praktykami, chca zacheci¢ lekarzy prakty-
kéw, szczegdlnie lekarzy rodzinnych, do pytania
pacjentéw o ich aktywnos¢ ruchowa.

Materiat i metody

Analiza objete zostaty dane zebrane w trakcie
badan epidemiologicznych prowadzonych przez
pracownikéw Zaktadu Podstawowej Opieki

Zdrowotnej (obecnie: Zaktad Medycyny Rodzin-
nej) Katedry Medycyny Rodzinnej Akademii Me-
dycznej w Lublinie na terenie dawnego woje-
wodztwa lubelskiego w latach 1998-2001 [1]
w ramach Polskich Wieloosrodkowych Badan
nad Epidemiologia Cukrzycy [2]. Projekt badaw-
czy ukierunkowany gtéwnie na ocene rozpo-
wszechnienia w spotfeczeristwie polskim cukrzy-
cy typu 2 i towarzyszacych jej zaburzeri metabo-
licznych: otytosci, dyslipidemii, nadcisnienia
tetniczego, zostat opracowany pod kierunkiem
profesora Zbigniewa Szybiriskiego z Collegium
Medicum Uniwersytetu Jagielloriskiego w Krako-
wie i realizowany byt takze w osrodkach: t6dz-
kim i krakowskim. Badani w wieku 35 lat i powy-
zej wybrani zostali droga podwdjnego losowania
z list wyborczych, proporcjonalnie w grupach
wiekowych.

Na terenie dawnego wojewddztwa lubelskiego
sposrod 6 tysiecy wylosowanych zbadano 3782
osoby (63% wylosowanych), z tego 1809 na wsi
(60,3%) i 1973 w miescie (65,8%). U badanych
dokonywano pomiaréw antropometrycznych,
mierzono cisnienie tetnicze krwi, oznaczano ste-
zenia lipidéw krwi, wykonywano test doustnego
obciazenia 75 gramami glukozy, co przedstawio-
no szczegétowo w Polskim Archiwum Medycyny
Wewnetrznej [1]. Zbierano takze szczegdétowy
wywiad lekarski w formie ankiety opracowanej na
potrzeby tego projektu badawczego. Zawierat on
miedzy innymi czes$¢ dotyczaca aktywnosci fi-
zycznej, ktéra przedstawia rycina 1. W oparciu
o nig dokonano niniejszej oceny.

Do analizy statystycznej wykorzystano test
Chi-kwadrat, za poziom istotnosci przyjmujac p <
0,05.

Wysitek fizyczny wedtug oceny badanych
Wysitek fizyczny w czasie pracy zawodowej

nie pracuje zawodowo

Wysitek fizyczny w czasie wolnym od pracy zawodowej

Czy prowadzi Pan/Pani gospodarstwo domowe?
Czy uprawia Pan/Pani dziatke?

Czy prowadzi Pan/Pani gospodarstwo rolne? (nie dotyczy pracujacych wytacznie na roli)
Czy chodzi Pan/Pani pieszo co najmniej godzine dziennie?
Czy mieszka Pan/Pani na pietrze wyzszym niz drugie?

jezeli tak, to czy korzysta Pan/Pani z windy:
nie O tak, czesto O

Czy uprawia Pan/Pani sport rekreacyjnie?
jezeli tak, to: systematycznie O
tylko w sezonie [

od czasu do czasu 0O

Czy w przesztosci uprawiat Pan/Pani sport rekreacyjnie?

sporadycznie 0O

godzin tygodniowo
tygodni w roku

lekki O
Sredni O
ciezki O
O
tak  nie
O O
O O
O O
O O
O O
O O
O
godzin tygodniowo [
O O

Ryc. 1. Fragment analizowanej ankiety dotyczacy aktywnosci fizycznej
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Wyniki

Aktywnos¢ zawodowa deklarowato 923
(47%) badanych w miescie i 590 (33%) badanych
na wsi. Sposrod niepracujacych w miescie 463
(44%) twierdzito, ze sg na rencie (w tym 155
przekroczyto wiek emerytalny 65 lat dla mez-
czyzn i 60 lat dla kobiet), 461 (44%) deklarowa-
to, ze sq na emeryturze, a 126 (12%), ze sq bez-
robotnymi. Sposréd niepracujacych na wsi 689
(57%) deklarowato, ze sg na rencie (w tym 351
przekroczyto wiek emerytalny), 441 (36%) dekla-
rowato, ze sa na emeryturze, a 79 (7%), ze sa
bezrobotnymi.

W miescie 56% pracujacych okreslato swoj
wysitek fizyczny w czasie pracy jako lekki, 36%
— jako sredni, a 8% — jako ciezki; na wsi odpowie-
dnio: 16% jako lekki, 39% — Sredni i 45% — ciez-
ki; réznice bylty istotne statystycznie (p < 0,001).
Statystycznie czesciej swoja prace za lekka uzna-
waty kobiety (45% vs. 36%, p < 0,001), za ciez-
ka — mezczyzni (27% vs. 18%, p < 0,001).

W czasie wolnym od pracy zawodowej 65%
badanych z miasta deklarowato, ze wykonuje
prace w gospodarstwie domowym, 43% - ze

uprawia dziatke, 3% - ze pracuje w gospodar-
stwie rolnym, 63% — ze chodzi codziennie na co
najmniej godzinne spacery, a 19% — ze uprawia
sport. Na wsi odpowiednio 61% deklarowato, ze
wykonuje prace w gospodarstwie domowym,
49% - ze uprawia dziatke, 22% - ze pracuje
w gospodarstwie rolnym, 75% — ze chodzi co-
dziennie na co najmniej godzinne spacery, a 4%
— ze uprawia sport. Sposréd 746 mieszkaricow
miasta mieszkajacych powyzej drugiego pietra
372 osoby twierdzity, ze nie korzysta z windy,
a 24 — ze korzysta tylko sporadycznie. Na wsi nikt
nie deklarowat, ze na co dzien korzysta z windy.

130 badanych w miescie deklarowato, ze sy-
stematycznie uprawia sport (7%; 1-21 godzin ty-
godniowo: srednio 4,2+3,6 godz.), na wsi — 28
badanych (2%; 1-15 godzin tygodniowo: Srednio
5,2+3,2 godz.). Sezonowe uprawianie sportu de-
klarowato 133 badanych w miescie (7%) i 16 na
wsi (1%). 105 oséb w miescie i 24 na wsi odpo-
wiedziato w naszej ankiecie, ze sport uprawia od
czasu do czasu. Rekreacyjne uprawianie sportu
w przesztosci deklarowato 688 badanych w mie-
$cie (35%) i 173 na wsi (10%), z ktérych odpo-
wiednio 41 i 28% twierdzito, ze sport uprawia

Tabela 1. Aktywnos¢ fizyczna mieszkaric6w miasta Lublina w czasie wolnym od pracy zawodowej

Pracujacy Renta lub Bezrobotni Razem
n =923 emerytura n=126 n=1973
n =924

X %o X % X % X %
Prace w gospodarstwie 605 66 604 65 81 64 1290 65
domowym
Dziatka 392 42 403 44 44 35 839 43
Gospodarstwo rolne 44 5 20 2 2 2 66 3
Spacery 557 60 583 63 96 76 1236 63
Sport 254 28 108 12 17 13 379 19
Brak ww. aktywnosci 66 7 87 9 9 7 162 8

Pracujacy Renta lub Bezrobotni Razem
n =590 emerytura n=79 n = 1808
n=1139

X %o X % X % X %
Prace w gospodarstwie 388 66 661 58 49 62 1098 61
domowym
Dziatka 282 48 549 48 48 61 879 49
Gospodarstwo rolne** 123 21 255 22 20 25 398 22
Spacery 526 89 825 72 1 14 1362 75
Sport 37 6 25 2 6 8 68 4
Brak ww. aktywnosci 9 2 151 13 1 1 161 9

* U 1 z badanych brak kompletu informacji.

** Dotyczy os6éb niepracujacych zawodowo na roli.
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nadal. 187 badanych w miescie (9%) i 41 na wsi
(2%) deklarowato, ze w przesztosci uprawiali
sport zawodniczo. Sposréd nich odpowiednio:
134 i 23 deklarowato, ze uprawiato nastepnie
sport rekreacyjnie, a 81 i 10, ze uprawia go nadal.
Czestsze uprawianie sportu przez mieszkancéw
miasta byto istotne statystycznie (p < 0,001). Cze-
$ciej uprawianie sportu deklarowali pracujacy
(p < 0,01) mezczyzni (15% vs. 10%, p < 0,001),
osoby z wyzszym wyksztalceniem (wyzsze —
33%, Srednie — 12%, zawodowe — 10%, podsta-
wowe - 3%, p < 0,001).

Dyskusja

Aktywnos¢ fizyczna mieszkaricéw Lubel-
szczyzny od 35 roku zycia wydaje sie niewystar-
czajaca. Prawie 10% tej populacji jest catkowicie
nieaktywna. Niepokojacy jest znaczny procent
0s6b nieaktywnych zawodowo w okresie produk-
cyjnym. Wydaje sie tez, ze praca szczegdlnie
w miescie, wymaga mniej wysitku fizycznego niz
dawniej. Coraz istotniejsze staje sie zatem, aby-
Smy zwiekszali swoja aktywnos¢ w czasie wol-
nym od pracy. Aby tak sie stato, istnieje pilna po-
trzeba statej i konsekwentnej edukacji prozdro-
wotnej, gdyz jak pisat w 1992 r. Demel:
,Swiadoma i aktywna praca nad wtasnym ciatem
jest zjawiskiem rzadko spotykanym w wieku roz-
wojowym, dojrzatym i podesztym” [3], a ponad
80% ludzi nie widzi zadnego zwiazku miedzy
stylem zycia i przedwczesng $miercig [4]. Nieste-
ty wciaz tatwiej siegamy po leki niz zmieniamy
nawyki. Nawet bardzo silne pragnienia, np. natu-
ry estetycznej u kobiet, takie jak poprawa sylwet-
ki, che¢ schudniecia, rzadko mobilizuja do syste-
matycznej aktywnosci fizycznej [5, 6]. Fakt, ze
osoby z wyzszym wyksztatceniem czesciej upra-
wiaja sport — co wynika z naszych badan — moze
Swiadczy¢ o wiekszym uswiadomieniu w tej gru-
pie spotecznej.

Chcemy podkresli¢, ze powyzsza ocena jest
absolutnie subiektywna. Badani nie mieli sztyw-
no okreslonych kryteriéw ciezkiego czy lekkiego

Pismiennictwo

wysitku przy pracy. Podawali, jaki on jest w ich
wtlasnej ocenie. Jako uprawianie sportu zgtasza-
li na przyktad systematyczne korzystanie z ro-
weru w celach uzytkowych. Takich watpliwosci
jest wiecej. Jednak uwazamy, ze mimo swych
niedoskonatosci ankieta dostarczyta wielu istot-
nych i ciekawych informacji. Nawet tak proste
metody badawcze dokumentujg zagrozenie oty-
toscia, cukrzyca czy choroba wiericowg w na-
szym spotfeczeristwie, zwigzane ze zbyt matg
aktywnoscia fizyczna. Jak ludzie na co dzien
nieaktywni fizycznie, a przez to mniej sprawni,
maja sobie poradzi¢, gdy zaistnieje koniecznos¢
ucieczki przed pedzacym samochodem? Czy
maja szanse na przezycie w sytuacjach kryzyso-
wych zwiazanych z dziataniem Zzywiotéw
(w czasie powodzi, trzesienia ziemi) czy aktami
terroru?

Wobec powyzszego istotne staje sie zrozu-
mienie, ze wiasciwa aktywnosc fizyczna odgry-
wa istotng role w utrzymaniu zdrowia. Dowo-
déw na jej prozdrowotny wptyw mamy coraz
wiecej. Na zbyt mata aktywnos¢ ruchowa na-
szego spoteczenstwa powinno zwréci¢ wieksza
uwage srodowisko lekarskie, cho¢ — jak wykaza-
no — krétka edukacja podczas wizyt lekarskich
zazwyczaj nie przynosi spodziewanych zmian
w aktywnosci fizycznej [7]. Mimo to lekarze,
szczegblnie lekarze pierwszego kontaktu, po-
winni pyta¢ swych pacjentéw o ich aktywnosc¢
fizyczng i starac sie sktoni¢ tych mniej aktyw-
nych do podjecia wtasciwych form ruchu zgo-
dnie ze ztotg reguta, ze ,kazdy ruch jest lepszy
niz bezruch”.

Whioski

Prawidtowa aktywnos$c¢ fizyczna spoteczen-
stwa powinna by¢ jednym z celéw zdrowia pu-
blicznego. W podnoszeniu $wiadomosci zdro-
wotnej spoteczenstwa i promowaniu zdrowego
trybu zycia wazna role musza odgrywac szkota
i Srodki masowego przekazu. Istotna jest réwniez
rola srodowiska lekarskiego.
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Research into family doctor role taking.
Interpersonal decentration and gender
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A — przygotowanie projektu badania, B — zbieranie danych, C — analiza statystyczna, D — interpretacja danych,
E - przygotowanie maszynopisu, F — opracowanie pismiennictwa, G — pozyskanie funduszy

Wstep. Opisanie pracy lekarzy rodzinnych w kategoriach petnienia roli spotecznej wymagato od-
niesienia do socjologicznych teorii roli. Zgodnie z opisywanymi koncepcjami, analizowano ztozone warunki
sktadajace sie na pojecie roli: nakazy, zakazy, dylematy i utatwienia roli. Okazato si¢, ze w swojej codziennej
pracy lekarze rodzinni stosuja heurystyczne strategie rozwiazywania probleméw. Dzieje sie tak, poniewaz co-
dzienna praktyka lekarska charakteryzuje sie duza liczba zjawisk nieprzewidywalnych i sprzecznych, szczegdl-
nie w trakcie interakcji lekarza z pacjentem. Dlatego podjeto préby zbudowania modelu ,Rola Lekarza Rodzin-
nego” w poszukiwaniu korzystniejszych rozwiazar funkcjonowania lekarza rodzinnego w praktyce.

Cel pracy. Stworzenie konstruktu ,Rola Lekarza Rodzinnego”, ktéry po procesie weryfikacji uzyskatby status na-
rzedzia pomiarowego.

Metoda i wyniki. Utworzono tréjpoziomowa, hierarchiczng strukture modelu ,Rola Lekarza Rodzinnego”. Zasto-
sowano badanie ankietowe, a nastepnie uzyto obliczen statystycznych przy uzyciu analizy czynnikowej. Uzywa-
no pakietu programu STATISTICA 5D, PL. Na najwyzszym poziomie ogélnosci A znalazty sie cztery czynniki: ,de-
centracja interpersonalna”, ,poczucie skutecznosci”, ,silne ego” i ,empatia”. W sktad czynnika ,decentracja in-
terpersonalna” wchodzity nastepujace kategorie pojeciowe: ,ciekawos¢ poznawcza”, ,ujawnianie siebie”,
,otwartos¢ interpersonalna” i ,tolerowanie niezgodnosci poznawczych”, ktére tworzyty poziom B. Najnizszy po-
ziom C tworzyty twierdzenia wyprowadzone z koncepcji roli spotecznej. W wyniku obliczen statystycznych okre-
Slono tymczasowe normy kwartylowe i wartosci mediany. Nie znaleziono korelacji miedzy zmienna niezalezna:
ptec a wartosciami uzyskiwanymi przez lekarzy w zakresie czynnika ,decentracja interpersonalna”.

Stowa kluczowe: rola lekarza rodzinnego, decentracja interpersonalna, ptec.

Background.The study on family doctor functioning in medical practice shows an attempt made to
present a model explaining how family doctors solve their problems caused by obligations that derive from the
definition of the social role. An assumption was made that daily medical practice reveals the character of a heu-
ristic way of performing duties, because it is characterized by a considerable range of unpredictable phenomena,
which are contradictory in their assumptions and complex in the interaction sphere, between the patient and the
doctor. Consequently, theories that were presented, in order to construct a measurement device of the family do-
ctor reflected a daily dimension of real problems that a family doctor had to face.

Objectives. The aim of the paper was designing “the role of the family doctor” model which after verification may
serve as measurement device.

Methods and results. Statistical research done, with the help of a factor analysis revealed that vital statistical data
made it possible to distinguish four factors that are on the highest level of generality, defined as level A. There are:
“interpersonal decentration”, “sense of efficacy”, “strong ego” and “empathy”. In compliance with the hierarchi-
cal construction of “the role of the family doctor” model, notional categories that create the level A factors, appe-
ared on the lower level B. Consequently, “interpersonal decentration” consistent of four notions: “tolerance of co-
gnitive incompatibility”, “cognitive curiosity”, “interpersonal openness” and “revealing oneself”. The correlation
between “interpersonal decentration” and independent variable: gender was insignificant.

Key words: family doctor role taking, interpersonal decentration, gender.

Wstep golnie w perspektywie funkcjonalizmu struktural-
nego. Wedtug twdrcy tego kierunku, R. Merona,
W teoriach socjologicznych pojecie petnienia kazda jednostka posiada odpowiedni status i gra

rél spotecznych zajmuje wazne miejsce, szcze- adekwatng role spoteczng. Na przyktad,
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w odmienne formy interakcji spotecznej wchodzi
student medycyny, w inne lekarz szpitalny, a ina-
czej bedzie zachowywat sie medyk w swojej pry-
watnej praktyce [1]. Koncepcja roli zaktada, ze
kazda jednostka, ktéra posiada odpowiedni sta-
tus, przyjmuje pewien zakres postaw, zachowan
i wartosci. Te komponenty roli pozwalaja jej na
indywidualng adaptacje spoteczng w spoteczen-
stwie [2]. W Polsce prébe opisania elementéw
ksztattowania sie roli zawodowej lekarzy rodzin-
nych podjeta taska-Formejster [3]. Autorka doko-
nata penetracji srodowiska tédzkich lekarzy pra-
cujacych w podstawowej opiece zdrowotnej.

Socjolog T. Parsons podkresla, ze funkcjono-
wanie wolnych zawodéw, w tym lekarzy rodzin-
nych, jest powiazane ze wspotczesna cywilizacja
Zachodu. Wedtug tego autora ,lekarz wzorujacy
sie na ludziach interesu mégtby ciagnac¢ zysk fi-
nansowy z kazdego ‘przypadku’, na co nie po-
zwala postepowanie z jego wiasnym wzorem za-
wodowym” [4]. Prace innego socjologa amery-
kanskiego, J.H. Turnera, ukazuja tworzenie roli
jako proces ciagty, za pomoca ktérego dana jed-
nostka w konsekwentny i skuteczny sposéb wy-
korzystuje srodki do osiagniecia zamierzen i osia-
gniec zyciowych [5]. Spoteczenstwo oczekuje od
lekarzy rodzinnych odpowiednich postaw wobec
pacjentéw, ktére tworza system nakazéw roli. Le-
karze korzystaja z mozliwosci wywiazania sie
z tych zadan dzieki warunkom utfatwiajacym im
petnienie roli. Naleza do nich: uzyskanie specja-
lizacji, posiadanie uprawnieri medycznych, kre-
dyty bankowe, kontrakty ze Swiadczeniodawca.
Oczekiwania i mozliwosci realizacji zadar two-
rza czasem sprzeczne okolicznosci. W ten spo-
s6b powstaja ,dylematy roli”, ktére wymagaja in-
nowacyjnych, twérczych rozwiazan, okreslanych
w psychologii mianem ,strategie heurystyczne”.
Lekarz rodzinny na podstawie wtasnej koncepcji
i posiadanych srodkéw realizuje swéj plan w wy-
miarze prakseologicznego dziatania. Duze zna-
czenie maja jego cechy osobowosci i umiejetno-
$ci perswazyjno-kontekstualne w trakcie komuni-
kacji z pacjentem. Ostatnim etapem jest
,wejscie” w role i skuteczne jej petnienie przez
lekarza rodzinnego. Takim zatozeniom odpowia-
da teoria rél spotecznych opracowana przez D.).
Levinsona, wyprowadzona z definicji pozycji
spotecznej [6]. Jej strukture adaptowano na po-
trzeby analizy roli lekarza rodzinnego w Polsce,
ktora przedstawia rycina 1.

Szczegotowe opisy nakazéw i zakazow etycz-
nych lekarza zawiera Kodeks Etyki Lekarskiej [7],
natomiast formalne wymogi kwalifikacji zawodo-
wych, rejestracji praktyki i prowadzenia doku-
mentacji medycznej przybliza ksiazka Prawo me-
dyczne [8]. Socjologiczne teorie rél spotecznych
i stosowanie heurystycznych strategii w codzien-
nej pracy lekarza byty podstawa do szerszej pe-

Rola lekarza rodzinnego

A prakseologiczno-osobowy wymiar dziatania ‘}
A koncepcja dziatania srodki praktyczne A
A dylematy decyzyjne A
A oczekiwania spoteczne utatwienia roli

A odbidr spoteczny A

Ryc. 1. Teoria petnienia roli wedtug D.J. Levinsona
na przyktadzie lekarza rodzinnego w modyfikacji
wiasnej

netracji badawczej codziennej pracy lekarza ro-
dzinnego w Polsce.

Cel pracy

Celem badania byto stworzenie teoretycznego
konstruktu ,Rola Lekarza Rodzinnego”, ktéry po
weryfikacji empirycznej spetniat bedzie funkcje
narzedzia pomiarowego. W zatozeniu, hipote-
tyczny model miat strukture hierarchiczng trzy-
poziomowa. Na najwyzszym poziomie A byty
czynniki, ktére integrowaty kategorie pojeciowe
z poziomu B, te zas byty heterogenne wobec po-
zycji z najnizszego poziomu C. Poziom C stano-
wity homogenne pozycje w postaci okreslen an-
kietowych, odzwierciedlajacych teorie roli spo-
tecznej. Kolejnym zadaniem byto ustalenie
tymczasowych norm kwartylowych dla poszcze-
golnych pojec i ocena korelacji czynnika ,decen-
tracja interpersonalna” ze zmienng niezalezna:
ptec.

Materiat i metoda

W pierwszym etapie zaprojektowano hipote-
tyczny model konstruktu ,Rola Lekarza Rodzin-
nego” (RLR-T). Nastepnie wystano do 731 lekarzy
rodzinnych z catej Polski ankiety z 92 pytaniami
opisujacymi rézne teorie zachowan lekarzy.
Przedstawia je tabela 1.

Odpowiedziato 248 oséb (34%). Zastosowa-
no metode statystyczna w postaci analizy czynni-
kowej. Na podstawie pomiaréw mocy dyskrymi-
nacyjnej ujawniono stopien zréznicowania bada-
nej zbiorowosci. Zaadaptowano 82 pytania, ktére
tworzyty druga wersje narzedzia badawczego
,Rola Lekarza Rodzinnego” (RLR-2). W celu we-
ryfikacji i oceny trafnosci statystycznej zastoso-
wano analize czynnikowa przy uzyciu pakietu
w programie STATISTICA 5,1D w wersji polskiej.
Przydatnos¢ tego programu w medycynie po-
twierdzit Stanisz [9]. Ankiety wystano ponownie
do 450 lekarzy rodzinnych. Odpowiedziato 127
0s6b (28,2%). Wyniki poddano powtérnej rotacji
twierdzeri metoda analizy czynnikowej, w celu
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Tabela 1. Struktura hipotetycznego konstruktu (hipotezy — poziom A i B)

1) poziom A: decentracja interpersonalna

poziom B: ujawnianie siebie (Leary 2000)

Hipotetyczne konstrukty/Analizy wynikéw innych autoréw

poziom B: otwartos¢ interpersonalna (Kepiriski 1978; Gardner 2002)
poziom B: ciekawos¢ poznawcza (kukaszewski, Doliriski 2001; Necka 2003)
poziom B: tolerancja niezgodnosci poznawczych (Strzatecki 1989; Berlyne 1969)

poziom B: otwartos¢ na doswiadczenia (Cattel, Eyseneck, za: Strelau 2001)

2) poziom A: tolerancja dla sprzecznych doswiadczeri

poziom B: tolerancja niezgodnosci poznawczych (Strzatecki 1989; Berlyne 1969)

poziom B: ciekawos¢ poznawcza (kukaszewski, Doliriski 2001; Necka 2003)

poziom B: brak tendencji neurotycznych (Maslow 1990, 2004; Rogers 2002)

poziom B: odpornos¢ na napiecia poznawcze (Maruszewski 2003)

poziom B: otwartos¢ na nowe problemy (Jankowski 1976, 1994; Trzebinska, Grzesik 1994)

3) poziom A: silne ego
poziom B: aktywnos¢ (Strelau 2001; Fromm 2003)
poziom B: pozytywna samoocena (Argyle 1999)

poziom B: poczucie sprawstwa (kukaszewski 1984)

poziom B: zadaniowos$¢ motywacji (Kofta, Doliriski 2001)

poziom B: gotowos¢ do rezygnacji z gratyfikacji (tukaszewski 1984)
poziom B: odpornos¢ na stres (Heszen-Niejodek 2001; Antonovsky 1995)
poziom B: zaufanie do siebie (Gough, Heilbrun, za: Siek 1993)

poziom B: umiejetnosc¢ rozwigzywania konfliktéw (Sek 2004)
poziom B: brak tendencji neurotycznych (Maslow 1990, 2004; Rogers 2002)

4) poziom A: refleksyjnosc

poziom B: wglad we wtasne stany (Schon 1983; Langer 1993)
poziom B: wglad w stany pacjenta (Schon 1983; Langer 1993; Jankowski 1994)

5) poziom A: empatia

poziom B: wrazliwos¢ spoteczna (Goleman 1995)

poziom B: rozumienie innych (Capra 1987; Jarosz 1990)

poziom B: zaufanie do pacjentéw (Kepiriski 1992; Bilikiewicz A. 1992)
poziom B: otwartos¢ na doswiadczenia pacjentéw (Rogers 2002)

poziom B: poczucie wspdlnoty z pacjentami (Kepiriski 1986; Maslow 1990)
poziom B: otwartosc¢ interpersonalna (Kepiriski 1978; Gardner 2002)

weryfikacji hipotezy o integracyjnej formie trzy-
poziomowego modelu. W koricowym etapie po-
wstat ostateczny model ,Rola Lekarza Rodzinne-
go” (RLR) zawierajacy 73 pozycje.

Wyniki

Przeprowadzone badania statystyczne przy
uzyciu dwukrotnej analizy czynnikowej umozli-
wity utworzenie modelu ,Rola Lekarza Rodzinne-
go”. Na najwyzszym poziomie A znajdowaty sie
cztery czynniki: ,decentracja interpersonalna”,
,poczucie skutecznosci”, ,silne ego” i ,empatia”.
Kazdy z wymienionych czynnikéw zawierat kate-
gorie pojeciowe, tworzace poziom B, ktére miaty
charakter heterogeniczny. Na najnizszym pozio-
mie C znajdowaty sie 73 homogeniczne pojecia
w formie twierdzern ankietowych. Model kon-
struktu przedstawia rycina 2.

Utworzony model ,Rola Lekarza Rodzinnego”
jest konstruktem empirycznym i w celu weryfika-
cji go jako hipotezy wymaga nastepnych etapéw

eksploracyjnych. Po tych badaniach moze miec
status narzedzia pomiarowego.

Czynnik ,decentracja interpersonalna” skta-
dat sie z czterech kategorii pojeciowych: ,cieka-
wos¢ poznawcza”, ,tolerowanie niezgodnosci
poznawczych”, ,otwartos¢ interpersonalna”
i ,ujawnianie siebie”. W tabeli 2 przedstawiono
tres¢ i tadunki czynnikowe opisujace ten czynnik.

Nastepnie obliczono tymczasowe normy
kwartylowe dla poszczegélnych czynnikéw.
W sktad czynnika ,decentracja interpersonalna”
wchodzito 17 stwierdzeni, a wiec minimalna war-
tos¢ normy wynosi 17 punktéw, a maksymalna
68, przy czteropolowej konstrukcji odpowiedzi.
Wartos¢ mediany dla tego czynnika wyniosta 42.
Odpowiednio na ,poczucie skutecznosci” sktada
sie 13 okresler, stad minimalna wartosé to 13,
a maksymalna 52. W przypadku kategorii ,silne
ego”, przy 18 pozycjach, wartos¢ minimalna
rowna sie 18, a maksymalna 72. W zakresie ,,em-
patii”, opisywanej przez 25 twierdzen, wartosci
wynoszg odpowiednio 25 i 100. Wartosci poka-
zuje tabela 3.
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Rola Lekarza Rodzinnego

Poziom A
decentracja
interpersonalna

poczucie skutecznosci

silne ego

empatia

Poziom B
tolerowanie
niezgodnosci
poznawczej
Poziom C

70, 35, 25, 21, 4,9

pozytywna samoocena

5 1

aktywnos¢

18, 29, 51, 59

otwartos¢ interpersonalna

8, 48, 65, 68

Poziom B
otwartosc
interpersonalna
Poziom C
63,47,43,32, 16

zaufanie do siebie

3,42,69

tatwos¢ koncentracji
na problemie

7,61

wrazliwos¢ spoteczna

15, 30, 45, 56

Poziom B
ciekawos¢ poznawcza

umiejetnosc

brak tendencji

poczucie wspélnoty

54

rozwiazywania neurotycznych z pacjentami
Poziom C konfliktéw
53, 36, 26, 24 13, 34, 71 23,31, 73 2, 37,39, 49, 52
Poziom B
ujawnianie siebie poczucie sprawstwa radzenie sobie zaufanie do pacjentéw
Poziom C z konfliktami
33, 46 10, 14, 19, 28, 66 20, 50, 58, 60, 62 12,55,72
Poziom B gotowos¢ do rezygnacji otwartos¢ na

z gratyfikacji doswiadczenia

Poziom C 22 1,17,27,57, 67
Poziom B odpornos¢ na stres rozumienie innych
Poziom C 40, 64 6, 38, 40, 44
Poziom B
Poziom C zadaniowos$¢ motywagji

Ryc. 2. Schemat konstruktu ,Rola Lekarza Rodzinnego”

Nastepnie wyznaczono dla poszczegélnych
czynnikéw wartosci mediany, ktére ilustruje ryci-
na 4.

Wartosci opisujace rozktad uzyskanych punk-
tow dla czynnika ,decentracja interpersonalna”
przedstawia rycina 5.

Zbadano réwniez zwiazki korelacyjne miedzy
wartosciami czynnika ,decentracja interpersonal-
na” a zmienng niezalezng: pte¢. Wykorzystano
test Chi? Pearsona do badania wzajemnych
wspotzaleznosci. Obliczenia ukazuje tabela 4.

Na podstawie obliczer okazato sie, ze nie ma
istotnie statystycznych réznic dla tych dwdéch
wartosci. Oznacza to, ze w zakresie czynnika
,decentracja interpersonalna” kobiety i mezczy-
Zni nie réznili sie w istotny statystycznie sposob
w uzyskiwaniu wartosci w tym zakresie. Ptec nie
byta czynnikiem réznicujacym te kategorie. Ko-
biety i mezczyZni podobnie klasyfikowali twier-

dzenia wyrazajace tres¢ czynnika ,decentracja
interpersonalna”.

Omodwienie i wnioski

Najwyzsze wartosci w zakresie czynnika ,de-
centracja interpersonalna” uzyskata cecha ,cie-
kawos¢ poznawcza”. Pojecie to wedtug tuka-
szewskiego i Doliriskiego wyraza reakcje na no-
wos¢, na innowacyjng zmiang, ktéra ma
charakter sytuacyjny [10]. W kategoriach dyspo-
zycyjnosci lekarza rodzinnego nalezy ja rozu-
miec jako zwiekszong gotowos¢ do reagowania
na pojawiajace sie zmiany w otoczeniu. Cieka-
wos¢ poznawcza odgrywa znaczaca role w oce-
nianiu wybitnych zdolnosci u ludzi i jest wedtug
Neckiej pozyteczna cecha w procesie kreatywne-
go myslenia [11]. Spojrzenie na pacjenta nie tyl-
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Tabela 2. Tres¢ i fadunki czynnikowe , decentracji interpersonalnej”

Nr Tres¢ czynnika tadunek
pozycji czynnikowy
4 Zmieniam reguty postepowania z pacjentami w zaleznosci od tego, jak traktuja oni
wtasng chorobe .33
9 Przyzwyczajam sie do swoich pogladéw na temat poszczegélnych pacjentéw .31

16 tapie sie na tym, ze niekiedy kieruje sie stereotypami w stosunku do pacjentéw .15
21 Pozytywnie reaguje na informacje od pacjentéw o ich kontaktach z bioenergoterapeutami | .29
24 Ciekawe sg dla mnie wyniki Swiadomej manipulacji w stosowaniu technik leczenia

pacjentéw .24
25 Wole, aby pacjenci uznali naukowe metody leczenia, niz stosowali rozwigzania wtasne | .44
26 Pytam pacjentéw, jakie maja mozliwosci stosowania innych sposobéw leczenia .54
32 W kontakcie z pacjentami opieram sie na intuicji .45
33 Nie ujawniam swojej indywidualnosci w kontaktach stuzbowych z pacjentami .37
35 Nie méwie tego, co chce ustysze¢ pacjent, lecz jedynie to, co jest dla niego najlepsze

z medycznego punktu widzenia .32
36 Na moje poczucie spetnienia zawodowego sktadaja sie takze pozytywne doswiadczenia

zwigzane z pracq organizacyjna w praktyce .51
43 Czesto ustalam z pacjentami warunki wzajemnego zaufania w procesie leczenia .26
46 Mdéwie pacjentom o niektérych swoich ktopotach i problemach .36
47 Zdaje sobie sprawe z tego, co chca przekazaé mi pacjenci bez uzycia stéw .38
53 Prawdziwa medycyna rodzinna to taczenie praktyki lekarskiej z codziennym zyciem

wsréd spotecznosci pacjentow .52
63 Lubie duzo rozmawiac z pacjentami na tematy wykraczajace poza sytuacje choroby .23
70 Dyskutowanie na temat zaleceri lekarza nie powinno mie¢ miejsca, poniewaz to lekarz

ma wiedze medyczng i odpowiada za leczenie .39

Tabela 3. Tymczasowe normy kwartylowe dla poszczegdlnych czynnikéw dla narzedzia pomiarowego

»Rola Lekarza Rodzinnego”

Czynnik Poziom niski Poziom przecietny Poziom wysoki
1. Decentracja interpersonalna 17-39 40-44 45-68

2. Poczucie skutecznosci 13-30 31-34 35-52

3. Silne ego 18-41 42-47 48-72

4. Empatia 25-68 69-77 78-100

ko w wymiarze biologicznym, ale réwniez w per-
spektywie socjologicznej i duchowej wymaga od
lekarza rodzinnego ,wniknigcia” w $wiat pacjen-
ta, w jego sposob rozumienia choroby, w ramy
przyjetego przez chorego systemu zgtaszanych
symptomdw. Innymi kodami prezentowania obja-
wow postuguje sie noworodek, a innymi 80-letni
pacjent.

Tworzenie spojnego obrazu klinicznego, koja-
rzenie wielu réznorodnych uwarunkowan po-
wstawania objawow i ich interpretacji stawia
przed lekarzem rodzinnym zadanie ,tolerowania
niezgodnosci poznawczych”. Kategoria ta wyra-
za odporno$¢ na napiecia emocjonalne, jakie
niesie z sobg ztozona sytuacja poznawcza [12].

Dzieje sie tak w przypadku odmiennej interpreta-
Cji postepow terapii przez lekarza i pacjenta, jak
na przyktad w przypadkach zaawansowanej cho-
roby nowotworowej, cukrzycy z towarzyszaca
depresja, w chorobie nadcisnieniowej skojarzo-
nej z otytoscig i astma, szczegdlnie w sytuacji,
w ktdrej chory korzysta z wielu metod tzw. tera-
pii alternatywnej i technik uzywanych w proce-
durach ,medycyny komplementarnej”. W takich
sytuacjach klinicznych lekarze stosuja praktyczne
sposoby rozwiazywania konfliktéw, zwigzanych
ze strategiami heurystycznymi. Andre, Borgquist,
Foldevi, Mdlstad opisali kilkanascie przyktadow
tzw. wiedzy ukrytej, ktéra lekarze rodzinni z po-
wodzeniem uzywaja w codziennej praktyce [13].
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Ryc. 4. Graficzne przedstawienie w postaci wykresu
ramkowego rozstepu wynikéw, kwartyli i wartosci
mediany dla wyodrebnionych czynnikéw
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Ryc. 5. Histogram rozktadu wartosci dla czynnika
,decentracja interpersonalna”

Dotyczyty one zaréwno sfery somatycznej (,bol
pchniecia nozem w klatce piersiowej”, ,chore
gardto”, ,sztywny kark”), jak réwniez psychospo-
tecznej (,watek spoteczny choroby przed bada-
niem fizykalnym”) i wiele innych. Znaczenie ka-
tegorii ,tolerancja niezgodnosci poznawczych”
umozliwia akceptowanie kompromisowych roz-
wigzan w praktyce lekarza rodzinnego. Polegaja
one na rezygnacji z czesci wiasnych koncepcji
i dostosowania ich do nowych informacji z ze-
wnatrz [14]. Uktadanie w jedna catos¢ skompli-
kowanych ,puzzli” medycznych jest wedtug au-
tora cecha wyrézniajaca medycyne rodzinng od

Tabela 4. Badanie testu Chi? Pearsona dla

zmiennych , decentracja interpersonalna” i pte¢

Statystyki: Chi? df p
DECENTRA(24) x
PLEC(2) (steny.bak)

Chi? Pearsona
ChiZ NW

22,632 | 23
27,223 | 23

p = ,48244
p = ,24664

innych specjalnosci lekarskich, zajmujacych sie
chorym w wezszym zakresie.

Kolejna kategoria pojeciowa w  strukturze
czynnika ,decentracja interpersonalna” to
,otwartos¢ interpersonalna”. Wyraza ona przyj-
mowanie postawy i dyspozycji jednostki do
otwarcia sie na nowe wartosci poznawcze, na
odkrywanie nieznanych pojec. Stanowi ona je-
den z elementéw w piecioczynnikowym modelu
osobowosci cztowieka, utworzonego przez Cat-
tela i Eysenecka [15]. Wtasciwos¢ ta wigze sie
z przyzwoleniem na przenikanie nowych infor-
macji do systemu poznawczego jednostki.
W praktyce oznacza to stworzenie dogodnych
warunkéw na zblizenie sie lekarza i pacjenta,
niezaleznie na przyktad od statusu ekonomicz-
nego obu stron, przekonar religijnych, politycz-
nych lub rodzaju schorzenia. Wyraza to stwier-
dzenie 63: ,lubie duzo rozmawia¢ z pacjentami
na tematy wykraczajace poza sytuacje choroby”.
Na takie umiejetnosci zwracat uwage psychiatra
Antoni Kepinski, ktéry proponowat przejscie na
,postawe pozioma, gdzie zostaje sie postawio-
nym na réwni z obserwowanym podmiotem”
[16]. Wedtug tego autora trudno jest poznac sa-
mego siebie, a tym bardziej swiat chorego czto-
wieka. Wiele zaburzern psychiatrycznych ma
swoj poczatek w sferze psychicznej, w ztych re-
lacjach rodzinnych i dlatego catosciowe pozna-
nie kontekstu objawu daje lekarzowi szanse le-
czenia stowem, podobnie jak chirurg skalpelem.
Takie same obserwacje mozna dostrzec w opra-
cowaniach D. Golemana dotyczacych umiejet-
nosci tworzenia kontaktéw z pacjentami na pod-
stawie znajomosci modelu inteligencji emocjo-
nalnej [17]. Umiejetne odstanianie siebie tworzy
atmosfere wzajemnej ufnosci i zbliza obie strony
procesu terapeutycznego.

Podobne znaczenie ma ostatnia kategoria ,de-
centracji interpersonalnej”, a mianowicie ,ujaw-
nianie siebie”. Pacjent musi mie¢ pewnos¢, ze le-
karz go nie wysmieje, ze bedzie moégt bez obaw
ujawni¢ mu wszystkie swoje najskrytsze tajemni-
ce [18]. Taka postawa stwarza okolicznosci
umozliwiajace pacjentowi autonomiczne pode;j-
mowanie decyzji, posiadanie poczucia wptywa-
nia na przebieg terapii i dokonywania zmian
w swoim zyciu. Towarzysza temu zjawisku, opi-
sywane przez McKaya, Davisa i Fanninga proce-
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sy poczucia wzrastania samowiedzy, mniejszego
poczucia winy i wiekszej energii [19].

Warto podkresli¢ fakt braku zréznicowania
wsréd badanych lekarzy rodzinnych ich zdolno-
Sci decentracyjnych w zaleznosci od pici. Linda
Brannon w ksigzce pt. Psychologia rodzaju. Ko-
biety i mezczyZni: podobni czy rézni cytuje, iz
istnieja opinie ,ze w przesztosci to kobiety petni-
ty role uzdrowicielek, ale ich dziatalnos¢ zostata
zastapiona przez zorientowang technicznie i zdo-
minowang przez mezczyzn medycyne, reprezen-
towana przez lekarzy-mezczyzn i pielegniar-
ki-kobiety” [20]. Okazuje sie, ze umiejetnosc
ujecia pacjenta w perspektywie holistycznej,
whnikniecia w jego $wiat, zrozumienia jego poj-
mowania choroby nie jest domena jednej pici,
a umiejetnoscia uniwersalnej struktury zachowa-
nia lekarza rodzinnego. Przeczy to stereotypom
przypisywania okreslonych umiejetnosci lekar-
skich w zakresie proceséw diagnostycznych tylko
okreslonej ptci.

Podsumowanie

W opracowaniu opisano tworzenie modelu
wyjasniajacego, w jaki sposob lekarze rodzinni
petnia swoja funkcje spoteczng wyznaczona
przez zakazy i nakazy wynikajace z definicji ro-
li. W codziennej pracy wykorzystuja strategie
heurystycznych zachowan. Badanie przeprowa-
dzono za pomoca ankiet, ktérych wyniki podda-
no obliczeniom statystycznym przy uzyciu anali-
zy czynnikowej. Zastosowano program STATI-
STICA 5D, Pl. Utworzono model ,Rola Lekarza
Rodzinnego”, w sktad ktérego weszty cztery
czynniki: ,decentracja interpersonalna”, ,poczu-
cie skutecznosci”, ,silne ego” i ,empatia”. Stano-
wity one poziom A konstruktu, ktéry byt hetero-
genny wobec poziomu B, na ktérym utworzono
kategorie pojeciowe. Na najnizszym poziomie B

PisSmiennictwo

byty pozycje z numerami pytan z ankiety. Odpo-
wiadaty one poszczegélnym teoriom opisujacym
petnienie roli lekarza rodzinnego. W sktad czyn-
nika ,decentracja interpersonalna” wchodzity:
,ciekawos¢ poznawcza”, ,tolerowanie niezgod-
nosci poznawczych”, ,otwartosc¢ interpersonal-
na” i ,ujawnianie siebie”. Utworzony model roli
lekarza rodzinnego potwierdzit wstepna hipote-
ze o heurystycznym sposobie petnienia roli za-
wodowej. W czynniku ,decentracja interperso-
nalna” lekarze rodzinni wskazywali na wysoka
trafnos¢ doboru twierdzer dotyczacych systemu
poznawczego wobec pacjenta. Umiejetnos¢
»wejscia w Swiat” pacjenta, w jego system rozu-
mienia choroby, w sposéb interpretowania obja-
wow jest waznym elementem pracy lekarza
rodzinnego. Pomaga temu procesowi otwarty sy-
stem poznawczy wobec relacji interpersonal-
nych, nastawienie sie na szukanie porozumienia
i ustalenia wspdlnego stanowiska. Korzystna po-
stawa obejmuje réwniez umiejetnos¢ ,ujawnia-
nia siebie”, okazywania swoich dobrych i sta-
bych stron, wzbudzania zaufania do metod tera-
peutycznych, ktére stosuje lekarz rodzinny.
Wazng kategoria pojeciowa ,decentracji inter-
personalnej” okazato sie ,tolerowanie niezgod-
nosci interpersonalnej”. Jest to cecha potrzebna
do koordynacji terapii, ktérej podlega pacjent
w wypadku istnienia wielu schorzen i korzysta-
nia z ustug wielu innych specjalistéw. Wazna
obserwacja byto stwierdzenie braku korelacji
miedzy zmienng niezalezna: pte¢ a wartosciami
uzyskiwanymi przez lekarzy rodzinnych w za-
kresie czynnika ,decentracja interpersonalna”.
Ta cecha nie réznicowata badanej zbiorowosci
i Swiadczy o uniwersalnych kompetencjach leka-
rzy rodzinnych w tym zakresie. Zbudowany mo-
del ,Rola Lekarza Rodzinnego” stanowi wyjscio-
wa pozycje do dalszych badari, w poszukiwaniu
korzystniejszych rozwiazan w codziennej pracy
lekarza rodzinnego.
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Wstep. Od 2004 r., kiedy rozpoczat sie pierwszy okres rozliczeniowy dotyczacy obowiazku rea-
lizacji doskonalenia zawodowego, zauwazy¢ mozna zwigkszone zainteresowanie lekarzy szkoleniami. Jak dotad
jednak opublikowano niewiele doniesien opisujacych wiedze lekarzy i ich opinie na temat obowiazku ciagtego
doskonalenia.

Cel pracy. Celem pracy byto ustalenie poziomu wiedzy i opinii lekarzy rodzinnych na temat obowigzku ustawicz-
nego ksztatcenia.

Materiat i metody. Wsréd 76 lekarzy rodzinnych w trakcie specjalizacji lub juz posiadajacych specjalizacje z wo-
jewddztwa mazowieckiego (sposréd ktérych 88% stanowity kobiety, a staz pracy 58% lekarzy byt krétszy niz 10
lat) przeprowadzono ankiete zawierajaca pytania podzielone na dwie grupy: 1) dotyczace wiedzy na temat ure-
gulowan prawnych i organizacyjnych obowiazku doskonalenia zawodowego, 2) opinii lekarzy na temat obowigz-
ku ksztatcenia ustawicznego.

Wyniki. Analiza udzielonych odpowiedzi pozwolita stwierdzi¢, ze 93% ankietowanych zna i rozumie podstawy
prawne obowigzku doskonalenia zawodowego (ale tylko 51% wie, ze wynika on takze z zapisu Kodeksu Etyki
Lekarskiej). Tylko 68% ankietowanych posiada wiedze na temat liczby koniecznych do uzyskania punktéw edu-
kacyjnych oraz czasu trwania okresu rozliczeniowego, a jedynie 20% wie o koniecznosci prowadzenia samo-
dzielnejo ewidencji samoksztatcenia. Ponad 90% badanych zgadza sie z miedzynarodowymi standardami doty-
czacymi ksztatcenia medycznego, ale tylko 4% aprobuje idee recertyfikacji.

Whioski. Wiedza lekarzy rodzinnych na temat uwarunkowar organizacyjnych dotyczacych obowiazku ksztatce-
nia ustawicznego (doskonalenia zawodowego) jest niewystarczajaca. Lekarze rodzinni widzg i akceptuja koniecz-
nos¢ doskonalenia zawodowego, jednak s przeciwni idei recertyfikacji.

Stowa kluczowe: lekarz rodzinny, obowiazek doskonalenia zawodowego, recertyfikacja.

Background. General practitioners (GPs) attendance at a continuing medical education (CME) events
has increased since the introduction of the Post Graduate Educational Duty in 2004. So far no studies have exa-
mined GPs knowledge and opinions concerning this duty.

Objectives. The purpose of our study was to learn Polish GPs knowledge and opinions concerning CME duty.
Material and methods. A survey with questions concerning CME duty and activities was fulfilled by 76 GPs — 88%
of them were women, the average professional experience was less than 10 years. The questions were divided into
two groups: 1) current knowledge about law background and organization of CME; 2) personal opinions about CME.
Results. Analysis of the survey revealed that: 1) general knowledge about CME is inadequate (only 68% of GP
know the right period of training and minimal number of points which should be collected, 20% of them know
that they are obliged to self-evidence the CME activities); 2) general knowledge about law background for CME
duty is inadequate (only 51% of responders know about regulations included in the Ethical Codex) 3) 90% of GPs
agree with international standards of CME, 4) only 4% of GPs accept the idea of recertification as a result of CME.
Conclusions. CME program is a new duty for Polish GPs and the general knowledge about it should be improved.
Polish GPs accept the necessity of CME but do not approve the idea of recertification.

Key words: general practitioner, continuous medical education duty, recertification.
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Wstep

Ustawiczne ksztatcenie jest bezdyskusyjnym
obowiazkiem kazdej osoby wykonujacej zawdd
medyczny. Postep nauki jest tak szybki, ze nie-
ustanne nadazanie za nim wymaga duzego na-
ktadu pracy. Praktyka i doswiadczenie sq niewy-
starczajace, jesli nie poparte sg systematycznie
pogtebiang wiedza. Ustawiczne ksztatcenie le-
karzy pozwala bowiem na wdrozenie najnow-
szych algorytméw postepowania medycznego
do praktyki ambulatoryjnej. W tej sytuacji posia-
danie odpowiednich kwalifikacji staje sie jed-
nym z najwazniejszych moralnych obowiazkéw
lekarza [1, 2].

Kierunki rozwoju ksztatcenia zawodowego
i ustawicznego w krajach Unii Europejskiej sg de-
terminowane zapisami znajdujacymi sie w doku-
mentach programowych Unii (m.in. w ,Strategii
Lizbonskiej”, ,Deklaracji Kopenhaskiej”). Dla
tych panstw wiazaca wytyczna przy tworzeniu
ram prawnych systemu ksztatcenia ustawicznego
jest takze ,Deklaracja Dubliriska”, ktérej podsta-
wowg zasadg jest natozenie na lekarza moralne-
go obowiazku doskonalenia zawodowego [1, 3].
Pomoca moga byc¢ takze wskazéwki Europejskiej
Unii Specjalnosci Medycznych dotyczace organi-
zacji, akredytacji, finansowania ksztatcenia usta-
wicznego, ale poszczegélne kraje nie musza
z niej korzystac. Polska nalezy do tych krajéw,
ktére korzystajq [1].

Dokumentem rozpoczynajacym regulacje
prawne w dziedzinie ksztatcenia ustawicznego
w Polsce byta uchwata nr 013/97/00/11l Naczel-
nej Rady Lekarskiej z 14 kwietnia 2000 r. w spra-
wie okreslenia sposobu dopetnienia obowiazku
doskonalenia zawodowego przez lekarzy. Za po-
moca tego dokumentu zostaty wprowadzone,
wzorem innych panstw, tzw. punkty edukacyjne.
Kolejnym aktem prawnym dotyczacym tego
przedmiotu byta uchwata nr 38-03-1V z 24 stycz-
nia 2003 r. w sprawie okreslenia sposobu dopet-
nienia obowiazku doskonalenia zawodowego
przez lekarzy i lekarzy dentystéw, ktéra w spo-
sob zasadniczy zmienita wartosci punktowe po-
szczegblnych form ksztatcenia. Ostatnim w tym
zakresie dokumentem wydanym w naszym kraju
jest rozporzadzenie ministra zdrowia w sprawie
sposobéw dopetnienia obowigzku doskonalenia
zawodowego przez lekarzy i lekarzy dentystow
(Dz.U. 04.231.2326 z dnia 22 paZdziernika
2004 r.) [1].

Polscy lekarze staneli wiec wobec sformalizo-
wanego obowigzku ksztatcenia ustawicznego
stosunkowo niedawno, wydaje sie¢ wiec interesu-
jace zbadanie, jaki jest stan wiedzy i opinie Sro-
dowiska lekarzy rodzinnych na temat realizacji
doskonalenia zawodowego.

Cel pracy

Celem badari byto poznanie wiedzy oraz opi-
nii lekarzy rodzinnych na temat obowiazku do-
skonalenia zawodowego.

Materiat i metody

Badana prébe stanowito 76 lekarzy posiadaja-
cych specjalizacje z medycyny rodzinnej lub be-
dacych w trakcie tej specjalizacji. Wiekszo$¢ re-
spondentéw stanowity kobiety (ponad 88%).
86% badanej grupy stanowili lekarze urodzeni
miedzy 1950 a 1980 rokiem zycia (ryc. 1). Ponad
58% respondentéw posiadato staz pracy krétszy
niz 10 lat (ryc. 2).

Badanie dotyczace wiedzy i opinii lekarzy na
temat obowiazku ksztatcenia zawodowego prze-
prowadzono technika ankiety audytoryjnej, nale-
zacej do grupy badar sondazowych.

Badania przeprowadzane technika audytoryj-
na polegaja na poznaniu opinii grupy oséb wy-
branej pod wzgledem posiadanej cechy, np. wy-
konywanie zawodu lekarza, posiadanie specjali-
zacji z medycyny rodzinnej lub odbywanie
specjalizacji z tej dziedziny.

Ankiety zostaty rozdane lekarzom podczas
szkolen i konferencji, w ktérych obecnos¢ byta
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dobrowolna. Przygotowano 150 ankiet, zwrotnie
otrzymano 76 kwestionariuszy (co stanowi 50,6%
rozdanych ankiet).

Wyniki

Badanie ankietowe rozpoczeto od pytania:
,Czy zgadza sie Pan/Pani, ze doskonalenie zawo-
dowe jest ustawowo regulowanym obowigzkiem
lekarzy?”. Niemal wszyscy respondenci (96%),
zgadzali sie, ze obowigzek doskonalenia zawo-
dowego jest uregulowany prawnie (tab. 1).
W dalszym etapie przeanalizowano odpowiedzi
respondentéw dotyczace ich szczegdétowej wie-
dzy na temat podstaw prawnych obowiazku
ksztatcenia ustawicznego (tab. 2).

W kwestii tej wiekszos¢ respondentéw, bo
93,4% poprawnie wskazato Ustawe o Zawodzie

Tabela 1. Struktura odpowiedzi na pytanie: ,Czy
zgadza si¢ Pan/Pani z tym, ze doskonalenie zawo-

dowe jest ustawowo regulowanym obowiazkiem
lekarzy?”

Liczbares- | %

pondentow
Zdecydowanie sie zgadzam 48 3,1
Raczej sie zgadzam 25 2,8
Raczej sie nie zgadzam 2 2,6
Trudno powiedziec¢ 1 1,3

Lekarza jako prawna podstawe realizowania obo-
wiazku doskonalenia zawodowego. Kodeks Etyki
Lekarskiej (KEL) wskazato jedynie 51% respon-
dentéw. 10,5% ankietowanych btednie uwazato,
ze obowiazek ciagtego ksztatcenia zapisany jest
w ustawie o zaktadach opieki zdrowotnej, a 2,6%
— w ustawie o powszechnym ubezpieczeniu
zdrowotnym (tab. 2).

Kolejne pytania ankiety miaty na celu zbada-
nie stopnia znajomosci uregulowari zawartych
w Rozporzadzeniu w sprawie sposobéw dopet-
nienia obowigzku doskonalenia zawodowego le-
karzy i lekarzy dentystow — definicji oraz sposo-
béw rozliczania punktéw edukacyjnych.

Jedynie czes¢ lekarzy poprawnie rozumiata
pojecie doskonalenia zawodowego: najwigcej re-
spondentéw wskazato szkolenia specjalizacyjne
jako forme doskonalenia zawodowego — ponad
76%, natomiast udzielanie okreslonych swiad-
czeni zdrowotnych (tzw. umiejetnosci) prawidto-
wo wskazato 21% (tab. 3).

68,4% respondentéw udzielito poprawnej od-
powiedzi w kwestii trwania okreséw rozliczenio-
wych oraz liczby wymaganych punktéw eduka-
cyjnych (tab. 4).

Jedynie 19,7% lekarzy wiedziato, ze ewiden-
cje doskonalenia zawodowego powinni prowa-
dzi¢ we wtasnym zakresie. Wiekszos¢, bo 56,6%,
btednie uwazata, ze ewidencje te powinny pro-
wadzi¢ Okregowe Izby Lekarskie, Centrum Me-
dycznego Ksztatcenia Podyplomowego (15,7%),
Naczelna Izba Lekarska (7,9%) (tab. 5).

Tabela 2. Struktura odpowiedzi na pytanie: ,Jaki akt prawny naktada na lekarzy obowiazek doskonalenia zawo-

dowego?” (prawidtowe odpowiedzi: Ustawa o zawodzie lekarza i Kodeks Etyki Lekarskiej)

Odpowiedz TAK OdpowiedZ NIE

% Liczba res- % Liczba res-

pondentéw pondentéw
Ustawa o zaktadach opieki zdrowotne;j 8 10,5 68 89,5
Ustawa o zawodzie lekarza 71 93,4 5 6,6
Ustawa o powszechnym ubezpieczeniu zdrowotnym 2 2,6 74 97,4
Kodeks Etyki Lekarskiej 39 51,3 37 48,7

Tabela 3. Struktura odpowiedzi na pytanie: ,Co, zgodnie z Rozporzadzeniem Ministra Zdrowia w sprawie spo-

sobow dopetnienia obowiazku doskonalenia zawodowego lekarzy i lekarzy dentystow, obejmuje doskonalenie
zawodowe lekarzy?” (wszystkie odpowiedzi prawidtowe)

Odpowiedz TAK OdpowiedZ NIE
% Liczba res- % Liczba res-
pondentow pondentéw
aktywnos¢ zawodowa w ramach samoksztatcenia 47 61,8 29 38,2
szkolenia specjalistyczne 58 76,3 18 23,7
nabywanie umiejetnosci zawodowych z zakresu
wezszych dziedzin medycyny 38 50 38 50
udzielanie okreslonych swiadczen zdrowotnych 16 21,1 59 78,7
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Tabela 4. Struktura odpowiedzi na pytanie: ,Jak
dtugo trwa okres rozliczeniowy i ile w tym czasie

nalezy zdoby¢ punktéw edukacyjnych?” (prawidto-
wa odpowiedz: 4 lata, 200 punktéw)

Liczba res- | %
pondentéw
200 punktéw na 48 miesiecy | 52 8,4
100 punktéw na 48 miesiecy | 11 4,5
100 punktéw na 24 miesiagce | 10 3,6
200 punktéw na 24 miesiace 3 3,9

Tabela 5. Struktura odpowiedzi na pytanie , Kto
prowadzi ewidencje doskonalenia zawodowego?”

(prawidtowa odpowiedz: lekarz we wtasnym za-
kresie)

Czestos¢ | %
Okregowe Izby Lekarskie 43 6,6
Lekarz we wiasnym zakresie 15 9,7
Centrum Medycznego
Ksztatcenia Podyplomowego 12 15,7
Naczelna Izba Lekarska 6 7,9

Przeanalizowano takze odpowiedzi respon-
dentéw na pytania dotyczace ich opinii na temat
modelu miedzynarodowych standardéw ksztatce-
nia ustawicznego lekarzy opracowanych przez
Swiatowa Federacje Ksztatcenia Medycznego. Ze-
staw pytan oraz odpowiedzi przedstawia tabela 6.

Poparcie dla swiatowych standardéw deklaro-
wato w kazdym przypadku ponad 90% ankieto-
wanych (wyrazato sie to udzieleniem odpowiedzi
,zdecydowanie sie¢ zgadzam” lub ,raczej sie zga-
dzam”). Wszyscy ankietowani lekarze zgadzali sie
z zatozeniem, ze ustawiczne doskonalenie zawo-
dowe musi by¢ prowadzone w warunkach i oto-
czeniu sprzyjajacym efektywnemu uczeniu sie
oraz ze ustawiczne doskonalenie zawodowe po-
winno by¢ prowadzone zgodnie z polityka repre-
zentatywnych organizacji zawodowych (krajo-
wych i miedzynarodowych), a system finansowa-
nia powinien zapewni¢ lekarzom dogodne
warunki wyboru odpowiednich form doskonale-
nia zawodowego. Wszyscy ankietowani lekarze
udzielili takze odpowiedzi ,zdecydowanie sie
zgadzam” lub ,raczej sie¢ zgadzam” na pytanie:
,Czy $wiadczenie wysokiej jakosci ustug medycz-
nych musi by¢ czynnikiem mobilizujagcym kazde-
go lekarza uczestniczacego w réznych formach
ustawicznego doskonalenia zawodowego”.
Wszyscy ankietowani zgodzili sie takze, ze leka-
rze wybierajacy miedzy poszczegélnymi formami
doskonalenia zawodowego powinni oceni¢ ich
warto$¢ edukacyjng i wybrac¢ propozycje wysokiej
jakosci, odpowiednie do swojej dyscypliny kli-
nicznej. Najmniejsze poparcie ankietowanych le-
karzy zyskaty tezy gtoszace, ze podstawa plano-
wania ustawicznego doskonalenia zawodowego
powinny by¢ udokumentowane dane informujace
lekarzy o jakosci praktyki — np. analizy poréw-
nawcze praktyki klinicznej, raporty dotyczace
zdrowia publicznego (54% zgadzato sie zdecydo-
wanie, ale 6,8% raczej sie nie zgadzato) (tab. 6)
oraz idea recertyfikacji (tab. 7).

Omowienie i dyskusja

Na 150 przygotowanych ankiet, wypetnio-
nych i oddanych zostato jedynie 76, co swiadczy

o tym, ze jedynie 50,6% respondentéw uznato
poruszany w kwestionariuszu temat za interesuja-
cy i wazki. W innych krajach, w ktérych wprowa-
dzano formalnie uregulowany obowiazek dosko-
nalenia zawodowego, wskaznik zwrotéw ankiet,
w ktérych pytano o opinie lekarzy na temat no-
wego dla nich obowiazku, byt wyzszy i wahat sie
w granicach 60-70% [4, 5]. Swiadczy¢ to moze
o niecheci polskich lekarzy rodzinnych do wyra-
Zania opinii na temat obowiazku ksztatcenia usta-
wicznego, co — jak pokazata analiza wynikéw an-
kiety — wynika¢ moze z niewystarczajacej wiedzy
na ten temat.

Analiza uzyskanych wynikéw wskazuje na
fakt, iz mimo, ze wigkszos$¢ ankietowanych leka-
rzy rodzinnych wie o uregulowaniach prawnych
dotyczacych obowiazku ksztatcenia ustawiczne-
go (doskonalenia zawodowego), ale jedynie
cze$¢ z nich doktadnie zna owe uregulowania.
Wiekszos¢ ankietowanych stusznie wskazato na
Ustawe o Zawodzie Lekarza jako akt prawny na-
ktadajacy obowiazek ksztatcenia, ale tylko 51%
wskazato na Kodeks Etyki Lekarskiej, co sugeruje
niewystarczajaca znajomos¢ KEL. Btedne odpo-
wiedzi dotyczace ustawy o ubezpieczeniach
zdrowotnych oraz zaktadach opieki zdrowotnej —
jako tych naktadajacych na lekarzy obowiazek
doskonalenia zawodowego — réwniez wskazuja
na niewystarczajaca wiedze lekarzy na omawia-
ny temat.

Niewystarczajaca jest takze wiedza lekarzy na
temat mozliwych sposobéw dopetniania obo-
wigzkéw doskonalenia zawodowego. Fakt, iz
wiekszos¢ z ankietowanych wskazata na szkole-
nie specjalizacyjne jako forme zdobywania punk-
tow edukacyjnych moze w znacznej mierze wy-
nika¢ z tego, iz staz pracy w badanej grupie
w wiekszosci przypadkéw wynosit mniej niz 10
lat, wiec lekarze ci niedawno zdobyli specjaliza-
cje lub tez byli w trakcie jej zdobywania.

Podobnie fakt, iz jedynie 68% respondentéw
poprawnie podato liczbe punktéw koniecznych
do zdobycia oraz czas trwania okresu rozlicze-
niowego Swiadczy o niewystarczajacej znajomo-
$ci zasad wypetniania obowiazku doskonalenia
zawodowego przez lekarzy rodzinnych.
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Tabela 6. Struktura odpowiedzi bedacych opiniami na temat standardéw szkolenia medycznego zaproponowa-

nych przez Swiatowa Federacje Ksztatcenia Medycznego (w %)

Zatozenia

Zdecydowanie
sie zgadzam

Raczej sie
zgadzam

Raczej sie
nie zgadzam

Zdecydowanie | Trudno
sie nie zgadzam | powiedzie¢

Srodowisko medyczne, po konsultacjach 70,3
z odpowiednimi wtadzami i pracodawcami,
powinno okresli¢ misje i oczekiwane rezultaty
ustawicznego doskonalenia zawodowego

25,7 2,7 X 1,4

Ustawiczne ksztatcenie zawodowe musi by¢ 89,2
stosowane do potrzeb danego lekarza i musi

by¢ prowadzone w sposéb ciagly. Zdobywanie
wiedzy medycznej powinno obejmowac zinte-
growane sktadniki praktyczne i teoretyczne, tak
aby mogto zwigkszac jakos¢ praktyki medycznej

9,5 1,4 X X

Podstawg planowania ustawicznego doskona- 54,1
lenia zawodowego powinny by¢ udokumen-
towane dane informujace lekarzy o jakosci
praktyki (np. analizy poréwnawcze praktyki kli-
nicznej, raporty dotyczace zdrowia publicznego)

36,5 6,8 X 2,7

Organizatorzy ksztatcenia ustawicznego 72,4
powinni okresli¢ podstawy edukacyjne oraz
wykorzystywac odpowiednie metody i techno-
logie w procesie doskonalenia zawodowego
lekarzy

26,3 1,3 1,3 X

Ustawiczne doskonalenie zawodowe musi 96
by¢ prowadzone w warunkach i otoczeniu
sprzyjajacym efektywnemu uczeniu sie

Srodowisko medyczne powinno ustali¢ mecha- | 55,4
nizmy oceny i nadzoru czynnosci zwigzanych
z ustawicznym doskonaleniem zawodowym

i odpowiedniej oceny procesu ksztatcenia

37,8 4,1 1,4 14

Ustawiczne doskonalenie zawodowe powinno 85,3
by¢ prowadzone zgodnie z polityka reprezenta-
tywnych organizacji zawodowych (krajowych

i miedzynarodowych), a system finansowania
powinien zapewni¢ lekarzom dogodne warunki
wyboru odpowiednich form doskonalenia
zawodowego

14,7 X X X

Srodowisko medyczne powinno uruchomi¢ 58,1
procedury przeprowadzania regularnej oceny

i aktualizowania struktury, funkcji i jakosci
czynnosci ustawicznego doskonalenia zawodo-
wego i uzupetniania ewentualnych brakéw

35,1 5,4 1,4 X

Swiadczenie wysokiej jakosci ustug medycznych | 84
musi by¢ czynnikiem mobilizujacym kazdego
lekarza uczestniczacego w réznych formach
ustawicznego doskonalenia zawodowego.
Lekarze wybierajacy pomiedzy poszczegdlnymi
formami doskonalenia zawodowego powinni
oceni¢ ich wartos¢ edukacyjng i wybrac
propozycje wysokiej jakosci, odpowiednie

do swojej dyscypliny klinicznej

16 X X X

Najbardziej zaskakujace jest stwierdzenie
niktej znajomosci koniecznosci samodzielnego
prowadzenia ewidencji aktywnosci zwiazanych
z ciaggtym doskonaleniem zawodowym i zdoby-
waniem punktéw edukacyjnych — jedynie mniej
niz 20% ankietowanych wiedziato, ze ewiden-
cje taka nalezy prowadzi¢ we wtasnym zakre-
sie, natomiast wiekszosc¢ ankietowanych bted-

nie wskazata inne organy (np. Okregowe lzby
Lekarskie, CMKP, NIL) jako odpowiedzialne za
gromadzenie danych o doskonaleniu zawodo-
wym lekarza, podczas gdy te instytucje odpo-
wiedzialne sa jedynie za potwierdzanie liczby
uzyskanych punktéw i weryfikacje podmiotéw
ksztatcacych. Nalezy wiec oczekiwac, ze pod
koniec pierwszego okresu rozliczeniowego,
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Tabela 7. Struktura odpowiedzi na pytanie dotycza-

ce recertyfikacji jako elementu doskonalenia zawo-
dowego

Liczbares- | %
pondentow
Raczej nie popieram 26 34,2
Zdecydowanie nie popieram | 28 36,8
Trudno powiedziec 16 21,0
Zdecydowanie popieram 6 7,8

ktéry nastapi w listopadzie 2007 r., wielu leka-
rzy rodzinnych stanie wobec problemu udoku-
mentowania spetnienia obowiazku doskonale-
nia zawodowego.

Fakt, iz ponad 90% respondentéw wyrazito
aprobate dla miedzynarodowych standardéw
ksztatcenia ustawicznego lekarzy, opracowanych
przez Swiatowa Federacje Ksztatcenia Medycz-
nego, moze stanowic istotng wskazowke dla
podmiotéw organizujacych rézne formy ksztatce-
nia zawodowego oraz wtadzy ustawodawczej
i samorzadu lekarskiego.

Ankietowani lekarze rodzinni zasadniczo
zgadzaja sie z koniecznoscig doskonalenia za-
wodowego, jednak zdecydowanie nie popieraja
idei recertyfikacji, co wynika¢ moze z leku
przed niewypetnieniem obowigzku doskonale-
nia zawodowego oraz z niecheci do wielokrot-
nego weryfikowania raz potwierdzonych
kompetencji (np. przez zdanie egzaminu specja-
lizacyjnego). Korzystnym zjawiskiem jest nie-
watpliwie dostrzeganie koniecznosci ciagtego
ksztatcenia, co zbliza polskich lekarzy rodzin-
nych do kolegéw z innych krajéw [6, 7]. Pozy-
tywne nastawienie do obowiazku doskonalenia
zawodowego jest takze o tyle istotne, ze — jak
wykazano - uczestnictwo w réznego rodzaju

PiSmiennictwo

aktywnosciach zwigzanych z ksztatlceniem usta-
wicznym zmniejsza ryzyko wystapienia zespotu
wypalenia zawodowego [8].

Celowe wydaje sie tez przeanalizowanie trud-
nosci, na jakie natrafiajg lekarze podczas realizo-
wania obowigzku ksztatcenia ustawicznego
i okreslenie, jakich zmian oczekuja, a takze, jakie
formy ksztalcenia podyplomowego sa przez nich
preferowane — co bedzie przedmiotem odrebne-
go doniesienia.

Badania ankietowe dotyczace omawianego
problemu beda kontynuowane, aby okresli¢, jak
z biegiem czasu zmienia sie¢ wiedza, opinie
i oczekiwania lekarzy rodzinnych dotyczace obo-
wiazku doskonalenia zawodowego — co bedzie
tym bardziej interesujace, ze w listopadzie 2007 r.
mija pierwszy okres rozliczeniowy.

Whioski

1. Znajomos¢ sposobéw realizowania obowiaz-
ku doskonalenia zawodowego zawartych
w Rozporzadzeniu w sprawie sposobow do-
petnienia obowiazku doskonalenia zawodo-
wego lekarzy i lekarzy dentystow nie jest wy-
starczajaca wsréd lekarzy rodzinnych, podob-
nie jak i wiedza na temat liczby koniecznych
do zdobycia punktéw edukacyjnych oraz cza-
su trwania okresu rozliczeniowego i sposobu
ewidencji aktywnosci zaliczanych do szkole-
nia ustawicznego.

2. Lekarze rodzinni widzg koniecznos¢ i celo-
wos¢ doskonalenia zawodowego.

3. Lekarze rodzinni zdecydowanie nie popieraja
mozliwosci recertyfikacji zwigzanej i wynika-
jacej z wypetniania obowiazku ksztatcenia
ustawicznego.
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Zastosowanie masazu medycznego u os6b
z nadcisnieniem tetniczym i towarzyszacymi
dolegliwosciami bélowymi kregostupa
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Application of medical massage in persons with hypertension
and concomitant spinalgia
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Wstep. Celem pracy byta préba oceny mozliwosci wykorzystania masazu medycznego u oséb
z fagodnym nadcisnieniem tetniczym i towarzyszacymi dolegliwosciami bélowymi kregostupa. Przyjeto hipote-
ze, ze masaz medyczny przez normalizacje napiecia aparatu miesniowo-powieziowo-wiezadtowego moze obni-
zac dolegliwosci bélowe w obrebie narzadu ruchu i tym samym zmniejszac opornos¢ naczyri krwionosnych prze-
biegajacych przez tkanki migkkie (migsnie, powiezie). Jednoczesnie, dziatajac na nerwowy uktad wegetatywny,
masaz moze by¢ czynnikiem normalizujacym cisnienie krwi u 0séb z nadcisnieniem tetniczym.

Materiat i metody. Badania przeprowadzono na grupie 34 oséb ze zdiagnozowanym tagodnym nadcisnieniem
tetniczym. Eksperyment sktadat sie z serii 5 masazy medycznych wykonywanych w 3-dniowych odstepach mie-
dzy zabiegami. Z kazdym badanym przeprowadzono wywiad i dokonano oceny palpacyjnej wrazliwosci ucisko-
wej tkanek miekkich narzadu ruchu i na tej podstawie zaplanowano zabiegi masazu medycznego.

Wyniki. Po serii zabiegéw masazu medycznego srednie wartosci cisnienia skurczowego i rozkurczowego krwi
w badanej grupie 0s6b zmniejszyty sie istotnie statystycznie. U wszystkich badanych nastapita takze znaczna re-
dukcja lub ustapienie dolegliwosci bélowych kregostupa. Nalezy podkresli¢ réwniez fakt, ze w wiekszosci przy-
padkéw znacznie zmniejszyta sie ilos¢ tkanek, w obrebie ktérych przed rozpoczeciem terapii wystepowat bél
podczas oceny palpacyjnej.

Whioski. Seria masazu medycznego moze przyczyniac sie do redukgji cisnienia skurczowego i rozkurczowego
u 0s6b z nadcisnieniem tetniczym i dolegliwosciami bélowymi narzadu ruchu.

Stowa kluczowe: nadcisnienie tetnicze, bdl kregostupa, masaz medyczny.

Background. The purpose of the study was to evaluate efficacy of medical massage in people with
mild arterial hypertension and concomitant spinalgia. It was assumed as a hypothesis that by a normalization of
the tonus of the muscle-fascia-ligament apparatus, medical massage could reduce pain within the motor appara-
tus and thereby reduce the resistance of the blood vessels running through soft tissue (muscles, fascia). At the same
time, by having an effect on the autonomic nervous system, massage could be a factor normalizing blood pressu-
re in people with arterial hypertension.

Material and methods. 34 people with diagnosed mild arterial hypertension were subjects of the study. The expe-
riment consisted in a series of five medical massages carried out with three day intervals between the procedures.
The history of each patient was taken and a palpable evaluation of sensitivity to pressure of soft tissue of the mo-
tor apparatus was carried out in each case. On this basis, the procedures of medical massage were planned.
Results. After a series of procedures of medical massage, mean values of systolic and diastolic blood pressure in
the studied group were significantly reduced. In all cases, there was a significant reduction or regression of spinal-
gia. It should be also emphasized that in most cases there was a reduction in the number of tissue within which
there occurred pain during palpable evaluation before therapy.

Conclusions. A series of medical massages can contribute to a reduction of systolic and diastolic pressure in peo-
ple with arterial hypertension and pain within the motor apparatus.

Key words: arterial hypertension, spinalgia, medical massage.




76 ‘ W. Andrzejewski i wsp. ® Masaz medyczny u 0séb z nadcisnieniem tetniczym i bélami kregostupa

-
s
N
S
S
«

2
e
>
)
ez
o
i
&
(9]
>
B
&
=

‘=
o
5]

o
=

o

5

54
>
=

£

&
[T

Wstep

Choroby uktadu krazenia to najczesciej wy-
stepujace choroby przewlekie i najczestsza przy-
czyna zgondéw u mezczyzn po 45 r.z., a u kobiet
po 55 r.z. Jest to zatem bardzo wazna grupa scho-
rzer, na dodatek czesto o odmiennym przebiegu
u mezczyzn i kobiet [1]. W grupie tej jednym
z najczestszych zaburzen jest nadcisnienie tetni-
cze. Jest ono chorobg szczegdlnie czesto stwier-
dzana w spoteczeristwach o wysokim stopniu
uprzemystowienia i cywilizacji, w ktérych tempo
zycia, stresy i otaczajace srodowisko sprzyjajq jej
powstawaniu. Zagrozenie zwigzane z wysokim
cisnieniem tetniczym krwi wynika z faktu, ze je-
go bardzo wysokie wartosci moga by¢ przyczyna
bezposredniego uszkodzenia niektérych narza-
déw, najczesciej mézgu lub nerek. Czesto
u oséb, u ktérych stwierdza sie podwyzszone ci-
$nienie tetnicze krwi, dochodzi do przyspieszo-
nego rozwoju miazdzycy naczyn i jej powiktan:
choroby wiericowej i zawatu miesnia sercowego,
udaru mézgu, niewydolnosci krazenia i niedroz-
nosci tetnic koriczyn [2].

Nadcisnienie tetnicze dotyczy ludzi w ré6znym
wieku i stwierdza sie je u ponad jednej trzeciej
dorostych Polakéw. Przyczyny nadcisnienia tetni-
czego sa roznorodne i dlatego jego leczenie mi-
mo postepu medycyny nadal sprawia wiele kto-
potéw. Gtéwna metoda leczenia nadcisnienia tet-
niczego jest farmakoterapia. Znany jest rowniez
fakt korzystnego dziatania aktywnosci fizycznej
na obnizenie cisnienia krwi [3-5].

Wsréd oséb chorujacych na nadcisnienie tet-
nicze jest wiele takich, u ktérych wystepuja
wspotistniejace dolegliwosci bélowe w obrebie
narzadu ruchu, a szczegdlnie czesto dotycza one
kregostupa. Przeprowadzone wczesniej badania
wykazaty istotng zaleznos¢ miedzy wystepowa-
niem przewlektego bélu somatycznego a podwyz-
szonym cisnieniem tetniczym krwi [6]. Fakt ten
zwrdcit uwage autoréw pracy na zbadanie mozli-
wosci wykorzystania masazu medycznego w nor-
malizacji cisnienia krwi u oséb, u ktérych
podwyzszone jego wartosci moga byc¢ skojarzone
z przewlektym bélem kregostupa. Zagadnienie to
moze by¢ tym bardziej interesujace ze wzgledu
na to, ze zgodnie z obowigzujacymi kanonami
nadcisnienie tetnicze stanowi przeciwwskazanie
dla wiekszosci zabiegéw fizykoterapeutycznych,
ktére rutynowo stosowane sg w leczeniu przeciw-
bélowym chorych z bélami kregostupa. W do-
stepnej literaturze brakuje rzetelnych prac doty-
czacych zastosowania masazu u oséb z nadci-
Snieniem tetniczym. Pomimo tego jest on czesto
nie zalecany u oséb z nadcisnieniem tetniczym
krwi bez jednoznacznego, empirycznego potwier-
dzenia stusznosci tego pogladu. Stanowi to po-
wazne ograniczenie w stosowaniu tego rodzaju

terapii w sytuacjach, kiedy mogtoby ono przy-
nies¢ znaczne korzysci dla pacjentéw, nie stano-
wiac jednoczesnie zagrozenia dla ich zdrowia,
wynikajacego ze skutkéw ubocznego dziatania.

Cel pracy

Celem pracy byta préba oceny mozliwosci
wykorzystania masazu medycznego u 0séb z ta-
godnym nadcisnieniem tetniczym i towarzysza-
cymi dolegliwosciami bélowymi kregostupa.
Przyjeto hipoteze, ze masaz medyczny przez nor-
malizacje napiecia aparatu miesniowo-powiezio-
wo-wiezadtowego moze obniza¢ dolegliwosci
bolowe w obrebie narzadu ruchu i tym samym
zmniejszac¢ opdr naczyn krwionosnych przebie-
gajacych przez tkanki miekkie (miesnie, powie-
zie). Jednoczesnie, dziatajac na nerwowy uktad
wegetatywny, masaz moze by¢ czynnikiem nor-
malizujacym cisnienie krwi u oséb z nadcisnie-
niem tetniczym.

Materiat i metody

Badania przeprowadzono na grupie 34 oséb
ze zdiagnozowanym tagodnym nadcisnieniem
tetniczym, w tym 18 kobiet i 16 mezczyzn w wie-
ku od 45 do 60 lat (Srednia wieku wynosita 51
lat). Badanie i kwalifikacje do grupy badawczej
przeprowadzit lekarz rodzinny.

Kryteria wiaczenia:

— zgoda pacjenta,

— wiek 45-60 lat,

— nadcisnienie pierwotne,

— nadcisnienie tetnicze tagodne (skurczowe

140-159 mmHg, rozkurczowe 90-99 mmHg),
— brak powiktan narzadowych,

— nadcisnienie Swiezo rozpoznane,

— bez wczesniejszego leczenia,

— bole kregostupa utrzymujace sie przynajmnie;j
od 6 miesiecy.

Kryteria wylaczenia: koniecznos¢ wtaczenia
leczenia farmakologicznego w trakcie terapii.

Badania zostaty przeprowadzone w Zaktadzie
Fizykoterapii i Masazu Akademii Wychowania Fi-
zycznego we Wroctawiu pod nadzorem lekarza.

Eksperyment sktadat sie z serii 5 masazy me-
dycznych wykonywanych w 3-dniowych odste-
pach miedzy zabiegami. Badania byty prowadzo-
ne w godzinach popotudniowych. Z kazdym ba-
danym przeprowadzono wywiad i dokonano
oceny palpacyjnej wrazliwosci uciskowej tkanek
miekkich narzadu ruchu. Ocena ta zostata prze-
prowadzona na przyczepach kostnych wybra-
nych tkanek wchodzacych w sktad poszczegol-
nych uktadéw, tj.: uktadu migsnia najszerszego
grzbietu, uktadu miesnia piersiowego wigkszego,
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uktadu miesnia piersiowego mniejszego i uktadu
wiezadta krzyzowo-guzowego (tab. Ta-d). Wy-
mienione uktady to zespoty tkanek majacych
z soba bezposredni lub posredni kontakt struktu-

Tabela 1a. Uklad miesnia najszerszego grzbietu

m. najszerszy grzbietu (grzebieri kosci biodrowej,
Thé, grzebien guzka mniejszego)

troczek gérny mm. strzatkowych (pow. boczna ko-
$ci pietowej)

przegroda miedzymiesniowa tylna podudzia (tylna
pow. kostki bocznej)

tylna czes¢ pasma biodrowo-piszczelowego (tylna
pow. gtowy strzatki)

powierzchowna warstwa m. posladkowego wielkiego

przegroda miedzymiesniowa przysrodkowa ramie-
nia (ktykie¢ przysrodkowy kosci ramiennej)

m. zginacz tokciowy nadgarstka (kos¢ grochowata)

m. zginacz promieniowy nadgarstka (podstawa II
kosci srédrecza)

m. dtoniowy dtugi (rozciegno dtoniowe)

powiez kiebika

ralny i przez to pozostajacych z soba w zalezno-
sciach funkcjonalnych zgodnie z prawem tense-
gracji. Ocena ta polegata na punktowym od-
ksztatceniu (nacisku opuszkiem palca masazysty)
miejsc przyczepow kostnych poszczegélnych
elementéw anatomicznych i w tym czasie na su-
biektywnej ocenie przez pacjentéw ich wrazli-
wosci (bolesnosci). Nacisk wykonywany byt z na-
rastajacy sita do momentu, kiedy masazysta wy-
czuwat opdr tkanki kostnej, uniemozliwiajacy
dalsze odksztatcanie ocenianej tkanki. W tym
czasie badany informowat masazyste o tym, czy
w trakcie powyzszego odksztatcania odczuwa on
b6l w miejscu badanym, czy tez odczuwa tylko
ucisk bez wrazenia bélu. Przyjeto, ze wystepowa-
nie bélu w miejscu badanym swiadczy o dysfunk-

Tabela 1c. Uktad miesnia zebatego przedniego

m. zebaty przedni (powierzchnia zewnetrzna dzie-
wieciu gérnych zeber)

m. dZwigacz topatki (kat gérny topatki)

m. réwnolegtoboczny mniejszy (wyrostki kolczyste
C6-7)

Tabela 1b. Uktad miegsnia piersiowego wiekszego

m. piersiowy wiekszy (grzebieri guzka wiekszego
kosci ramienne;j)

m. pochyty przedni (guzek m. p. na | zebrze)

powieZz powierzchowna brzucha

wiezadto pachwinowe (pow. przysrodkowa kolca
biodrowego gérnego przedniego)

m. naprezacz powiezi szerokiej uda (pow. boczna
kolca biodrowego gérnego przedniego)

przednia czes¢ pasma biodrowo-piszczelowego
(przednia pow. glowy strzatki)

m. krawiecki (pow. dolna kolca biodrowego gérne-
go przedniego)

przegroda miedzymigsniowa przednia podudzia
(pow. przednia kostki bocznej)

m. réwnolegtoboczny wiekszy (wyrostki kolczyste
Th1-4)

m. podgrzebieniowy (dét podgrzebieniowy topatki)

m. obty mniejszy (Srodkowa czes¢ brzegu boczne-
go topatki)

m. nadgrzebieniowy (dét nadgrzebieniowy topatki)

m. naramienny czes¢ srodkowa (wyrostek barkowy
topatki)

przegroda miedzymigsniowa boczna ramienia (kty-
kie¢ boczny kosci ramiennej)

m. ramienno-promieniowy (dalsza czes¢ brzegu
bocznego kosci ramiennej)

m. odwracacz przedramienia (ponizej i powyzej
guzowatosci kosci promieniowe;j)

powiez obojczykowo-piersiowa

m. piersiowy mniejszy (pow. boczna II-V zebra)

m. dwugtowy ramienia — glowa krétka (guzowatos¢
promieniowa kosci promieniowej)

m. strzatkowy dtugi (kos¢ klinowata przysrodkowa
i | kos¢ srédstopia)

m. strzatkowy krétki (guzowatosé V kosci srédstopia)

m. kruczo-ramienny (1/2 brzegu przysrodkowego
kosci ramiennej)

powiez piersiowo-ledZzwiowa

m. naramienny: czes¢ przednia (koniec barkowy
obojczyka)

m. naramienny: czes¢ tylna (grzebier topatki)

m. czworoboczny grzbietu: czes¢ zstepujaca (pow.
gorna korica barkowego obojczyka)

m. czworoboczny grzbietu: czes¢ poprzeczna (goér-
na czes¢ grzebienia fopatki)

m. czworoboczny grzbietu: czesé wstepujaca (troj-
katny poczatek grzebienia fopatki)

m. czworoboczny ledZwi (wyrostki zebrowe kre-
géw ledZzwiowych)

m. posladkowy $redni (pow. gérna kretarza wielkie-
go kosci udowe;j)

wiezadto biodrowo-ledZzwiowe (wyrostek poprzecz-
ny IV kregu ledZwiowego)

m. biodrowy (kretarz mniejszy kosci udowej)

m. gruszkowaty (pow. gérno-tylna kretarza wielkie-
go kosci udowe;j)

=
o
N
=
=)
o
H
2
>
)
o
2
=
<
O
>
]
[+-]
£
S
W
£}
%)
4=
&2
=]
%)
b3
=
=
[
(5




W. Andrzejewski i wsp. ® Masaz medyczny u 0séb z nadcisnieniem tetniczym i bélami kregostupa

-
ey
N
S
S
«

H
e
>
)
ez
o
i
&
(9]
>
B
&
=

‘=
o
5]

o
=

o

5

54
>
=

£

&
[T

Tabela 1d. Uktad wiezadta krzyzowo-guzowego

m. posladkowy wielki (guzowatos¢ posladkowa
kosci udowej)

m. przywodziciel wielki (ktykiec¢ przysrodkowy
kosci udowej)

wiezadto krzyzowo-guzowe (pow. boczna kosci
krzyzowej)

m. dwugtowy uda — gtowa dtuga i krétka (pow. gor-
na gtowy strzatki)

m. potsciegnisty (gesia stopka)

m. potbtoniasty (ktykie¢ przysrodkowy kosci pi-
szczelowej)

m. podkolanowy (bruzda podkolanowa)

ptaszczkowaty (pow. tylna kosci piszczelowej)

m.
m. zginacz dhugi palcow (paliczki dalsze 1I-V palca)
m.

zginacz dtugi palucha (paliczek dalszy palucha)

m. piszczelowy tylny (kos¢ klinowata boczna, 1I-1V
kos¢ srédstopia)

m. prostownik grzbietu: m. najdtuzszy (czes¢ przy-
srodkowa kresy karkowej)

m. prostownik grzbietu: pasmo biodrowo-zebrowe
(kolec biodrowy tylny gérny)

m. pochyly srodkowy i m. pochyty tylny (pow.

boczna I i Il zebra)

cji ocenianej tkanki, z jednoczesnym podwyzsze-
niem jej napiecia spoczynkowego. Dla dokumen-
tacji powyzszej oceny postuzono sie karta oceny
pacjenta (ryc. 1).

Przed przystapieniem do badan kazdy bada-
ny przez 10 minut przebywat w poczekalni
w pozycji siedzacej, w celu wyciszenia i uspoko-
jenia organizmu. Badanie odbywato sie¢ w po-
mieszczeniu wyciszonym i zamknietym dla oséb
trzecich, aby wykluczy¢ ewentualne czynniki
zaktécajace, ktére mogtyby wptynac¢ na wyniki
pomiaru cisnienia krwi. Przed i po kazdym za-
biegu masazu medycznego mierzono dwukrot-
nie (z odstepem 5-minutowym) cisnienie krwi
aparatem rteciowym.

Kazdy zabieg sktadat sie z dwdch czesci.
W pierwszej wykonywano masaz medyczny zgod-
nie z dokonang oceng stanu pacjenta z uwzgled-
nieniem zmian i dolegliwosci z nimi zwigzanych
w obrebie narzadu ruchu. W trakcie zabiegow
masowane byty tkanki, ktére w ocenie wykazaty
wzmozong wrazliwosc¢. Masaz wykonywany byt
przez tego samego masazyste u wszystkich pa-
cjentéw. Pacjenci przebywali w pozycji rozluz-
niajacej zgodnej z zasadami pozycji utozenio-
wej, a podczas zabiegu stosowano klasyczne
techniki masazu: gtaskanie, rozcieranie, ugniata-
nie i wibracje. Celem tej czesci zabiegu byta nor-
malizacja napiecia, a przez to funkcji masowa-
nych tkanek, co taczyto sie z obnizeniem ich tkli-

wosci i zmniejszeniem lub zniesieniem bélu wy-

stepujacego podczas odksztatcania (ucisku) na

przyczepach kostnych. Sredni czas trwania tej
czesci eksperymentu wynosit 30 minut.

W drugiej czesci zabiegu wykonywano masaz
medyczny majacy na celu normalizacje dystrybu-
cji krwi zylnej i chtonki w obrebie jamy brzusznej.
Ta czes¢ zabiegu trwata 10 minut i polegata na:
A. Normalizacji napiecia migsni przywtosnych

okolicy skéry unerwionej z nerwu ptciowo-

-udowego i skérnego bocznego uda przez wy-

konywanie szczotkowania w tej okolicy zgo-

dnie z przebiegiem wtoséw.

B. Odksztatcaniu sprezystym btony mostkowe;j
przedniej i przestrzeni miedzyzebrowych, po-
wiezi piersiowo-ledZwiowej i migsnia zebate-
go tylnego dolnego po obu stronach w celu
przywrocenia prawidtowej ruchomosci prze-
pony. Oddziatywanie to pozwolito na zwiek-
szenie odptywu krwi zylnej przez zyte gtéwna
dolna.

C. Zintensyfikowanie odptywu krwi zylnej ze
splotu odbytniczego i krzyzowego przez zyty
sromowe wewnetrzne, zyte krzyzowa posrod-
kowa i kreskowa dolng przez wykonywanie
modulowanego nacisku od krawedzi gérnej
gatezi kosci tonowej w kierunku pepka.

D. Wzmozenie ruchu perystaltycznego w naczy-
niach chtonnych odprowadzajacych chtonke
z okolicy miednicy przez wykonywanie pta-
sko utozong dtonia ruchéw kolistych w grani-
cach przesuwalnosci skory w 1/3 gérnej przy-
srodkowej czesci uda w kierunku migsnia po-
sladkowego wielkiego i gruszkowatego oraz
w okolicy pachwiny.

W drugiej czesci zabiegu pacjenci lezeli na
plecach z watkiem pod gtowa w celu rozluznie-
nia miesni mostkowo-sutkowo-obojczykowych.
Pod kolanami utozony byt watek w celu uzyska-
nia zgiecia w stawach kolanowych pod katem
90° i przez to rozluZnienia miesni biodrowo-le-
dzwiowych. Dzigki takiej pozycji nastepuje nor-
malizacja funkcji nerwéw przebijajacych sie
przez ten miesiern (nerw skérny boczny uda
i nerw piciowo-udowy), ktére to z kolei maja
wptyw na stan wrazliwosci skéry w okolicy dol-
nej czesci powtok brzusznych i pachwin. Norma-
lizacja czucia powierzchownego w obrebie skéry
tej okolicy umozliwita sprezyste odksztatcanie
tkanek gtebiej potozonych.

Wyniki badan

Uzyskane wyniki badan zostaty przedstawio-
ne na wykresach.

Na rycinie 2 przedstawiono Srednie wartosci
cisnienia skurczowego przed i po kolejnych za-
biegach masazu. Wynika z niej, ze wartosci ci-
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1. Imie i nazwisko

2. Wiek

3. Wartosci cisnienia skurczowego i rozkurczowego
4. Czas wystepowania dolegliwosci bélowych

5. Miejsce wystepowania dolegliwosci bélowych

Strona lewa

Ocena palpacyjna w miejscach przyczepéw
kostnych tkanek miekkich narzadu ruchu

Strona prawa

UKEAD MIESNIA NAJSZERSZEGO GRZBIETU

warga zewnetrzna talerza kosci biodrowej

boczna powierzchnia wyrostkéw kolczystych Th5-Thé

boczna powierzchnia kosci pietowej

UKEAD MIESNIA PIERSIOWEGO WIEKSZEGO

grzebien guzka wiekszego kosci ramiennej

przedniego gérnego

powierzchnia przysrodkowa kolca biodrowego

guzowatos¢ pierwszej kosci srédstopia

UKEAD MIESNIA PIERSIOWEGO MNIEJSZEGO

wyrostek kruczy topatki

kat gérny topatki

kretarz wiekszy kosci udowej

UKEAD WIEZADEA KRZYZOWO-GUZOWEGO

boczna powierzchnia kosci krzyzowej

kolec biodrowy tylny gérny

kresa chropawa kosci udowej

Ryc. 1. Karta oceny stanu pacjenta

$nienia skurczowego w przebiegu terapii wahaty
sie z tendencja malejaca.

Na rycinie 3 przedstawiono Srednie wartosci
cisnienia rozkurczowego przed i po zabiegach.
Podobnie jak w przypadku wartosci cisnienia
skurczowego cisnienie rozkurczowe zmieniato
sie podczas przebiegu terapii, aby na jej koricu
znacznie sie obnizy¢.

Srednia warto$¢ cisnienia skurczowego w gru-
pie badanej zmniejszyta sie po serii zabiegéw
o 14,2 mmHg (ryc. 4).

170

165

160

155 -

150 -

ci$nienie (mmHg)

i |

4 5

145 1 1 - L
1 2 3
liczba zabiegow

Oprzed zabiegami @ po zabiegach

Ryc. 2. Srednie ci$nienie tetnicze skurczowe w bada-
nej grupie przed i po kolejnych zabiegach masazu

Na rycinie 5 przedstawiono Srednie wartosci
cisnienia rozkurczowego po pierwszym i po
ostatnim zabiegu. Srednia warto$¢ cisnienia roz-
kurczowego w grupie badanej po serii zabiegéw
rowniez zmniejszyta sie o 13,6 mmHg.

Wyniki poddano analizie statystycznej z wy-
korzystaniem testu t-Studenta i wykazano, ze réz-
nice miedzy Srednimi wynikami cisnienia skur-
czowego i cisnienia rozkurczowego po pierw-

100

95

90

ci$nienie (mmHg)

70

1 2 3 4 5
liczba zabiegéw

0 przed zabiegami O po zabiegach

Ryc. 3. Srednie cisnienie tetnicze rozkurczowe w ba-
danej grupie przed i po kolejnych zabiegach masazu
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166,8

170+

165+ W

160+ m
152,6

155+ W

ci$nienie (mmHg)

150+ o

145 w
po pierwszym
zabiegu

po ostatnim zabiegu

Ryc. 4. Srednie cisnienie skurczowe po pierwszym
i po ostatnim zabiegu

95,6

100
95
901 82
85
80/
75

ci$énienie (mmHg)

po pierwszym po ostatnim zabiegu

zabiegu

Ryc. 5. Srednie cisnienie rozkurczowe po pierwszym
i po ostatnim zabiegu

szym i po ostatnim zabiegu sq istotne statystycz-
nie na poziomie istotnosci a < 0,05.

U wszystkich badanych nastapita takze znacz-
na redukcja lub ustapienie dolegliwosci bdlo-
wych kregostupa. Nalezy podkresli¢ réwniez fakt,
ze w wigkszosci przypadkéw znacznie zmniej-
szyfa sie liczba tkanek, w obrebie ktérych przed
rozpoczeciem terapii wystepowat bdl podczas
oceny palpacyjnej.

Dyskusja

Powszechnie wiadomo, ze pod wptywem ma-
sazu dochodzi do zmian fizjologicznych w orga-
nizmie. Sprzyja on miedzy innymi normalizacji
napiecia tkanki migsniowej, poprawie funkcjono-
wania uktadu nerwowego i uktadu krazenia.

Sprawnos¢ uktadu krazenia obwodowego za-
lezy przede wszystkim od sity skurczu serca,
a takze od elastycznosci naczyni. Z kolei regula-
cja pracy serca jest uzalezniona od uktadu wege-
tatywnego — czynnosci nadawcy rytmu. Serce be-
dace w czasie spoczynku, otrzymuje od czesci
przywspétczulnej ciaglta impulsacje. Czes¢ ta
dziata zwalniajaco i oszczedzajaco, zmniejszajac
przewodnictwo, pobudliwos¢, czestotliwosc,

a takze site skurczu serca. Przeprowadzone bada-
nia potwierdzity powszechnie znane poglady
o tonizujagcym dziataniu masazu na autonomicz-
ny uktad nerwowy [7].

W przedstawionym eksperymencie u wszyst-
kich badanych, oprécz tagodnego nadcisnienia
tetniczego krwi, stwierdzono zaburzenia w ukta-
dzie miesniowo-powieziowym, objawiajace sie
bolem kregostupa i podwyzszona tkliwoscia tka-
nek miekkich. Moga one by¢ dodatkowym czyn-
nikiem sprzyjajacym zaburzeniom w uktadzie
krazenia i przyczynia¢ sie¢ do wzrostu cisnienia
tetniczego krwi. W celu dziatania terapeutyczne-
go, zmierzajacego do przywrdécenia stanu réw-
nowagi narzadu ruchu, metodyka masazu oparta
zostata na zasadzie tensegracji, ktéra moéwi, ze
wzrost napiecia w jednym elemencie struktury
musi by¢ réwnowazony zwiekszonym napie-
ciem w innych elementach tej struktury [8]. Ana-
lizujac uzyskane wyniki badan, mozna byto za-
uwazyc tendencje wzrostowa cisnienia skurczo-
wego, jak i rozkurczowego w pierwszym okresie
cyklu zabiegéw (pierwsze 2-3 zabiegi), co mo-
gto by¢ spowodowane zaburzeniem uktadu na-
prezern miesniowo-powieziowych, wynikajacym
z interwencji w patologiczny (cho¢ utrwalony)
status quo. Prawdopodobng przyczyng wzrostu
napiecia mogto byc¢ przejsciowe zwiekszenie na-
tezenia bolu w narzadzie ruchu spowodowane
nagta ingerencja w stan naprezen tkanek miek-
kich. Taka sytuacja ma czesto miejsce po pierw-
szych zabiegach terapeutycznych, kiedy docho-
dzi do reakcji ,obronnej” i zaburzenia réwnowa-
gi w napieciu migsni, powiezi i wiezadet.
Pacjenci czesto okreslaja ten stan jako przejscio-
we ,rozbicie” i pogorszenie samopoczucia. Oka-
zuje sie, ze po kolejnych zabiegach, gdy docho-
dzito do stopniowego zréwnowazenia napiecia,
nastepowato réwniez obnizenie dolegliwosci
bélowych, co mogto przyczyni¢ sie do redukgji
cisnienia tetniczego jako posredniej reakcji orga-
nizmu na bol.

W literaturze brak jest jednak doniesieri na te-
mat wptywu masazu na cisnienie krwi u ludzi. Sa
natomiast doniesienia, Swiadczace o tym, ze takie
badania zostaty przeprowadzone na zwierzetach,
gdzie stwierdzono pod wptywem masazu powtok
brzusznych istotne statystycznie obnizenie cisnie-
nia tetniczego krwi [9].

Przeprowadzone badania moga stanowi¢ za-
chete do przeprowadzenia dalszych badarn na
wiekszej grupie oséb. Na podstawie uzyskanych
wynikéw mozna wnioskowad, ze masaz me-
dyczny moze stanowi¢ metode uzupetniajaca
w leczeniu oséb cierpigcych na nadcisnienie
tetnicze ze wspdtistniejacymi dolegliwosciami
bolowymi kregostupa lub innych elementéw
uktadu ruchu. Jak powszechnie wiadomo, wiele
zabiegéw fizykalnych, gléwnie przegrzewaja-
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cych, jest przeciwwskazanych dla tej grupy Whioski

os6b. Dlatego tym bardziej zasadne wydaje sie

wprowadzenie masazu medycznego jako Srodka 1. Seria masazu medycznego moze przyczyniaé
alternatywnego dla innych zabiegéw fizykalnych sie do redukgji cisnienia skurczowego i rozkur-
u 0s6b z nadcisnieniem, u ktérych dodatkowo czowego u 0s6b z nadcisnieniem tetniczym
wystepuja zaburzenia w narzadzie ruchu. i dolegliwosciami bélowymi narzadu ruchu.

2. W wyniku masazu medycznego w badanej
grupie u wszystkich stwierdzono zmniejszenie
lub ustgpienie dolegliwosci bélowych w obre-
bie narzadu ruchu.
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Dlaczego mtodziez szkoty ponadgimnazjalnej pali tyton?

PL ISSN 1734-3402

Why do teenagers of secondary school smoke cigarettes?

BOGDAN CICHYA-F

Zespdt Szkét Ponadgimnazjalnych w Ktodawie, ul. Mickiewicza 4
Dyrektor: mgr Jerzy Markowski

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

Wstep. Zerwanie z uzaleznieniem od palenia tytoniu jest trudne, dlatego nalezy podjac dziatania,
aby dzieci i mtodziez nie rozpoczynaty palenia tytoniu.

Cel pracy. Celem pracy byto ustalenie, jaki procent mtodziezy w wieku 15-20 lat pali tytori i co wptywa na de-
cyzje o rozpoczeciu palenia.

Materiat i metoda. Jako metode wybrano badanie za pomoca anonimowej ankiety losowo wybranej grupy
uczniéw reprezentujacych wszystkie typy szkét zrzeszonych w Zespole Szkét Ponadgimnazjalnych w Ktodawie.
Otrzymane wyniki poréwnano z wynikami prezentowanymi w publikacjach, jakie ukazaty sie w latach od 1977
do 2004, zebranych na podstawie bazy danych MEDLINE oraz w latach od 1991 do 2004 na podstawie bazy da-
nych PBL.

Wyniki. W ankiecie wziety udziat 44 dziewczyny i 74 chtopcéw w wieku od 15 do 20 lat. W wyniku badania
ankietowego ustalono, ze w grupie dziewczat tytori pali 6 0s6b, a w grupie chtopcéw 24 osoby. Pomiedzy licz-
ba palacych dziewczat i chtopcéw wystepuje réznica istotna statystycznie, co wykazano za pomoca testu Chi?.
Tylko dwie dziewczyny i dwéch chtopcéw zaczeto palic tytori w szkole ponadgimnazjalnej. Pozostali zaczeli pa-
lic w szkole podstawowej i w gimnazjum. Wsréd palacych wigkszos¢ wiedziata o szkodliwosci palenia. Jako
przyczyne rozpoczecia palenia tytoniu wymieniano wptyw réwiesnikéw oraz uspokajajace dziatanie palenia.
Whioski. Mtodziez rozpoczyna palenie tytoniu w szkole podstawowej i w gimnazjum. Aby zapobiegac paleniu
tytoniu, nalezy z jednej strony informowac o szkodliwym wptywie inhalowania dymu tytoniowego na organizm,
z drugiej zas odpowiednio ksztattowac osobowosc.

Stowa kluczowe: palenie tytoniu, mtodziez, osobowos¢.

Background. Giving up cigarette smoking is difficult, therefore the adequate steps should be taken to
prevent children from starting smoking.

Objectives. The aim of work was to define the percentage of teenagers aged 15-20 who smoke cigarettes and re-
asons why they decided to start smoking.

Material and method. The method of examination was an anonymous survey conducted among selected teenagers
chosen at random, who represent all types of school associated in ZSP in Ktodawa. The obtained results were com-
pared with the results published in 1977-2004 in MEDLINE data base and also in 1991-2004 in PBL data base.
Results. In anonymous survey participated 44 girls and 74 boys aged 15-20. In the examined group 6 girls and 24
boys smoke cigarettes respectively. The chi-square test method showed statistically significant differences. Only
two girls and two boys started smoking in a secondary school, while the rest started smoking either in primary
school or in grammar school. Among the smokers majority had known that cigarette consumption was harmful.
The influence of other teenagers and the reassuring effect were mentioned as the reasons responsible for starting
nicotine smoking.

Conclusions. The teenagers begin nicotine smoking either in primary school or in grammar school. In order to pre-
vent nicotine smoking, it is advisable to inform on harmful influence of nicotine fume inhalation on the organism
at one hand and at the other hand to shape personality properly.

Key words: cigarette consumption, teenagers, personality.

Wstep

Wczesniejsze rozpoczynanie palenia i wieksze
nasilenie natogu ma wptyw na wzrost wspétczyn-
nika zgonéw wsréd palacych w poréwnaniu z nie-
palacymi [1]. Palenie tytoniu powoduje uzalez-
nienie, z ktérym trudno zerwac. Poza tym jest ono

przyczyna wielu schorzeri — w tym nowotworéw,
co pociaga za sobg duze koszty leczenia. Dlatego
wskazane jest zapobieganie rozpoczynaniu pale-
nia przez osoby w mtodym wieku. W tym przy-
padku istotng role moze odegrac¢ szkolnictwo.
Aby skuteczne zapobiegac rozpoczynaniu palenia
tytoniu, nalezy wiedzie¢, w jakim wieku i dlacze-
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go miodziez rozpoczyna palenie tytoniu oraz
w jakim stopniu zdaje sobie sprawe z wtasnego
uzaleznienia. W tym celu przeprowadzono bada-
nie ankietowe, z ktérego wynika, ze mtodziez roz-
poczyna palenie tytoniu w szkole podstawowej
i gimnazjum, a sama wiedza o szkodliwosci inha-
lacji dymu tytoniowego nie wystarczy, aby po-
wstrzymac sie od rozpoczecia palenia. Istotnymi
elementami majacymi wptyw na rozpoczynanie
palenia sa: osobowos¢ i srodowisko spoteczne
rozpoczynajacego palenie. Mimo, iz grupa bada-
na liczyta tylko 118 oséb, otrzymane wyniki sa
zgodne z wynikami opublikowanymi w pracach,
w ktérych badane grupy byty liczniejsze.

Materiat i metoda

Badanie w formie anonimowej ankiety prze-
prowadzono w Zespole Szkét Ponadgimnazjal-
nych w Ktodawie. Losowo wybrano grupe mto-
dziezy z réznych typow szkot tworzacych wyzej
wymieniony zespot. Badaniem objeto dziewczy-
ny i chtopcéw w wieku od 15 do 20 lat o zrézni-
cowanym poziomie wiedzy. Badani pochodzg ze
srodowiska wiejskiego i matych miast. W celu
ustalenia, czy liczba palacych dziewczat rézni sie
w sposdb istotny statystycznie od liczby palacych
chtopcéw postuzono sie testem Chi?. Otrzymane
wyniki poréwnano z wynikami prezentowanymi
w publikacjach, jakie ukazaty sie w latach od
1977 do 2004 wybranych na podstawie bazy da-
nych MEDLINE oraz w latach od 1991 do 2004
na podstawie bazy danych PBL.

Wyniki

W ankiecie wziety udziat 44 dziewczyny i 74
chtopcéw. Otrzymane wyniki zestawiono w tabe-
lach 1 i 2. W ZSP w Ktodawie palenie rozpocze-
ty tylko 2 dziewczyny i dwéch chtopcéw. Podob-
nie tylko dwie dziewczyny i dwéch chtopcow,
i to w grupie niepalacych, uznawato, ze palenie
nie szkodzi. Wsréd osob palacych wiekszos¢
wiedziata o szkodliwym dziataniu palenia tytoniu
na organizm i co ciekawe nikt nie odpowiedziat,
ze palenie tytoniu nie jest szkodliwe. Pozostali
uchylili sie od udzielenia odpowiedzi na to pyta-
nie. Jako przyczyne rozpoczynania palenia wy-

Tabela 1. Palenie tytoniu przez mtodziez ZSP w Klodawie

Tabela 2. Wiedza na temat szkodliwosci palenia

wsréd palacych w ZSP w Klodawie

Ptec Liczba Palenie Brak od-
palacych | szkodzi powiedzi

Kobiety 6 5 1

Mezczyzni | 24 15 9

mieniano czesto wptyw réwiesnikéw. Ankietowa-
ni byli zdania, ze w kazdej chwili moga rzucic¢
palenie, jesli tylko zechca, ,na razie jednak pale,
bo lubig”. Jako powdd ewentualnego rzucenia
palenia podano ciezka chorobe lub w przypadku
dziewczat ewentualng cigze.

Dyskusja

Z otrzymanych i zestawionych w tabeli 1 da-
nych wynika, ze chfopcy pala czesciej od dziew-
czat. Za pomoca testu Chi? ustalono, ze réznica ta
jest istotna statystycznie. W ZSP w Ktodawie pali
13,6% dziewczat i 32,4% chtopcéw. Przedstawio-
ne wyniki odnosza sie do mtodziezy pochodzacej
ze srodowisk wiejskich i matomiasteczkowych.
Mimo obserwowanego wzrostu natogu palenia
u kobiet ustalono, ze w przedziale wiekowym od
17 do 25 lat pali mniej kobiet niz mezczyzn [2].

Z tabeli 2 wynika, ze wiekszos¢ oséb pala-
cych zdaje sobie sprawe ze szkodliwosci palenia,
co sugeruje, ze sama wiedza o szkodliwosci inha-
lacji dymu tytoniowego na organizm nie wystar-
czy, aby powstrzymac sie od palenia, chociaz
wiedza ta jest istotnym czynnikiem wptywajacym
na decyzje o rozpoczeciu palenia. Zwigzek ni-
skiego poziomu wyksztatcenia z paleniem tytoniu
wykazano w pracy [2].

Uzyskane odpowiedzi pozwalajg zatozy¢, ze
czynnikami wptywajacymi na decyzje o rozpo-
czeciu palenia tytoniu moga byé: wptyw otocze-
nia i cechy osobowosci rozpoczynajacego palenie
tytoniu. Osoby palace jako przyczyne rozpocze-
cia palenia czesto podawaty wptyw réwiesnikow.
Wykazano, ze zaréwno czeste palenie papiero-
séw przez rodzicéw, jak i uczestniczenie w spo-
tkaniach towarzyskich, w trakcie ktérych pito al-
kohol i uzywano srodkéw narkotycznych, ma
wplyw na rozpoczynanie palenia przez dzieci [3].
Istotne znaczenie dla palenia papieroséw miato

Plec Wiek Liczba | Liczba oséb | Istotnosé Liczba

oséb palacych statystyczna | palacych w %
Kobiety 15-19 | 44 6 Tak 13,6
MezczyZni 16-20 | 74 24 32,4
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takze czeste picie alkoholu [3]. Palenie tytoniu
czesto kojarzy sie z piciem alkoholu, lecz badania
mtodych mezczyzn w wieku od 15 do 23 lat nie
wykazaty réznic w paleniu tytoniu wsréd pijacych
alkohol i niepijacych [4]. Jednak palacy duza licz-
be papieroséw pili alkohol [4]. Wedtug Bobrow-
skiego uzywanie jednej substancji psychoaktyw-
nej zwigksza szanse na uzywanie innej [3].

Wptyw osobowosci na rozpoczynanie palenia
tytoniu wykazat Rybakowski i wsp. w pracy [5].
Wedtug nich dziewczeta palgce regularnie
w wieku 18 lat wykazywaty sie nizszym w sto-
sunku do réwiesniczek poziomem zdolnosci do
wspotpracy. Autorzy pracy [5] utrzymuja, ze réz-
nice w cechach temperamentu i charakteru moga
wptywac na wiek rozpoczecia, nasilenia oraz re-
gularnosci palenia tytoniu.

Za wystarczajacy powdd do rzucenia palenia
tytoniu ankietowani podawali ciezka chorobe lub
w przypadku kobiet ciaze. Jest to jednak ztudne.
Jak wykazaty badania w Sydney, po potwierdze-
niu ciazy tylko jedna trzecia palacych kobiet rzu-
cita palenie [6]. Réwniez badania prowadzone
w Klinice Otolaryngologii i Onkologii Laryngolo-
gicznej w Poznaniu wsréd pacjentéw z nowo-
tworami glowy i szyi, mimo zwiazku tych nowo-
tworéw z paleniem tytoniu i piciem alkoholu,
wykazaty, ze 76% pacjentéw, ktérzy przeszli le-
czenie onkologiczne dalej trwa w natogach i cze-
sto cierpi na drugi pierwotny nowotwér gtowy
i szyi, co wiaze sie ze ztym rokowaniem [7].

Innym niebezpieczenstwem zwigzanym z pale-
niem tytoniu jest ,podstepnos¢” natogu. Osoby pa-
lace czesto odpowiadaty, ze w kazdej chwili moga
rzucic palenie, jesli tylko zechca, ,na razie jednak
pale, bo lubie”. Podobny wynik otrzymano, prowa-
dzac badania studentéw Il roku Akademii Medycz-
nej. Studenci nie uswiadamiali sobie uzaleznienia
psychicznego, a ocena wiasna natogu nie byta
w peti dojrzata [8]. Ustalono, ze badani najcze-
Sciej siegali po papierosa dla odprezenia i przyjem-
nosci, zwalczania napie¢. Dla 37 do 44% bada-
nych istotna jest ,ceremonia palenia”. Palacy
studenci byli ekstrawertykami, a studentki neuro-
tyczkami, co autor uwaza za skutek palenia [8].

Zalezno$¢ rozpoczynania palenia od posiada-
nej wiedzy o szkodliwosci inhalacji dymu tyto-
niowego i cech osobowosci nalezy wykorzystac
do zapobiegania rozpoczynania palenia przez
dzieci i mtodziez. W zabawny sposob obrazuje
to rycina obok. Pod tym wzgledem panuje zgod-
nos¢ opinii i innych autoréw. Mimo ze w naszym
przypadku grupa badana liczyta tylko 118 oséb,
otrzymane wyniki sg zgodne z wynikami opubli-
kowanymi w pracach [2] i [5], w ktérych badane
grupy byty liczniejsze.

Skutecznos¢ dziatar antynikotynowych zale-
zy od uswiadomienia szkodliwosci inhalacji dy-
mu tytoniowego oraz ksztattowania postaw i za-

chowan. Profilaktyka powinna wiec by¢ ukierun-
kowana indywidualnie [8]. Wskazuje to na celo-
wos¢ uwzglednienia réznic miedzyosobniczych
w projektowaniu programéw majacych zapobie-
gac paleniu wsréd dzieci i mtodziezy [5].

Nalezy jednak wydzieli¢ jako odrebne zagad-
nienia: rozpoczynanie palenia i liczbe wypala-
nych papieroséw w ciagu doby. Wedtug autoréw
pracy [4] osoby wypalajace duzg liczbe papiero-
séw dziennie nie wykazywaty swoistych cech
psychicznych. Odmienne wyniki przedstawiono
w pracy [9], w ktérej wykazano, ze osoby wypa-
lajace wigksza liczbe papieroséw wykazuja wiek-
sze poczucie wartosci i s bardziej zintegrowane
socjalnie od samotnikéw o zanizonym czy tez
przecietnym poczuciu wartosci. W pracy [10]
przedstawiono wyniki badan 841 mezczyzn
w wieku od 19 do 22 lat. W efekcie stwierdzono
wystepowanie zwigzku miedzy uzaleznieniem
od palenia tytoniu a neurotycznoscia, ekstrawer-
sja, niska integracja socjalng, niskim cenieniem
wilasnego zdrowia, utratg zwiazkéw z rodzicami,
niskim poziomem wyksztatcenia, wzrostem kon-
sumpcji alkoholu i alkaloidéw konopi. Nie wyste-
powata korelacja z religia, statusem spotecznym
rodzicéw, meskoscia, grupa krwi, czynnikiem Rh.
Wykazano réwniez, ze liczba wypalanych papie-
roséw wigze sie z przejsciem od tagodnych do
ciezkich objawéw bezsennosci [11] oraz ze do
palenia duzej liczby papieroséw predysponuja:
kraricowa bezsennos¢ i ogdlne zaburzenie na-
stroju, podobnie jak zmeczenie.

Kraina niepalgcych

Palgce piekto

db

o
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Badania przeprowadzone wsréd pacjentow ze
schizofrenig wykazaty, ze 64,1% palacych schi-
zofrenikéw wypala wiecej papieroséw dziennie
niz inni chorzy psychicznie i populacja ogélna.
Liczba papieroséw wypalanych dziennie korelo-
wata z lekiem i neurotycznoscia. Wystepowat
zwigzek pomiedzy lekiem i neurotycznoscia
a paleniem, lecz nie miedzy paleniem a objawa-
mi choroby [12]. Podajac chorym na schizofrenie
Bupropion o powolnym uwalnianiu [13], zaob-
serwowano u wiekszosci badanych ograniczenie
palenia i nie stwierdzono pogorszenia zaburzen
psychicznych. Uwaza sie, ze Bupropion jest le-
kiem antydepresyjnym, a takze jest pomocny
w zrywaniu z natogiem palenia tytoniu [14]. Jego
kliniczny i behawioralny efekt zalezy od oddzia-
tywania na receptor nAChR, jak réwniez od ha-
mowania wychwytu [(3)H] norepinefryny (NE)
i [(3)H] dopaminy (DA), obniza on takze poziom
dopaminy w rdzeniu kregowym [15].

Natomiast mezczyzni z chorobg Parkinsona
pala mniej niz 10 papieroséw dziennie. Jednak
liczba papieroséw wypalanych dziennie przez
kobiety cierpiace na chorobe Parkinsona nie réz-
ni sie od liczby papieroséw wypalanych przez
kobiety zdrowe. Autorzy pracy [16] wyrazaja po-
glad, ze istnieje restrykcyjne ,przedchorobowe
nastawienie” mezczyzn z choroba Parkinsona do
powszechnie akceptowanych uzywek, takich jak
tytori i alkohol. Mozna wiec zatozy¢, ze na licz-
be wypalanych papieroséw dziennie majg wptyw
czynniki biochemiczne.

PisSmiennictwo

W zwiazku z czym osobowo$¢ moze miec
wptyw tylko na rozpoczynanie palenia, a nie na
nasilenie natogu czy tez zrywanie z nim. Bada-
nie, w ktérym brano pod uwage taka ceche oso-
bowosci, jak impulsywnos¢, w niewielkim stop-
niu potwierdzito hipoteze, ze palenie przed
i w czasie cigzy sa czynnikami ryzyka okreslony-
mi przez osobowos¢ [6]. Ustalono tez, ze czynni-
ki osobowosci nie wykazywaty zwigzku z nawro-
tem do palenia [17]. Tylko u 16% badanych oséb
rzadkie uczeszczanie do kosciota i nastawienie
do leczenia miaty zwigzek z nawrotem do nato-
gu i trwaniu w nim [17].

Whioski

Mtodziez rozpoczyna palenie tytoniu w szko-
le podstawowej i w gimnazjum. Aby zapobiegad
paleniu tytoniu, nalezy z jednej strony informo-
wac o szkodliwym wptywie inhalowania dymu
tytoniowego na organizm, z drugiej zas odpowied-
nio ksztattowac osobowos¢.

Podziekowania. Sktadam serdeczne podzigko-
wania Dyrekcji ZSP w Ktodawie za umozliwienie
mi przeprowadzenia badan na terenie ZSP w Kto-
dawie. Ponadto pragne podziekowac mgr I. Dzie-
gielewskiej i mgr. T. Cichemu za pomoc w korek-
cie pracy oraz Karolinie Wawrzyniak za pomoc
w przeprowadzeniu ankiety.

1. Doll R, Peto R, Boreham J, et al. Mortality in relation to smoking: 50 years’ observations on male British doctors.

BMJ 2004; 328: 1519.

2. Reissig M. Zur Verbreitung des Rauchens unter der werktatigen Jugend der DDR und zum Rauchverhalten Leipzi-

ger Jugendlicher. Z Erkr Atmungsorgane 1977; 148: 268-277.

. Bobrowski K. Poczucie koherencji oraz inne zasoby odpornosciowe a uzywanie substancji psychoaktywnych

przez mtodziez. Alkohol Narkom 2002; 15: 221-239.

4. Winefield HR, Winefield AH, Tiggemann M. Psychological attributes of young adult smokers. Psychol Rep 1992;
70: 675-681.
5. Rybakowski F, Ziotkowska A, Czech A, i wsp. Palenie tytoniu wsréd dziewczat w wieku adolescencyjnym — rola

10.

11.

12.

13.

temperamentu i charakteru — badanie pilotazowe. Psychiat Psychol Klin 2003; 3: 19-26.

.Kesby G, Parker G, Barret E. Personality and coping style as influences on alcohol intake and cigarette smoking

during pregnancy. Med J Aust 1991; 155: 229-233.

. Wierzbicka M. Zapadalno$¢ na drugie pierwotne nowotwory gtowy i szyi. Wystapienie na sesji warsztatowej Mie-

dzynarodowa Konferencja Naukowa. ,Current Achievements in Oncology”, 6-8 November 2003, Poznari, Polska.

. Pietraszkiewicz T. Psychiczno-osobowosciowe uwarunkowania natogu nikotynowego u studentéw medycyny.

Zdrowie Publ 1992; 103: 423-429.

.Kilmann PR, Wagner MK, Sotile WM. The differential impact of self-monitoring on smoking behavior: an explora-

tory study. J Clin Psychol 1977; 33: 912-914.

Sieber M, Angst J. Risikofaktoren fiir starkes Zigarettenrauchen bei jungen Mannern. Schweiz Med Wochenschr
1979; 109: 115-122.

Patten CA, Gillin JC, Golshan S, et al. Relationship of mood disturbance to cigarette smoking status among 252
patients with a current mood disorder. J Clin Psychiatry 2001; 62: 319-324.

Herran A, de Santiago A, Sandoya M, et al. Determinants of smoking behaviour in outpatients with schizophrenia.
Schizophr Res 2000; 41: 373-381.

Weiner E, Ball PM, Summerfelt A, et al. Effects of sustained-release bupropion and supportive group therapy on ci-
garette consumption in patients with schizophrenia. Am J Psychiatry 2001; 158: 635-637.

| 85

=
o>
N
=3
(=]
130
H
2
S
)
-5
v
=
<
9]
>
]
[+-]
£
S
-9
]
%)
4=
&2
=]
=
=
=
[+
-




m B. Cichy e Dlaczego mtodziez szkoty ponadgimnazjalnej pali tytori?

14. Damaj MI, Carroll Fl, Eaton JB, et al. Enantioselective effects of hydroxy metabolites of bupropion on behavior and
on function of monoamine transporters and nicotinic receptors. Mol Pharmacol 2004; 66: 675-682.

15. Svensson E, Woolley J, Wikstrom M, Grillner S. Endogenous dopaminergic modulation of the lamprey spinal lo-
comotor network. Brain Res 2003; 970: 1-8.

16. Jimenez-Jimenez FJ, Mateo D, Gimenez-Roland S. Premorbid smoking, alcohol consumption, and coffee drinking
habits in Parkinson’s disease: a case-control study. Nov Disord 1992; 7: 339-344.

17.Gmur M, Tschopp A. Factors determining the success of nicotine withdrawal: 12-year follow-up of 532 smokers
after suggestion therapy (by a faith healer). Int J Addict 1987; 22: 1189-1200.

Adres do korespondencji:
Bogdan Cichy

ul. Kolejowa 12/16
62-600 Koto

Tel.: (063) 272-67-67
E-mail: bcichy1@wp.pl

Praca wptyneta do Redakcji: 31.03.2005 r.
Po recenzji: 15.04.2005 r.
Zaakceptowano do druku: 3.01.2007 r.



© Copyright by Wydawnictwo Continuo

Family Medicine & Primary Care Review 2007, 9, 1: 87-92

PRACE POGLADOWE ¢ REVIEWS

Update on arterial hypertension in children
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Nadcisnienie u dzieci — aktualne wytyczne
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JOSE EDUARDO COUTINHO GOESEH, FRANCISCA LIGIA CIRILO CARVALHOEH

Institution: Hospital Infantil Joana de Gusmao — Floriandpolis — Santa Catarina — Brasil

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

In the article authors present current knowledge about genesis, diagnosis and treatment of arterial
hypertension in children. The most common factors related to high blood pressure in children are obesity, renal
parenchymal disease, aortic coarctation and kidney vascular lesions. The BP found must be compared to the ref-
erence values considering normal BP, systolic blood pressure (SBP) and diastolic blood pressure (DBP) < 90™ per-
centile for gender, age, and height on = 3 occasions. The strategies for treatment of hypertension are non-phar-
macological (weight control together, dietary change and physical exercise) and pharmacological ones. When
pharmacological intervention is indicated, it should be initiated with a single dose and with the smaller doses rec-
ommended. Once the maximum dose is reached, or there are adverse effects, a second drug class should be asso-
ciated. The goal is to reduce the BP to under 95" percentile unless concurrent conditions are present (diabetes,
kidney disease, lesion in the target organ), in which case BP should be lowered to under 90" percentile. Severe,
symptomatic hypertension should be treated with intravenous antihypertensive drugs.

Key words: arterial hypertension, blood pressure, children, guidelines.

W artykule autorzy przedstawiaja aktualna wiedze o genezie, diagnostyce i leczeniu nadcisnienia
tetniczego u dzieci. Najczesciej z nadcisnieniem tetniczym w wieku dzieciecym powiazane sa otytos¢, nadczyn-
nos¢ nadnerczy, koarktacja aorty i naczyniowe choroby nerek. Wynik pomiaru cisnienia tetniczego powinien by¢
poréwnany z danymi z tabel centylowych dla wieku, pici i wagi dziecka oraz powinien miesci¢ sie ponizej 90
percentyla. Strategie leczenia nadcisnienia wieku dzieciecego dzielimy na niefarmakologiczne (redukcja nadwa-
gi, dieta i wysitek fizyczny) oraz farmakologiczne. Nalezy pamietac, iz u dzieci poczatkowo powinnismy stoso-
wac najmniejsza skuteczna dawke preparatu, drugi lek powinien by¢ dotaczony, gdy cisnienie tetnicze przekra-
cza wartosc 95 percentyla, a w przypadku wspétistnienia cukrzycy i choroby nerek — wartos¢ 90 percentyla. Ciez-
kie nadcisnienie powinno by¢ leczone preparatami dozylnymi.

Stowa kluczowe: nadcisnienie tetnicze, cisnienie krwi, dzieci, wytyczne.

Introduction

In the last decades one has witnessed a greater
interest of pediatricians on arterial hypertension.
Clinical researches have identified tensional le-
vels as risk factors in the development of cardio-
vascular disease, morbidity and mortality in
adults [1]. Although in contrast with adults, it is
rare for a child with high blood pressure to pre-
sent signs of cardiovascular dysfunction, a num-
ber of studies have showed minor cardiac and va-
scular changes, such as diastolic dysfunction, in-
creased left ventricle muscular mass, and
increased vascular resistance, all being possible
precursors of cardiac dysfunction in adults [2].

Such evidence favors the need to identify and
to treat hypertension early, while reinforcing the
necessity already documented by many long term

tracking studies, which support the theory that
elevated blood pressure in children correlates
with hypertension in early adulthood [3-5]. Many
cases of high blood pressure during childhood are
called “primary”, or related to obesity. The secon-
dary causes are mainly from renal parenchymal
disease, aortic coarctation and kidney vascular le-
sions besides endocrinological disorders, tumors,
drugs, toxins and neurological diseases.

Genesis of Systemic Arterial
Hypertension (SAH)

In relation to the genesis of SAH, it is known
that it results from the interaction among genetic,
environmental and psychosocial factors. The do-
minant theory in relation to the genetic factors
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claims that SAH would result from isolated or
combined genetic changes in a complex set of
systems that include electrolytes transportation
systems, sympathetic and endocrinous control sy-
stems, all with a potential for genetic changes
[6-8]. As for race, it is well established that the es-
sential arterial hypertension (EAH) exhibits a hi-
gher prevalence and morbi-mortality in blacks.
According to data from the Task Force, the levels
of blood pressure (BP) in children were similar in
whites, Afro-Americans and Latinos [9].

Among the environmental factors, the increa-
se in body mass has been recognized as the most
important determining factor of BP in children [6,
9]. That is why it is important to use reference ta-
bles that take into account the stature of the child,
in addition to his/her sex and age, in order to al-
low a more precise classification of the BP, accor-
ding to body size [9-11].

In addition, as in adults, the association
between SAH and obesity can be identified early
in childhood, and obesity is an important factor in
the relation between SAH, hyperinsulinism and
resistance to insulin, which represents a cardio-
vascular risk factor for coronary disorder in adults
[12]. In such a context, there are at least three
studies recently published, specially interesting
and which refer to the so called fetal program-
ming theory (Programming), which approaches
the process by which factors acting during “criti-
cal windows” in the beginning of life may have
a permanent effect in the long term on the struc-
ture and function of an organism [13, 14]. In the
first study, published in 2001, Singhal et al. [13]
investigated the influence of the diet in the neona-
tal period over the BP of adolescents who were
born prematurely, and who were divided at ran-
dom into two groups (66 adolescents fed with
breast milk, and 54 fed with lacteal enriched for-
mulas), observing that those fed with breast milk
showed lower arterial pressure than those fed
with lacteal enriched formulas. Such results
allowed the authors to conclude that the intake of
breast milk is related to a lower BP in adoles-
cence, providing experimental evidence for fetal
programming by means of the diet in the neona-
tal period over a cardiovascular risk factor “key”,
termed arterial hypertension in this study. In the
second study, published in 2003, Singhal et al.
[14] suggested that a high rate of weight gain, or
growth, or both, immediately after birth could
increase the resistance to insulin, the incidence of
non-insulin dependent diabetes and coronary dis-
order. Such effects were observed 16 years later,
based on a biochemical marker for insulin resis-
tance. In that study the authors compared the
newborn who received lacteal enriched formula
and those who were fed with a non-enriched diet
and observed that the food with enriched formu-

la produced a greater resistance to insulin, thus
reinforcing the hypothesis raised and suggesting
that a slower growth during that period would
have a beneficial effect over risk factors for poste-
rior cardiovascular disorder, which had already
been observed on rats and primates when nutri-
tional restriction started in the early stages of life
[13]. In the third study, by Fernandes et al. [15],
the focus was on the increase in the prevalence of
the SAH in 53 adolescents from low socio-eco-
nomic level and low stature. A prevalence of 21%
of SAH, much higher than that of the Task Force
[9], which was of 3.9%, and that of a study in
Belo Horizonte [16], showing a prevalence of
5.8%. Such results were attributed to the effects of
malnutrition during the first years of life, which
could have reduced the kidney mass and thus
inducing or giving origin to SAH, as this would be
expressed as a decrease in the number of
nephrons or in the surface area of filtration by
each glomerule. In addition, there is the effect of
the excess of glycocorticoid over the BP and both,
intra-uterus malnutrition and malnutrition during
childhood can increase the levels of glycocorti-
coids, which would act on smooth muscle recep-
tors, promoting the inflow of calcium and sodium
into the cell and causing vascular constriction.
Glycocorticoids can also work indirectly, increas-
ing the potential vascular constrictor effect of
angiotensin 1l, since it increases the number of
such receptors and stimulates the hepatic synthe-
sis of angiotensinogen [15]. The analysis of these
3 studies, though still showing divergence at
some points, suggests in principle, that one
should prevent super nutrition as much as prena-
tal subnutrition, during immediate postnatal peri-
od and infancy, while making clear the need for
new studies.

The relation between sodium intake and SAH
is well documented, both in animals and human
beings. However, it should be stressed that large
ingestion of sodium is not enough to install SAH,
since not everyone who has a high sodium level
diet develops SAH. Such a phenomenon is called
sensitivity to sodium. The Intersalty Study which
evaluated 10,079 adults found a significant corre-
lation between 24 hour urinary sodium excretion
and blood pressure [17, 18].

In relation to potassium (K), the results from
a number of studies suggest that low intake of po-
tassium may play an important role in the genesis
of SAH, and that K supplement is associated to si-
gnificant decrease in systolic and diastolic pressu-
re [17-19]. As for the socio-economic conditions,
it is known that those submitted to repeated psy-
chological stress exhibit a higher possibility to de-
velop SAH, specially descendents from hyperten-
sives, which points to a genetic influence in that
response.
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Patterns of normality

One of the most important factors in the diag-
nosis of SAH is the choice of reference values. In
the last decades the references adopted more fre-
quently in medical practice were the reports by
North-Americans from a commission of specialists
known as Task Force. The first report was publi-
shed in 1977, while the most recent updating
occurred in 2004, adopting specific limit values
for each % of height group, and divided by gen-
der and age, allowing taking into account the bo-
dy size of the individual. That updating presented
a recommendation to use fifth Korotkoff sound
(Ks) to determine the diastolic pressure in all age
groups. In the second Task Force [9] was the muf-
fling of Korotkoff sounds (K4) for children < 12
years, even with the possibility of hearing the
sound down to zero mmHg, in some children.
That, according to the authors, only excludes the
diastolic hypertension [11].

Methods for detecting BP

In addition to choosing the reference to be ad-
opted, the choice of the size of the cuff is crucial
in the detection of BP. Correct measurement of BP
in children requires the use of a cuff that is appro-
priate to the size of the child’s upper right arm. In
order to determine that size one must measure the
circumference of the arm at the middle distance
between the acromion and the olecranon, and
compute 40% of such measure, which will be the
bladder width. This will usually be a cuff bladder
that will cover 80% to 100% of the circumferen-
ce of the arm. The stethoscope should be placed
over brachial artery pulse, proximal and medial to
the cubital fossa and below the bottom edge of
the cuff (i.e., about 2 cm above the cubital fossa).
If there is not a cuff of proper size, one should se-
lect the largest, whose error will be smaller [10].

Definitions

The BP found must be compared to the refe-
rence values in the 2004 update, considering nor-
mal BP, systolic blood pressure (SBP) and/or dia-
stolic blood pressure (DBP) < 90™" percentile, pre-
hypertension SBP and/or DBP levels that are
> 90" percentile but < 95" percentile, and hyper-
tension SBP and/or DBP that is = 95™ percentile
for gender, age, and height on 2 3 occasions [11].

In relation to etiology, as already mentioned,
SAH can be primary or essential or secondary to
renal etiology, endocrinological, vascular, drug
use, etc. The diagnosis of EAH is made based on
the family history of SAH, and by excluding other

causes. It is important to stress that the smaller the
child, the greater the intensity of secondary SAH.
In addition, some authors have made a profile for
a child with EAH. Asymptomatic > 6 years old,
with mild or labile SAH, history and physical exa-
mination negative, and also family histories negati-
ves, except for the presence of family EAH [7, 20].

Diagnosis

Since there are no clinical parameters to allow
definite identification of and the distinction be-
tween EAH and secondary SAH, there is a debate
on the quickness and the level of investigation
that must be performed on mild and moderate
SAH. One recommends: urinalysis and urine cul-
ture, serum urea and creatinine, serum electroly-
tes, uric acid, complete blood count, lipid profile,
renal ultrasound, fundoscopy and echocardiogra-
phy (recommended for any child who receives
pharmacological therapy to establish the mass of
the left ventricle and thus to access the lesion on
the target organ) [11, 21].

Assessment for secondary SAH should be per-
formed in all children who do not fit under the
profile mentioned or, according to some authors, if
the children or adolescents come to prove refrac-
tory to non-pharmacological measures [7, 8, 20].

Treatment of hypertension
in children and adolescents

The strategies for treatment of hypertension
can be divided in two categories: pharmacologi-
cal and non-pharmacological.

The appropriate therapeutic plan will depend
on a clinical assessment based on the severity,
cause and duration of the hypertension, risk fac-
tors as hypercholesterolemy, positive family histo-
ry for complications associated to hypertension.

The non-pharmacological anti-hypertensive
therapy includes 3 components: weight control
together with dietary change and physical exer-
cise [1, 11].

For an obese child with no history of signs and
symptoms related to the secondary mode of hy-
pertension, and with normal findings in the phy-
sical examination, the main focus of the therapy
must be an individualized program for weight
loss. The goal of the dietary intervention is to re-
duce weight, salt, fat and carbohydrates from the
diet [1, 11, 17, 18]. In relation to potassium, al-
though there is no current recommendation for its
supplementation, it should be remembered that
according to the clinical studies mentioned above
potassium supplementation was followed by a si-
gnificant reduction of the BP, thus it is advisable

=
o>
N
=3
(=]
130
H
2
S
)
-5
v
=
<
9]
>
]
[+-]
£
S
-9
]
%)
4=
&2
=]
=
=
=
[+
-




m N.L. Bresolin et al. ® Update on arterial hypertension in children

-
ey
N
S
S
«

H
e
>
)
ez
o
i
&
(9]
>
B
&
=

‘=
o
5]

o
=

o

5

54
>
=

£

&
[~

to include more fresh fruit and vegetables, except,
obviously, in the cases of chronic renal dysfunc-
tion with hypercalemia [18-20].

Weight loss and keeping the ideal weight is
often very difficult, but a consultation with a nu-
tritionist, while respecting the patient’s preferen-
ces, can be useful and provide customized re-
commendations [1, 10, 11].

The role of sodium restriction, as already men-
tioned, will be especially important for sodium
sensitive individuals, but in general, the amount
of salt should be limited in food preparation, in
addition to taking away the salt shaker from the
table and restricting the intake of food with high
levels of sodium [17, 18].

The restriction of high fat-level diets prevents
premature atherosclerosis and coronary disease
and, here too, it is essential to carry out an indivi-
dualized program to guide such intake and which
assesses the success of the dietary intervention [1].

The aerobic exercises, with the guidance of
expert professionals, seem to help a number of
hypertensive adolescents and adults [11, 21, 22].
The benefit from the increase in physical activity
comes gradually during a period of months. SAH
usually is not a contraindication for the practice
of sports and the American Academy of Pediatrics
[22] published in 1997 a guide for the normatiza-
tion of sports activities for those patients:

Significant SAH (> % 95 and < % 99): with no
lesion in the target organ, there is no restriction
and AP must be measured every two months.

Severe SAH (> 5 mmHg above the 99™ per-
centile): restriction of physical activity till the pa-
tient’s hypertension is controlled adequately and
disappearance of lesion in the target organ. The
cardiovascular conditioning may be maintained.

Pharmacological treatment

Pharmacological therapy for hypertension in
infancy and adolescence is indicated in the follow-
ing cases:

— Secondary arterial hypertension;

— Symptomatic arterial hypertension;

— Arterial hypertension with lesion in target organ;

— Severe arterial hypertension;

— Arterial hypertension that does not improve
with non-pharmacological therapy.

When pharmacological intervention is indica-
ted, it should be initiated with a single dose and
with the smaller doses recommended. Once the
maximum dose is reached, or there are adverse ef-
fects, a second drug class should be associated. The
goal is to reduce the BP to under 95™ percentile
unless concurrent conditions are present (diabetes,
kidney disease, lesion in the target organ), in which

Table 1. Antihypertensive drugs frequently used in children

Drug Dose

Antihypertensive drugs for outpatient management

Spironolactone
Hydralazine

Captopril sucklings: 0.03-2.0 mg/kg/day, PO, BD
children: 1.5-6.0 mg/kg/day, PO, TID
Enalapril 0.15-0.6 mg/kg/day, PO, QD or BD
Nifedipine retard 0.25-3 mg/kg/day, PO, BD
Amlodipine 0.1-0.6 mg/kg/dose, PO, QD
Isradipine 0.15-0.5 mg/kg/dose, PO, TID or QID
Hydrochlorothiazide 1-3 mg/kg/day, PO BD
Furosemide 1-10 mg/kg/day, PO, QID, TID or BD

1-3 mg/kg/day, PO, BD
0.75-3.0 mg/kg/day, PO, QID or TID

Minoxidil 0.1-1.0 mg/kg/day, PO, BD or QD
Prazosin 0.05-0.5 mg/kg/day, PO, TID or BD
Propanolol 1-8 mg/kg/day, PO, QID, TID or BD
Atenolol 1-8 mg/kg/day, PO, BD or QD

Antihypertensive drugs for hypertensive emergency

Nifedipine

Sodium Nitroprusside
Labetalol

Esmolol

Nicardipine

0.25-0.5 mg/kg/dose, PO, QID
0.5-8 mcg/kg/min IV

1-3 mg/kg/h IV

50-300 mcg/kg/min IV

1-3 mcg/kg/min IV

J Pediatr (Rio J) - Vol. 79, Supl. 1, 2003.




N.L. Bresolin et al. ¢ Update on arterial hypertension in children

case BP should be lowered to under 90" percentile.
Severe, symptomatic hypertension should be treated
with intravenous antihypertensive drugs [11].

The doses of the medication more frequently
used for treating BP in children are listed on
Table 1.

The choice of antihypertensive drugs can be
considered depending on the clinical situation,
the cardiovascular risk, the diagnosis and the po-
ssible side effects [8, 21, 23].

The beta blockers and the diuretics suggested
as initial therapies in the first and second Task
Force have a long history of safeness and efficacy
and are still appropriate for pediatric use [10, 11].

Other drugs have also been studied in children
for short periods and have proved safe, efficient
and well tolerated.

Angiotensin-converting enzyme (ACE) inhibi-
tors are effective and present benefic effects on
the cardiac and renal function, and also a new
class of drugs that are angiotensin-receptor bloc-

se drugs include decrease in the glomerular filtra-
tion rate and, in bilateral stenosis of the renal ar-
tery or unilateral in an only kidney, which may re-
sult in renal insufficiency (especially in neonatal
period) and during the second and third trimesters
of pregnancy it can result in oligohydramnios, tu-
bulopathy and anuria. One should be careful
when prescribing such drugs to sexually active
adolescent females [8, 11].

The calcium channel blockers, vasodilators,
include in addition to nifedipine, amlodipine,
which can be administered in one daily dose [11,
14, 25].

There is also hydralazine, an arteriolar vasodi-
latator, and also minoxidil, often the only option
to control BH in children with chronic renal insuf-
ficiency [11, 25].

The diuretics hydrochlorothiazide and furose-
mide are commonly prescribed as additional
drugs. Furosemide is particularly indicated in hype-
rvolemic patients and in children with resistent

kers called losartan. The main side effects of the- SAH, especially those with kidney disease [11, 25].
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The role of breastfeeding in promoting health
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Rola karmienia piersia w promocji zdrowia
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Better understanding of the composition of breast milk and its value for a baby implied that breast-
feeding has got incorporated into public health recommendations. The benefits of breastfeeding are not limited
only to the baby but extend also to the mother and entire society. Therefore different approaches have been taken
to promote it as the basic nutritional standard for infants at least for the first 6 months of life. One of such approa-
ches is creation of so called Baby Friendly Hospital Initiative (BFHI).

Key words: breastfeeding, nutrition, children, health promotion, public health.

Coraz lepsze zrozumienie sktadu mleka matki oraz jego wartosci dla karmionego dziecka spowo-
dowaty, ze karmienie piersia stato sie czescia rekomendacji zdrowia publicznego. Korzysci karmienia piersia nie
ograniczajg sie tylko do dziecka, ale obejmuja réwniez jego matke i cate spoteczeristwo. W zwiazku z tym czy-
nione s rézne dziatania, zeby promowac karmienie piersia jako standard odzywiania niemowlat przynajmniej
do korica 6 miesigca zycia. Jednym z takich dziatari byto powotanie tzw. Sieci Szpitali Przyjaznych Dzieciom.

Stowa kluczowe: karmienie piersia, odzywianie, dzieci, promocja zdrowia, zdrowie publiczne.

“For a good start in life breast is undoubtedly
the best [1]”.

Health, growth and development of children,
especially newborns and infants, depend mainly
on their nutrition and feeding. These factors serve
to prevent malnutrition as well as retardation in
physical and mental development [1, 2]. Malnu-
trition makes children more prone to a wide range
of infections and also premature death [1].

Publications of research work carried out in
past decades prove that for newborns and infants
breastfeeding is the best and must be the optimal
nutritional model. Breast milk is the most suitable
food for a growing infant. It supplies the child
with all nutritional substances, energy and other
nutrients indispensable for growth and develop-
ment [1].

In recent years propagation of breastfeeding
has become a very important element in promo-
ting health and so an important part of the poli-
cies of public health. To achieve the desired goals
WHO and UNICEF created what was termed Ba-
by Friendly Hospital Initiative (BFHI). Each year
more and more hospitals worldwide acquire BFHI
accreditation, which has led to an increasing
number of women who decide to start and even

sustain, as long as possible, breastfeeding their
babies. In 1992 there were 12 such hospitals
worldwide, by 2001 there were 16,000 [1, 3].

Unfortunately, in spite of efforts by WHO and
UNICEF, the number of women breastfeeding their
children beyond 6 months of life is still small. For
example, in Spain only 4%, in UK approximately
20% [5]. The real figures might be even much less
[5]. The reason for this is that health workers (ob-
stetricians, family doctors, pediatricians, field nur-
ses) gathering information from mothers do not
examine them adequately. These workers register
a mother as “breastfeeding” or “non-breastfeed-
ing” just on the basis of the mere question: “Do
you breastfeed your baby?” A well taken history
from mothers who answer “yes” to this question
may reveal that most of them breastfeed only spo-
radically and physical examination of their brea-
sts shows lack of lactation.

Because breastfeeding offers tremendous be-
nefits to both the child and its mother, it became
a priority in the policies of public health to set
a common definition of breastfeeding that takes
into account the behaviour of mothers. In 1988 in
Georgetown, USA, experts from international
organizations concerned with public health, inc-
luding WHO and UNICEF, met in order to deter-
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mine this definition and also to work out a scheme
of guidelines on how to collect data on breastfeed-
ing [3, 5]. They categorized breastfeeding as fol-
lows: | Full, Il Partial.

Full breastfeeding was subdivided into: (a) —
exclusive — infant is fed on nothing else other than
breast milk, (b) — almost exclusive — beside breast
milk infant receives also vitamins, juice, or ritua-
list foods given infrequently in some cultures. Par-
tial breastfeeding was subdivided into: (a) — high
— breast milk supplies at least 80% of the in-
fant’s feeds, (b) — medium — breast milk supplies
20-80% of feeds, (c) — low — breast milk supplies
less than 20% of feeds.

Also identified was another category termed
“token breastfeeding” which indicates that the
breast plays role of a pacifier used to comfort the
infant and has no significant contribution to its
nutrition.

Token and low partial breastfeeding should
not be treated as real breastfeeding [5]. It still re-
mains controversial how long the infant should be
on exclusive breastfeeding. Presently it is recom-
mended that this period should last till the end of
the 6th month of life. Until the end of the 12t
month breast milk should be the child’s main
source of nutrition. After the first year the child may
be waned depending on the mother’s wish [1].

Results of many studies carried out on nutri-
tion indicate that breastfeeding is not only greatly
beneficial to the child and mother but also to the
entire population. Epidemiological research has
shown that breastfeeding improves the general
health, growth and development of children [6].

For the newborns and infants whose immune
system is still underdeveloped, breast milk serves
as a source of antibodies, mainly secretory IgA,
memory cells, and other nonspecific proteins, gly-
coproteins, oligosaccharides and lipids which serve
as defence against microbes [2, 7-9]. Human
milk contains many biologically active substan-
ces, for instance, hormones, cytokines, and en-
zymes which not only reinforce maturing of the
immune system but also play a pivotal role in the
development of the nervous system especially in
premature infants [4, 10, 11].

Recent studies reveal that breastfed infants ra-
rely fall sick with different illnesses and even
when they do so, the infection lasts for a shorter
period in comparison with children fed on formu-
la. It has been shown that prolonged breastfeed-
ing reduces incidence of such diseases as diarrho-
ea, respiratory infections, otitis media, sepsis,
bacterial meningitis, urinary tract infections, ne-
crotizing enterocolitis [2, 6-8, 13, 14]. A number
of biologically active components of human milk
have been found to inhibit growth of different mi-
crobes like Vibrio cholerae, Campylobacter, Liste-
ria monocytogenes, E. coli, Staphylococci, H. in-

fluenza, H. pylori, retroviruses, Hepatitis C virus,
Cytomegalovirus and HIV [7]. In addition, there is
evidence that breastfeeding protects infants aga-
inst sudden death syndrome, insulin-dependent
diabetes mellitus, obesity, ulcerative colitis,
Chron’s disease, acute lymphoblastic and myelo-
blastic leukemia as well as allergic diseases includ-
ing bronchial asthma [4, 6, 9, 15-19].

According to Parker et al., the risk of acquiring
acute lymphoblastic leukemia in breastfed chil-
dren reduces by even 70% [4]. Other researchers
have observed a low incidence of Hodgkin disease
and acute myeloblastic leukemia in these chil-
dren [4, 18, 19]. If results of these studies are right
and the risk of acquiring acute lymphoblastic leu-
kemia and lymphomas falls by an average of
30-50% in breastfed children, it is calculated that
if all infants worldwide were breastfed then 25%
of these diseases would be prevented [4].

According to Martin et al. [20] breastfeeding
reduces blood pressure in children and acts as
prophylaxis against hypertension. They claim that
if the percentage of infants fed on breast milk in
USA and UK increased from the current 60% to
90%, at least 3000 premature deaths caused by
hypertension at the age of 35-64 yrs. per year
would be avoided [20]. However, other authors
have observed the influence of breast milk on
blood pressure to be just modest and of limited
clinical or public health importance [21].

For the mother, breastfeeding induces an in-
creased level of oxytocin in blood leading to less
postpartum bleeding and accelerated involution
of the uterus [22, 23]. It also causes puerperal
amenorrhea which reduces the amount of blood
lost for several months following delivery [23]. In
women who breastfeed intervals between
pregnancies are longer as breastfeeding delays
ovulation [24-26]. In addition, it improves post-
partum mineralization of bones thus reducing the
risk of fracture of pelvic bones during the postme-
nopausal period [24]. There is evidence that these
women are at a lower risk of acquiring ovarian
and breast cancer [4, 22-26].

Apart from individual advantages for the child
and mother, breastfeeding offers the entire popu-
lation plenty of social and economic benefits.
This is because the morbidity of breastfed chil-
dren is much lower and shorter than that of their
bottle fed contemporaries even in adult life. Such
benefits include: lower costs of health services for
the country, rarer absence of employees from
work, more time for parents themselves and all
their children, more savings for the family, avoi-
dance of numerous technical problems and ill-
nesses (such as food poisoning) associated with
preparing of bottle formula.

Contraindications to breastfeeding are rare
[27, 28]. Amongst them are: some metabolic dis-
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eases like galactosemia, phenylketonuria, food al-
lergy in an infant on exclusive breastfeeding, use
of narcotics and some medications by the mother,
active and untreated tuberculosis in the mother,
presence of HIV in mother’s blood (not an obliga-
tion in developing countries), presence of HTLV1
or HTLV2 in mother’s blood. Some clinicians sug-
gest that contraindications to breastfeeding, tem-
poral or permanent, should be set on individual
basis [27].

Despite efforts by WHO and UNICEF the
number of women who breastfeed their infants is
still very small [29-32]. There are various reasons
for this and amongst them are: inadequate know-
ledge, indifference and lack of interest by health
workers to propagate breastfeeding, poor hospital
policies including premature discharge of mo-
thers from obstetric wards, unnecessary termina-
tion of breastfeeding by doctors and mothers, in-
effective or unavailability of postpartum home vi-
sits by health workers, inadequate maternity
leaves for women, lack of suitable conditions at
places of work for mothers to breastfeed their ba-
bies, propagation of bottle feeding by the media
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Umieralnos¢ niemowlat wskaznikiem warunkéw zycia
oraz rozwoju spotecznego i cywilizacyjnego

Socjologiczna analiza trendu wskaZnika umieralnosci niemowlat
na 1000 urodzer zywych w Polsce (na wsi i w miescie) w latach 1960-2003
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and civilisation development

Sociological analysis of infant deaths per 1000 live births in Poland
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A — przygotowanie projektu badania, B — zbieranie danych, C — analiza statystyczna, D — interpretacja danych,
E — przygotowanie maszynopisu, F — opracowanie pismiennictwa, G — pozyskanie funduszy

Umieralnos¢ niemowlat nie jest jedynie zagadnieniem medycznym, jest réwniez waznym proble-
mem demograficznym i spotecznym; jest wskaznikiem poziomu i jakosci zycia w kazdym spoteczenstwie. W ar-
tykule przedstawiono medyczne i pozamedyczne (kulturowo-spoteczno-historyczne) przyczyny zgonéw niemow-
lat, przypomniano zatozenia Programu Poprawy Opieki Perinatalnej powotanego do zycia w Polsce w 1995 r. oraz
obowigzujace nazewnictwo i normy prawne zwiazane z tym zagadnieniem. Dokonano réwniez szczegétowej
analizy poréwnawczej wskaznika umieralnosci niemowlat w Polsce, z podziatem na wies i miasto, w latach
1960-2003. Ponadto przedstawiono wazne fakty z historii Polski, ktére mogty mie¢ — zdaniem autora — wptyw
na poziom i jakos¢ zycia Polakéw, a tym samym na poziom umieralnosci niemowlat. Podstawowe wnioski z za-
prezentowanej w artykule analizy dotycza zmniejszajacej sie liczby zgonéw niemowlat w Polsce. Niepokojacy
jest jedynie fakt, iz mimo lepszego zaplecza medycznego i tatwiejszej dostepnosci do wysoko specjalistycznego
sprzetu medycznego wiecej niemowlat umiera w miastach niz na wsi.

Stowa kluczowe: umieralnos¢, umieralnosé niemowlat, perinatologia, warunki spoteczne, warunki sanitarne.

Infant mortality is not only medical matter but demographic and social problem as well. It is a good
indicator of level and quality of society life. There are both medical and non-medical (cultural, social, historical)
causes of infants deaths presented in the article. Specific vocabulary, legal regulations and the main strategies of
national Perinatal Care Improvement Programme launched in 1995 in Poland are also recalled. Infant mortality
rates in Poland have been analysed since 1960-2003, including comparison between urban and rural area. Mo-
reover, important historical facts that (in author’s opinion) could have influence on the conditions and quality of
Polish society life, thus also on infant mortality rates are presented in the article. The most essential and crucial
conclusions refer to decreasing number of infants deaths in Poland. Higher infants mortality rates in cities, de-
spite better medical care and life conditions than in villages, seems to be the most alarming problem.

Key words: mortality, infant mortality, perinatology, social conditions, sanitation.

jest jedynie zagadnieniem medycznym, ale réw-
niez jednym z wazniejszych probleméw spotecz-

Wstep

Zgony niemowlat' byty i sa problemem spo-
tecznej wagi, a ich przyczyny sa bardzo ztozone.
Nalezy pamietaé, iz umieralnos¢ niemowlat nie

! Niemowle — dziecko, ktére nie ukoriczyto pierwsze-
go roku zycia, w tym noworodek — dziecko w wieku do 28
dnia zycia; za: www.portalwiedzy.onet.pl/encyklopedia.

nych i demograficznych. Jest tak po pierwsze dla-
tego, iz miedzy umieralnoscia niemowlat, umie-
ralnoscia ludnosci, rozrodczoscia i przyrostem
naturalnym zachodza sciste zwiazki — od wielko-
$ci wspétczynnika umieralnosci niemowlat zale-
zy, w pewnym stopniu, wysoko$¢ wspétczynnika
zgondw ludnosci.
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Po wtére, poziom umieralnosci niemowlat jest
wskaznikiem jakosci zycia i poziomu wyksztatce-
nia w danym spoteczenistwie. Parafrazujac, mozna
powiedzieé, ze poziom umieralnosci niemowlat
jest swoistym lustrem, w ktérym odbija sie sytua-
cja spoteczno-ekonomiczno-zdrowotna danego
spoteczenistwa, jego kondycja, poziom wyksztat-
cenia oraz poziom rozwoju cywilizacyjnego.

Teze dotyczaca silnego zwiazku miedzy
wskaznikiem umieralnosci niemowlat a wskazni-
kiem rozwoju spotecznego i cywilizacyjnego po-
twierdza analiza poréwnawcza wskaznika smier-
telnosci niemowlat w réznych krajach $wiata.
W analizie tej wyraZne sa réznice pod wzgledem
umieralnosci niemowlat miedzy krajami znajdu-
jacymi sie na réznych etapach rozwoju cywiliza-
cyjnego i gospodarczego. W panstwach najuboz-
szych (kraje Afryki i Azji Potudniowo-Wschod-
niej) umiera co najmniej co 10 niemowle,
w krajach sredniozamoznych (Ameryka tacinska,
kraje Bliskiego Wschodu) — co najmniej co 20,
natomiast w krajach najzamozniejszych (Europa
Zachodnia, USA, Kanada, Australia, kraje skandy-
nawskie) — w przyblizeniu co 100%. Dane te wy-
raznie potwierdzaja wiec teze, ze wspotczynnik
umieralnosci niemowlat mozna traktowac jako
wskaznik stopnia rozwoju danego panstwa i jego
kondycji spoteczno-gospodarczej.

J. Elinson przypomina, ze Swiatowa Organiza-
cja Zdrowia uznata wskaznik umieralnosci nie-
mowlat za jeden z wazniejszych i najbardziej
czutych wskaznikéw poziomu zdrowia, a ,od
1957 r. WHO zaczetfa traktowac ten wskaznik
takze jako wskaznik poziomu i jakosci zycia dla
poréwnari miedzynarodowych”3.

Wspétczynnik umieralnosci niemowlat na
1000 urodzen zywych w Polsce w 2000 r. wyno-
sit 8,1, podczas gdy w wiekszosci krajéw zachod-
nich wahat sie na poziomie 4-5. Dystans dziela-
cy Polske od innych paristw rozwinietych spro-
wadza sie przede wszystkim do réznicy pod
wzgledem szans przezycia noworodkéw z niska
masa urodzeniowa (gtéwnie wczesniakow).
W krajach Europy Zachodniej i w krajach skandy-
nawskich szanse przezycia pierwszego roku zy-
cia przez wczesniaki sa prawie dwa razy wyzsze
niz w Polsce.

Giéwnym celem niniejszej pracy jest préba
przesledzenia poziomu umieralnosci niemowlat
w Polsce w okresie dtugoterminowym, tj. 43 lat,
ze szczegolnym zwrdéceniem uwagi na réznice
tego poziomu na wsi i w miescie.

2 www.neonatologia.pl.

3 Elinson J. Socjomedyczne wskazniki zdrowia. [W:]
Sokotowska M, Hotéwka J, Ostrowska A, red. Socjologia
a zdrowie. Warszawa: PWN; 1976: 372.

Umieralnos¢ niemowlat
- przyczyny

Pierwsze 12 miesiecy zycia jest, zdaniem le-
karzy, jednym z najbardziej niebezpiecznych
okreséw w zyciu cztowieka. Przyjmuje sie, ze ry-
zyko zgonu w pierwszym roku zycia po urodze-
niu jest znacznie wieksze niz w jakimkolwiek in-
nym okresie, z wyjatkiem wieku starczego.

Zgony niemowlat zwigzane s nie zawsze
i nie tylko z przyczynami zdrowotnymi, lecz tak-
ze w ogromnym stopniu zaleza od warunkéw
ekonomicznych, spotecznych i kulturowych $ro-
dowiska, w ktérym ,maty cztowiek” rozpoczyna
swoje zycie. Wspotczynnik zgondéw niemowlat,
bez watpienia mozna uznac¢ za swego rodzaju
barometr warunkéw zycia — M. Sokotowska* pod-
kresla, ze jest to barometr bardzo czuty.

Statystyki pokazuja, ze zdecydowanie wigcej
zgonéw zdrowych niemowlat, spowodowanych
zachtysnieciem sie pokarmem, upadkiem, przy-
padkowym zaduszeniem lub zgonéw bez wyra-
Znej przyczyny ma miejsce w rodzinach mato
wyksztatlconych, czesto wielodzietnych, nieza-
moznych, mieszkajacych bez takich wygéd, jak:
biezaca woda czy sptukiwana toaleta. Bezrobo-
cie i wynikajaca z niego zta sytuacja materialna,
czesto réwniez niski poziom wyksztatcenia, maja
duzy wptyw takze na niewtasciwe odzywianie sie
matek i gorsza opieke nad niemowleciem. Ponad-
to niski poziom edukacji zdrowotnej, naduzywa-
nie alkoholu i innych uzywek znacznie zwigksza
ryzyko zgonu dziecka z powodu jego niskiej ma-
sy urodzeniowe;j.

Polskie srodowisko lekarskie — a przede wszy-
stkim perinatolodzy, neonatolodzy, pediatrzy, po-
toznicy i ginekolodzy, przypominaja, iz poziom
zdrowotnosci spoteczeristwa w powaznym stop-
niu zalezy od stanu zdrowia kobiet, noworodkéw
i niemowlat, jednoczesnie alarmuja, ze sytuacja
w Polsce pod tym wzgledem nie jest zadowalaja-
ca — aby to zmieni¢ w marcu 1995 r. Resort Zdro-
wia i Opieki Spotecznej przyjat PROGRAM PO-
PRAWY OPIEKI PERINATALNEJ W POLSCE>. Po-
czatkowo, od lipca 1995 r., programem tym
objete zostaty regiony: bydgoski, tédzki, wielko-
polski i wroctawski, a w 1998 r. program zostat
rozszerzony na catg Polske.

4 Sokotowska M. Zdrowie a spoteczeristwo — zarys
wybranych probleméw. Warszawa: PAN; 1972.

> Opieka perinatalna to wielodyscyplinarne dziata-
nie, ktérego celem jest zapewnienie ciagtej opieki wraz
z promocja zdrowia i postepowaniem leczniczym, w okre-
sie przedkoncepcyjnym, podczas cigzy, porodu, potogu,
obejmujace matke, ptéd, noworodka i niemowle w pierw-
szych miesigqcach zycia; za: Gadzinowski J, Breborowski
GH. Program poprawy opieki perinatalnej w Polsce. Po-
znan: Osrodek Wydawnictw Naukowych: 1997.
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Autorzy tego programu (przedstawiciele Cen-
trum Zdrowia Dziecka w Miedzylesiu, Centrum
Matki Polki w todzi, Instytutu Matki i Dziecka
w Warszawie, Instytutu Ginekologii i Potoznictwa
Akademii Medycznej w Poznaniu), podejmujac
sie opracowania metod walki ze $miertelnoscia
kobiet i niemowlat, w pierwszej kolejnosci podje-
li probe ustalenia przyczyn wysokiej (w poréwna-
niu z innymi krajami Europy Zachodniej) smier-
telnosci niemowlat w Polsce.

Ich zdaniem gtéwne zdrowotne przyczyny
zgonéw niemowlat to: wczesniactwo (w 47%),
wrodzone wady rozwojowe (w 24%), choroby
drég oddechowych (w 8%), choroby zakazne
i pasozytnicze, facznie z posocznicy i zakazenia-
mi szpitalnymi (w 8%)°.

Zwrécono réwniez uwage na pozazdrowotne
czynniki wptywajace na poziom umieralnosci
niemowlat i kobiet w zwigzku z cigzg; nalezg do
nich w najwiekszym stopniu: poziom ekonomicz-
ny kraju, styl zycia i poziom kultury spoteczen-
stwa, jakos¢ ustug swiadczonych przez stuzbe
zdrowia.

Wsréd czynnikéw medycznych odpowiedzial-
nych za stosunkowo wysokie wskazniki umieral-
nosci kobiet i niemowlat w Polsce wymieniono
m.in.: niedostateczng edukacje na temat rozrodu
i zaktadania rodziny, niewystarczajaca $wiado-
mos¢ spoteczng, nieznajomos¢ mozliwosci i form
dostepnej opieki medycznej, niezadowalajace
funkcjonowanie systemu transportu ciezarnych
i noworodkéw, stabo rozwiniety system telekomu-
nikacji, niewystarczajace programy edukacji leka-
rzy, pielegniarek i potoznych, brak dziatai wpty-
wajacych na obnizenie umieralnosci wczesnej,
bedacej gtéwna sktadowa umieralnosci niemow-
lat, nieprzestrzeganie zasady lokalizacji wysoko-
specjalistycznych osrodkéw opieki potozniczej
wspdlnie z oddziatami intensywnej terapii nowo-
rodka oraz nieréwnomierne wyposazenie osrod-
kéw w sprzet medyczny i kadry.

Przygotowujac Program poprawy opieki peri-
natalnej w Polsce sporzadzono réwniez specy-
ficzng mape Polski, na ktérej zaznaczono regiony
najmniejszej i najwiekszej Smiertelnosci niemow-
lat. W 1997 r. na 1000 urodzeri zywych najwie-
cej niemowlat zmarto w Gdarisku [16], natomiast
najmniej w Olsztynie [6]. W regionie tédzkim
wspotczynnik smiertelnosci niemowlat nalezy do
najwyzszych w Polsce (w 1997 r. na 1000 uro-
dzen zywych zmarto 12 niemowlat), przy czym
teren wojewddztwa tédzkiego jest pod tym
wzgledem zréznicowany. Najwyzsza wartosc te-
go wspotczynnika odnotowano na terenie
ZOZ-u Srédmiescie, ktéry ma prawie dwukrotnie
wyzszg wartos¢ w poréwnaniu z innymi ZOZ-ami
w wojewddztwie tédzkim.

5 Ibidem.

Fakt ten zdaje sie potwierdzac przedstawiona
przeze mnie wczesniej tezg, méwiacg o tym, ze
wspétczynnik umieralnosci niemowlat jest wskaz-
nikiem poziomu cywilizacyjnego; im gorsza sytu-
acja materialna, im nizszy standard zycia, a takze
nizszy poziom wyksztatcenia, tym wyzszy wskaz-
nik $miertelnosci niemowlat. tédzkie Srédmies-
cie to przeciez dzielnica, w ktérej znajduja sie
todzkie enklawy biedy.

Umieralno$¢ niemowlat

— podstawowe pojecia w Swietle
obowiazujacych w Polsce

norm prawnych

Wspotczynnik — umieralnosci  niemowlat
w przeliczeniu na urodzenia zywe jest jedna
z podstawowych miar, ,ktére w najbardziej rze-
telny i obiektywny sposéb dostarczajg informacji
na temat stanu zdrowia dzieci”’; jednoczesnie
spadek tego wskaznika traktowany jest jako ce-
cha postepu cywilizacyjnego danego kraju
w dziedzinie zdrowotnosci.

W swojej pracy postuguje sie nastepujacymi
pojeciami: umieralnos¢ ogdlna ludnosci, umieral-
nosc¢ niemowlat, urodzenia zywe i martwe, masa
urodzeniowa. Aby jeszcze doktadniej zrozumiec
omawiang problematyke, warto podjaé probe
zdefiniowania powyzszych pojec.

Umieralno$¢ ogdlna jest liczbg bezwzgledna,
stanowiaca liczbe zgondéw zaistniatych w bada-
nej grupie ludnosci w danym okresie czasu.

Wspétczynnik umieralno$ci niemowlat obli-
cza sie nieco inaczej, w mianowniku nalezy
umiesci¢ nie liczbe ludnosci, ale liczbe urodzen
zywych. Dodatkowo obliczajac wspétczynnik
umieralnosci niemowlat, nalezy pamietac o tym,
iz czes¢ niemowlat, ktére zmarty w analizowa-
nym przez nas roku, urodzita sie w wiekszosci
w tym okresie, ale cze$¢ urodzita sie jeszcze
w roku poprzednim.

Poniewaz ryzyko zgonu niemowlecia jest nie-
réwnomiernie roztozone w czasie (najwyzsze jest
w pierwszych godzinach, dniach i tygodniach zy-
cia), konieczne stato sie wprowadzenie trzech
wspotczynnikéw szczegétowych:

1) wspdtczynnik wczesnej umieralnosci nie-
mowlat — umieralnos¢ neonatalna?;

7 Kuciarska-Ciesielska M, Marciniak G, Stariczak ).
Sytuacja demograficzno-spoteczna dzieci. Wiadomosci
Statystyczne nr 4. Warszawa: GUS; 1997.

8 Wyraza stosunek zgonéw noworodkéw liczacych
nie wiecej niz 28 dni do ogdlnej liczby urodzen zywych;
za: Holzer JZ. Demografia. Warszawa: Polskie Wydawnic-
two Ekonomiczne; 1999.
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2) wspdtczynnik péZnej umieralnosci niemowlat

— umieralno$¢ postneonatalna®;

3) wspétczynnik umieralnosci okotoporodo-
wej'?,

Zgodnie z obowigzujaca od 1.07.1994 r. defi-
nicja, rekomendowang przez Swiatowa Organi-
zacje Zdrowia (WHO), urodzenie zywe to catko-
wite wydalenie lub wydobycie z ustroju matki
noworodka, niezaleznie od czasu trwania cigzy,
ktory po takim wydaleniu lub wydobyciu oddy-
cha badz wykazuje inne oznaki zycia, jak: czyn-
nos¢ serca, tetnienie pepowiny lub wyrazny
skurcz miesni zaleznych od woli, bez wzgledu na
to, czy sznur pepowiny zostat przeciety lub tozys-
ko zostato oddzielone. Kazdy taki noworodek jest
uwazany za zywo urodzonego”'.

Doktadne okreslenie definicji urodzenia
zywego dziecka jest bardzo wazne, poniewaz
gléwna przyczyna braku petnej poréwnywalnos-
ci wspétczynnika zgonow niemowlat w skali mie-
dzynarodowej, sprowadza sie wtasnie do od-
miennych sposobéw definiowania urodzenia zy-
wego dziecka w réznych krajach swiata.

W PRL-u wtadze komunistyczne manipulowa-
ty wskaznikiem umieralnosci niemowlat dokonu-
jac przedefiniowania urodzenia zywego dziecka.
Na poczatku lat 60. ubiegtego wieku ustawowo
wytaczono ze zgondw niemowlat noworodki o ma-
sie urodzeniowej nizszej niz 1001 graméw, ale
wiekszej niz 601 g, ktére nie przezyty pierwszej do-
by, uznajac je za niezdolne do zycia z oznakami
zycia (noworodki takie stanowity odrebna katego-
rie urodzen, a ich zgony nie byty rejestrowane, nie
wystawiano dla nich karty zgonu). Spowodowato
to sztuczne zanizenie wskaZnika umieralnosci
niemowlat i zmniejszenie dysproporcji miedzy
Polska a krajami wysoko rozwinietymi. Problem
ten zostat doktadnie opisany w artykule Doroty
Holzer-Zelazewskiej pt. ,Umieralnos¢ niemowlat
w Polsce”. Autorka przypomniata iz ,w polskiej
praktyce w sprawozdawczosci statystycznej za
zgon uwaza sie trwafe zanikniecie wszystkich
oznak Zzycia, niezaleznie od okresu po zywym
urodzeniu, stwierdzone przez osoby do tego po-
wotane, z wyjatkiem przypadkow zakwalifikowa-
nych jako urodzenia noworodkow niezdolnych
do Zycia z oznakami zycia'?; Druga cze$¢ cytowa-

9 Wyraza stosunek zgonéw niemowlat, liczacych
wiecej niz 28 dni do ogélnej liczby urodzen zywych; za:
Ibidem.

19 Wyrazajacy stosunek urodzeri martwych i zgonéw
w pierwszym tygodniu trwania zycia do ogélnej liczby
urodzeri zywych i martwych; za: Ibidem.

" Ibidem.

12 Instrukcja Ministréw: Zdrowia i Opieki Spotecz-
nej, Obrony Narodowej, Spraw Wewnetrznych, Komuni-
kacji oraz Sprawiedliwosci z dnia 5 maja 1962 r. w spra-
wie stosowania jednolitych poje¢ dotyczacych porodéw
i urodzen (MP z 1962 r. nr 48, poz. 237).

nej definicji zostata dodana w 1962 r., kiedy to de-
cyzja Ministréw: Zdrowia i Opieki Spotecznej,
Spraw Wewnetrznych, Obrony Narodowej, Ko-
munikacji i Sprawiedliwosci wyodrebniono kate-
gorie urodzen niezdolnych do zycia z oznakami
zycia (...). Przed 1963 r. obowiazywata w Polsce
definicja urodzenia zywego dziecka, odpowiada-
jaca zaleceniom Swiatowej Organizacji Zdrowia
(...). Zgodnie z definicja WHO z urodzeri zywych
nie wyodrebnia sie kategorii noworodkéw nie-
zdolnych do zycia z oznakami zycia, lecz zalicza
sie je do urodzen zywych, a nastepnie do zgonéw
niemowlat (...). Wartosci dotyczace wskaznika
zgonéw niemowlat publikowane w Polsce po
1963 r. byly wiec nie tylko nizsze od wartosci
wspétczynnikéw liczonych  wedtug zalecen
WHO, ale takze szybciej obnizaty sie. Wynika to
z faktu, ze wedtug definicji WHO noworodki nie-
zdolne do zycia z oznakami zycia zaliczane sa
w statystyce zgonéw do grupy zgondéw neonatal-
nych. Umieralno$¢ neoeatalna, okreslana réwniez
wczesng umieralnoscig niemowlat, obejmuje zgo-
ny dzieci zywo urodzonych, ktére nie osiagnety
wieku jednego miesigca. Przyjmuje sie umownie,
Ze sa to gtéwnie zgony z przyczyn endogenicz-
nych — spowodowanych wadami wrodzonymi
oraz niektérymi przyczynami zachorowalnosci
i umieralnosci okotoporodowej, a wiec przede
wszystkim wynikajace ze stanu zdrowia matki
przed zajsciem i w czasie trwania cigzy oraz od
istniejacego poziomu opieki zdrowotnej, od wa-
runkéw zycia i pracy kobiet”'3.

D. Holzer-Zelazewska, w cytowanym artyku-
le, podjeta prébe sprawdzenia, jak wygladatby
wspotczynnik zgonéw niemowlat w Polsce w la-
tach 1975-1988, gdyby urodzenia zywe definio-
wano zgodnie z definicja Swiatowej Organizacji
Zdrowia. Okazato sig, ze gdy ,urodzenia niezdol-
ne do zycia z oznakami zycia zostaja witaczone
do statystyki urodzen zywych i zgonéw niemow-
lat, a nastepnie sa uwzglednione przy obliczaniu
wskaznika zgonéw niemowlat, wptywaja na
wzrost wartosci tego wspétczynnika Srednio
o 3,96 punkta promilowego (...). Nalezatoby
zwrdci¢ uwage na fakt, ze w 1975 r. publikowa-
ny przez GUS wspétczynnik zgonéw niemowlat
byt o 15% nizszy od wspétczynnika liczonego
wedtug zalecen WHO, a w 1988 r. juz o 23%.
Przyjmuje sie, ze wskaznik zgonéw niemowlat li-
czony zgodnie z definicja urodzenia zywego za-
lecang przez WHO petniej oddaje rzeczywisty
stan umieralnosci w Polsce”'.

J.Z. Holzer i D. Holzer-Zelazewska przypomi-
naja, ze Polska (w okresie od 1.01.1963 do

13 Holzer-Zelazewska D. Umieralnos¢ niemowlat
w Polsce. Wiadomosci Statystyczne Nr 4. Warszawa: GUS;
1990: 11-12.

4 Ibidem.
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20.06.1994 r.) nie byta jedynym krajem, ktéry nie
stosowat zalecanej przez WHO definicji urodze-
nia zywego dziecka; podobne réznice definicyjne
wptywajace jednokierunkowo na obnizenie war-
tosci publikowanego wskaznika zgonéw nie-
mowlat wystapity m.in. w ZSRR i NRD.

Masa urodzeniowa jest to wynik pierwszego
pomiaru masy ciata ptodu lub noworodka, uzy-
skany w ciagu pierwszej godziny zycia noworod-
ka, przed nastgpieniem pourodzeniowego ubytku
masy ciata. Masa ciata ptodu lub noworodka po-
nizej 2500 g oznacza mata mase urodzeniowa'®.
Im nizsza masa urodzeniowa, tym wyzsze ryzyko
zgonu w pierwszym roku zycia.

Kontekst metodologiczny

Kolejne podrozdziaty obejmuja analize Zrédet
zastanych — urzedowych statystyk rejestrowanych
systematycznie i zamieszczonych w Rocznikach
Statystycznych Polski z 1at 1961-2003.

Dla poréwnania liczby zgonéw niemowlat
w miescie i na wsi wykorzystana zostata staty-
styczna metoda analizy trendu, ktéra stuzy do
opisu proceséw spotecznych, pokazuje jak war-
tos¢ danej zmiennej ksztattuje sie w jakims cza-
sie. Zasadniczym elementem niniejszej pracy jest
analiza trendu wskaznika zgonéw niemowlat (na
1000 urodzern zywych) w Polsce w latach
1960-2003, ze szczegblnym uwzglednieniem
réznic w przebiegu trendu omawianego wskazni-
ka na wsi i w miescie (miejsce zamieszkania, a ra-
czej miejsce urodzenia jest wiec zmienng posre-
dniczaca).

Wskaznik umieralnosci niemowlat jest wskaz-
nikiem czastkowo-definicyjnym, na podstawie
ktérego mozemy wnioskowac o poziomie cywili-
zacyjnym. Gorsza sytuacja materialna, nizszy
standard zycia, poziom $wiadomosci i wyksztat-
cenia implikuje wyzszy wskaznik $miertelnosci
niemowlat.

Wazng kwestig jest znalezienie odpowiedzi
na pytanie, czy w przebadanym okresie
1960-2003 istniat dystans miedzy poziomem cy-
wilizacyjnym polskiej wsi i polskiego miasta,
ktory przejawiatby sie w dystansie miedzy wskaz-
nikiem zgonéw niemowlat na wsi i w miescie,
a takze préba ustalenia czynnikéw, ktére mogty
by¢ odpowiedzialne za zmniejszajacy sie dystans
miedzy miastem a wsia.

15 Zafacznik do rozporzadzenia Ministra Zdrowia
i Opieki Spotecznej z 25 kwietnia 1994 r. (poz. 234).

Analiza poréwnawcza.
Umieralnos¢ niemowlat w Polsce
na wsi i w miescie w latach
1960-2003 — wnioski z badan

Zebrane dane pozwalaja zauwazy¢, ze Smier-
telnos¢ niemowlat w Polsce maleje, a poczatko-
we réznice w ksztattowaniu wskaznikéw umie-
ralnosci niemowlat miedzy miastem a wsig zacie-
raja sie. Obliczony dystans miedzy miastem
a wsig (zat. 1) potwierdza opinie J. Mijakowskiej
iz ,umieralnos$¢ niemowlat juz od wielu lat nie
jest zbyt silnie zréznicowana w przekroju mia-
sto-wies”1®.

Na poczatku badanego okresu, w 1960 r., na
wsi byto o 20% wiecej zgonéw niemowlat na
1000 urodzen zywych niz w miescie. Natomiast
w ostatnim roku analizowanego okresu sytuacja
diametralnie sie zmienita, mianowicie w 2003 r.
na wsi byto o 12% mniej zgonéw niemowlat niz
w miescie. Warto zauwazy¢, iz najwiekszy dy-
stans miedzy miastem a wsig widoczny jest
w 1964 r., kiedy na wsi byto az o0 23,3% wiecej
zgonéw niemowlat niz w miastach. Z kolei w la-
tach 80. ubiegtego stulecia, w roku: 1983, 1985
i 1988, liczba zgonéw niemowlat na 1000 uro-
dzen zywych byta identyczna na wsiach i w mia-
stach. Malejacy, a w ostatnim dziesiecioleciu
praktycznie zacierajacy sie dystans miedzy wskaz-
nikiem umieralnosci niemowlat na wsi i w mie-
$cie potwierdza teze M. Szymczak, iz ,w ostat-
nim ponad dwudziestoletnim okresie wida¢ wy-
razng tendencje zmniejszania sie rozbieznosci
rozwojowej miedzy miastem a wsig”'’. Tenden-
cje te zauwazaja sami Polacy. Zdecydowana
wiekszos¢ ankietowanych przez CBOS w lipcu
1998 r. stwierdzita, ze ,mieszkaricy polskich wsi
i miast staja sie coraz bardziej do siebie podobni,
a poziom zycia jest zblizony niezaleznie od miej-
sca zamieszkania”'®.

To zacieranie sige réznic miedzy rozwojem cy-
wilizacyjnym polskich wsi i miast jest, bez wat-
pienia, wypadkowa wielu réznych czynnikéw
zwiazanych m.in. z polepszeniem sie stanu swia-
domosci, warunkéw zycia, poziomu edukacji
i higieny wsréd mieszkaricow wsi. Wiele gospo-
darstw jest skanalizowanych' i objetych po-

6 Mijakowska ). Pomiar rozwoju spotecznego. Wia-
domosci Statystyczne Nr 10. Warszawa: GUS; 1994: 21.

17" Szymczak M. Przestrzenne zréznicowanie rozwo-
jowe warunkéw zycia w latach 1975-1997. Przeglad So-
cjologiczny 2000; 1: 194.

18 Komunikat CBOS - ,Spoteczny obraz wsi”, paz-
dziernik’1998, za: www.cbos.org.pl.

9 Dla przyktadu — w 1995 r. 73,4 tys. budynkéw
mieszkalnych na wsiach byto skanalizowanych, w 2002 r.
juz 365,3 tys.
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Tabela 1. WskaZnik zgonéw niemowlat na 1000

urodzen zywych

Rok |Ogdtem| Miasto | Wies | Dystans miedzy

miastem a wsia

(miasto = 100%)
1960 |56 50 60 -20,0
1961 |54 48 59 -22,9
1962 |55 49 60 -22,4
1963 [48,9 441 52,4 -18,8
1964 (47,2 41,6 51,3 -23,3
1965 |41,5 38,8 43,4 |-11,9
1966 |38,6 351 41,2 |-17,4
1967 (37,9 35,7 39,5 -10,6
1968 |33,4 31,4 34,9 =111
1969 |34,4 33,1 35,4 -6,9
1970 |33,4 31,6 34,8 -10,1
1971 |29,7 29 30,3 4,5
1972 |28,6 28 29,2 4,3
1973 26,1 25,7 26,4 -2,7
1974 |23,7 23,6 23,9 -1,3
1975 | 25,1 24,8 25,3 -2,0
1976 |24 23,7 | 244 -3,0
1977 |24,5 24,2 | 24,9 2,9
1978 |22,5 22,2 22,9 3,2
1979 (21,3 20,6 22,1 7,3
1980 |[21,3 21 21,7 -3,3
1981 [20,5 20,3 20,7 -2,0
1982 | 20,4 19,8 |21,1 6,6
1983 |19,3 19,3 19,3 0,0
1984 [19,1 18,8 [19,5 -3,7
1985 (18,4 18,4 18,4 0,0
1986 (17,3 17,3 17,4 -0,6
1987 (17,7 171 (17,8 4,1
1988 | 16,1 16,2 16,2 0,0
1989 |15,9 159 [15,8 0,6
1990 |15,9 15,7 |16,2 3,2
1991 |15 15 14,9 0,7
1992 (14,3 14,4 14,2 1,4
1993 (13,3 13,6 13 4,4
1994 | 15,1 15,6 14,6 6,4
1995 [13,6 13,7 [13,5 1,5
1996 |12,2 12,7 11,7 7,9
1997 (10,2 10,5 9,7 7,6
1998 | 9,5 9,7 9,4 3,1
1999 8,9 9,2 8,5 7,6
2000 | 8,1 8,3 7,9 4,8
2001 | 7,6 7,8 7,4 5,1
2002 | 7,6 8,1 7,0 13,6
2003 7,1 7,5 6,6 12
Suma: | 1050,2 | 1006,1| 1083,8

wszechng telefonizacja?®, praktycznie wszystkie
majq dostep do radia i telewizji — tym samym do-
step do informacji, a wiec m.in. propagowanych
przez media zachowar prozdrowotnych. Poza
tym polskie wsie nie stanowia juz zamknietych

20 Dla przyktadu — w 2002 r. 61,1% gospodarstw do-
mowych zamieszkujacych polskie wsie miato podtaczony
telefon stacjonarny.

enklaw, ich mieszkanicy coraz czesciej ksztatca
sie i poszukuja pracy poza rolnictwem — w mia-
stach, na co dzien zyja jednak w srodowisku lep-
szym pod wzgledem ekologicznym. Zacieranie
sie réznic miedzy miastem a wsig jest takze zwia-
zane z tym, ze miodzi ludzie mieszkajacy na wsi
przejmuja styl myslenia i sposéb zycia swoich
rowiesnikéw z miast. Poprawa swiadomosci pro-
zdrowotnej i stanu zdrowia mieszkaricéw wsi jest
zwiazana takze z faktem, iz wiejskie osrodki
zdrowia maja lepszy niz kiedys sprzet i lepsza ka-
dre medyczng — choc¢ bez watpienia jedna z naj-
stabszych stron polskiej stuzby zdrowia jest nadal
lokowanie specjalistycznego sprzetu w duzych
osrodkach miejskich.

Wszystkie przedstawione czynniki sprawiaja,
ze poziom cywilizacyjny, ktérego wskaznikiem
jest wspdtczynnik umieralnosci niemowlat, pol-
skich miast i wsi jest podobny.

Oczywiscie nie we wszystkich polskich
wsiach sytuacja wyglada tak optymistycznie; nie
mozna zapomnie¢ o setkach wsi popegeerow-
skich, gdzie panuje powszechne bezrobocie
i bieda — mysle jednak, ze nawet w takich przy-
padkach umieralnos¢ niemowlat zostaje ograni-
czona m.in. przez to, ze takie wsie objete sa
opieka stuzby zdrowia. Wtasnie w takich wsiach
powinny by¢ na szeroka skale prowadzone ak-
cje na rzecz promocji zdrowia oraz poprawy
stanu Swiadomosci spotecznej w zwiazku
z mozliwosciami i formami dostepu do opieki
medycznej.

Kolejny wazny aspekt analizy dystansu mie-
dzy miastem a wsig jest zwigzany z faktem, iz
od poczatku lat 90. ubiegtego wieku wskaznik
zgonéw niemowlat staje sie wyzszy w miescie
niz na wsi; w 1996 r. na wsi byto o0 7,9% mniej
zgonéw niemowlat niz w miescie, podobny dy-
stans widoczny jest w latach 1997 i 1999. Nie-
pokojaca moze sie wydawac obserwacja ksztat-
towania sie dystansu miedzy miastem a wsia
w dwdéch ostatnich latach analizowanego okre-
su. Wydawac sie moze, ze liczba zgondéw nie-
mowlat na 1000 urodzer zywych znéw zaczyna
ré6znicowadé miasta od wsi, tym razem na nieko-
rzy$¢ polskich miast — w 2002 r. na wsi byto
o prawie 14% mniej zgonéw niemowlat niz
w miescie, w 2003 r. 0 12%.

Zaprezentowang teze, iz umieralno$¢ nie-
mowlat w Polsce wykazuje stabnaca tendencje
spadkowa potwierdza m.in. J. Bijak. Wysnuwa on
hipoteze, ze zgony niemowlat w ostatnich latach
to najczesciej zgony noworodkéw o matej masie
urodzeniowej i noworodkéw z wadami wrodzo-
nymi. Jednoczesnie dodaje, ze ,obserwuje sie ko-
relacyjna zalezno$¢ przedwczesnych urodzen
i matej masy urodzeniowej z czynnikami ekolo-
gicznymi (skazenia toksyczne, zanieczyszczenia
gleby, wody i powietrza), wiekiem i stanem zdro-
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wia matki, warunkami bytowymi”?!. Przypomina
takze, iz w ostatnich latach powaznym proble-
mem spotecznym jest stosunkowo duza liczba
dzieciobdjstw?2, co moze by¢ zwigzane ze skut-
kami wprowadzenia bardziej restrykcyjnych
przepiséw aborcyjnych?3.

Powyzsze poglady J. Bijaka dobrze ttumacza
fakt, ze w drugiej potowie lat 90. ubiegtego wie-
ku liczba zgonéw niemowlat na wsi byta mniej-
sza niz w miescie.

Po pierwsze negatywne czynniki ekologiczne,
np. zanieczyszczenie powietrza, skazenia toksyna-
mi w znacznie wiekszym stopniu zagrazaja mie-
szkaricom miast; a wiec ciezarne kobiety z wiel-
kich aglomeracji miejskich, w ktérych widoczne sa
negatywne skutki rozwoju cywilizacyjnego bar-
dziej narazone s3a na urodzenie wczesniakéw
i dzieci z wadami wrodzonymi, a takie noworodki
maja zdecydowanie mniejsze szanse na przezycie.
Réwniez M. Synowiec-Pifat, piszac o nieréwno-
Sciach spotecznych w sferze zdrowia, zwraca
uwage na to, ze ,warunki srodowiskowe — takie,
jak: wieksze narazenia na stres, hatas i intensywne
tempo zycia, mniej naturalny rytm zycia, znaczny
stopien zapylenia i zanieczyszczenia powietrza —
sq szczegdblnie niebezpieczne dla zdrowia mie-
szkaricéw duzych aglomeracji miejskich”4.

Po wtdére, w miastach zdecydowanie tatwiej
0 poczucie anonimowosci i braku spotecznej
kontroli, a to wiaze sie z faktem, iz akty dziecio-
béjstwa znacznie czesciej popetniane s w mia-
stach niz na wsiach. Mimo zacierania sie réznic
miedzy miastem i wsig polska wies ciagle jeszcze
jest zdecydowanie bardziej konserwatywna i jed-
noczesnie bardziej religijna niz miasto, a to po-
woduje bariere przed popetnianiem aktéw spo-

21 Bijak J. Umieralnos¢. W: Kotowska IE, red. Prze-
miany demograficzne w Polsce w latach 90-tych w Swie-
tle koncepcji drugiego przejscia demograficznego. War-
szawa: Oficyna Wydawnicza SGH; 1999:187.

22 Dla przyktadu wedtug danych Komendy Gtéwnej
Policji w 1990 r. na 547 720 urodzen zywych odnotowano
50 przypadkéw dzieciobdjstw; w 1993 r. na 494 310 uro-
dzeri zywych — 56 przypadkéw dzieciobdjstw; w 2000 r. na
378 343 urodzenia zywe — 47 dzieciobdjstw; w 2003 r. na
351 072 odnotowane urodzenia zywe zarejestrowano 25
aktéw dzieciobdjstwa.

23 Ustawa zakazujaca przerywania cigzy po raz
pierwszy zostata uchwalona 7.01.1993 r. — Dz.U.
z 1.03.1993; ustawa ta byta poddawana w latach dzie-
wiecdziesiatych wielu poprawkom, m.in. ,w maju 1997 .
Trybunat Konstytucyjny uznat, ze liberalizacja ustawy
aborcyjnej z 1996 roku dotyczaca przepisu zezwalajacego
na usuwanie cigzy przez kobiety znajdujace sie w ciezkich
warunkach zyciowych jest niezgodne z konstytucja”.

24 Synowiec-Pitat M. Zréznicowania i nieréwnosci
spoteczne a zdrowie. W: Baranski ], Piatkowski W, red.
Zdrowie i choroba. Wybrane problemy socjologii medy-
cyny. Wroctaw: Oficyna Wydawnicza ATUT; 2002: 92.

tecznie nieakceptowanych, do ktérych zaliczyc
mozna dzieciobdjstwo.

Poza tym ostatnie lata przyniosty z soba bez-
robocie?®, a w konsekwencji pauperyzacje oraz
obnizenie poziomu i jakosci zycia srodowisk
miejskich. Pociagneto to za soba wzrost zacho-
wan patologicznych, alkoholizm (,spozycie na-
pojéw wysokoprocentowych w duzych osrod-
kach miejskich jest 1,5-2 razy wigksze niz w re-
jonach rolniczych”?¢), narkomanie, a wszystko to
nie sprzyja zdrowiu przysztych matek.

Reasumujac, mozna stwierdzi¢, ze dystans
miedzy miastem a wsig systematycznie maleje,
od 1971 r. r6znica miedzy liczba zgondw nie-
mowlat na wsi i w miescie nie przekracza juz
10%, waha sie w granicach kilku procent — przy
jednorazowym wzroscie w 1979 r., kiedy na wsi
byto 0 7,3% zgonéw niemowlat na 1000 urodzen
zywych wiecej niz w miescie. Od 1991 r. wskaz-
nik zgonéw niemowlat w miastach jest wyzszy
niz ten sam wskaznik obliczany dla polskich wsi.
By¢ moze jest to zwigzane z opinig ankietowa-
nych przez CBOS, ktérzy uznali, ze ,wiejska eg-
zystencja postrzegana jest jako bardziej przewi-
dywalna i toczaca sie wedtug utartych od lat
schematéw i regut, a zycie w miescie uznawane
jest za niestabilne i zaskakujace”?’.

W oparciu o dane przedstawione w zatgczni-
ku 1 (kolumna ogétem) podjeto prébe znalezie-
nia odpowiedzi na pytanie, jak zmiany spotecz-
no-polityczno-gospodarcze, ktére miaty miejsce
w Polsce w analizowanym okresie wptynety na
fluktuacje wskaznika umieralnosci niemowlat.

Po pierwsze nalezy zauwazy¢, ze wskaznik
umieralnosci niemowlat — na 1000 urodzen zy-
wych — w Polsce wykazuje stabnaca tendencje
spadkowa, od 56 zgondéw niemowlat na 1000
urodzen zywych w 1960 r. do 7,1 w 2003 r. Spe-
cjalisci z jednej strony wyrazajg zadowolenie
z powodu spadku tego wskaznika, jednoczesnie
jednak przypominaja, ze ciagle jeszcze wskaznik
umieralnosci niemowlat w Polsce pozostaje
wyzszy niz w krajach Europy Zachodnie;.

Szczegotowa analiza przebiegu trendu wskaz-
nika umieralnosci niemowlat na 1000 urodzen
zywych w catym przebadanym okresie pozwala
na nastepujace wnioski.

Pierwszy niewielki wzrost wskaznika widocz-
ny jest miedzy rokiem 1961 i 1962. Mozna przy-
puszczac, ze byto to spowodowane napieta sytu-
acja rynkowa oraz tym, ze ,pface realne zwiek-
szyty sie zaledwie o 6%, poza tym zte warunki

% Dla przyktadu — stopa bezrobocia odnotowana dla
Polski w grudniu 2003 r. wynosita 18%, w grudniu 2000 r. —
15%, w grudniu 1995 r. — 14,9%, w grudniu 1990 r. — 6,5%.

26 Ibidem.

27" Komunikat CBOS - ,Spoteczny obraz wsi”, paz-
dziernik "1998 r.; za: www.cbos.org.pl.
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mieszkaniowe, niski poziom spozycia oraz ustug,
trudnosci rynkowe i kolejki powodowaty zme-
czenie i zniechecenie (...), dodatkowo istniaty
przyczyny zewnetrzne tego stanu, np. kryzysy
miedzynarodowe w 1961 i 1962 roku”28. Praw-
dopodobnie reakcja komunistycznych wtadz na
wzrost wskaZnika umieralnosci niemowlat w Pol-
sce, a tym samym na powiekszajacy sie dystans
w rozwoju cywilizacyjnym miedzy Polska a inny-
mi krajami Europy, byta zmiana definicji urodze-
nia zywego dziecka. W 1963 r. na mocy ustawy
wyodrebniono z urodzeri zywych kategorie uro-
dzen niezdolnych do zycia z oznakami Zzycia.
Zgonow noworodkow, ktére po urodzeniu kwali-
fikowano do tej kategorii, nie rejestrowano.
Szczegblne manipulowanie wskaznikiem przy-
niosto oczekiwany przez wtadze spadek wskazni-
ka miedzy rokiem 1962 a 1963. To dos¢ znaczne
obnizenie wskaZnika widoczne jest takze w prze-
prowadzonej analizie sredniego rocznego tempa
wzrostu wskaznika (zat. 2). Dla miasta wskaznik
zgonoéw niemowlat na 1000 urodzen zywych
w roku 1963 w poréwnaniu z rokiem 1962 zma-
lat 0 10%, dla wsi zmalat az 0 12,7%.

Kolejny wzrost wskaznika umieralnosci nie-
mowlat widoczny jest miedzy rokiem 1968
i 1969 — zatacznik 2 pokazuje, ze wskaznik umie-
ralnosci niemowlat w miescie w tym okresie
wzrést o 5,4%, na wsi ten wzrost byt mniejszy,
wynosit 1,4. Ten wzrost wskaznika byt m.in. wy-
nikiem pogarszajacej sie, niestabilnej sytuacji
spoteczno-politycznej w Polsce. Podwyzki cen
zywnosci i obnizenie stopy zyciowej spowodo-
waty pogorszenie sie poziomu zycia i wzrost nie-
pokojoéw spotecznych.

Pierwsza potowa lat 70. ubiegtego wieku to
z kolei okres przyptywu nadziei, optymizmu
i spotecznej aprobaty dla poczynan nowej ekipy
rzadzacej, z ktérych najwazniejsze wydaje sie
odczuwalne podniesienie stopy zyciowej i popra-
wa warunkéw zycia, lepsze zaopatrzenie skle-
péw i tatwiejszy dostep do dobrych gatunkowo
produktéw spozywczych i higienicznych. Dodat-
kowo w okresie 1970-1975 polepszyt sie stan
stuzby zdrowia??, stan warunkéw mieszkanio-
wych?®, co zaowocowato podwyzszeniem pozio-

28 Roszkowski W. Historia Polski 1914-1996. War-
szawa: PWN; 1997: 261.

29 Dla przyktadu — liczba przychodni miedzy rokiem
1970 a 1980 zwiegkszyta si¢ o 710 nowych osrodkéw zdro-
wia (2508 osrodkéw zdrowia w 1970 r.; w 1980 r. — 3218);
w ciggu tej samej dekady liczba aptek wzrosta z 2567
w 1970 . do 3245 w 1980 r. (w tym na wsi z 600 do 969);
liczba potoznych srodowiskowych zwiekszyta sie z 2097
w 1970 r. do 2499 w 1980 r. (w tym na wsi z 953 do 959).

30 Dla przykfadu - liczba budynkéw mieszkalnych,
do ktérych doprowadzono kanalizacje w okresie
1970-1980 zwiekszyta sie¢ z 342,5 tys. do 442,71 tys.
(w miescie 332,5 tys. w 1970 r. do 410,7 tys. w 1980 r.;

mu higieny, a w konsekwencji mogto przyczynic
sie do spadku umieralnosci niemowlat.

Mimo widocznej relatywnej poprawy warun-
kéw sanitarno-mieszkaniowych w drugiej poto-
wie lat 70. ubiegtego wieku widoczne sg pewne
wahania wskaznika, przy tendencji rosnacej, co
jest odzwierciedleniem ponownego kryzysu
w panstwie.

W latach 80. ubiegtego wieku analizowany
wskazZnik umieralnosci niemowlat w Polsce na
1000 urodzeri zywych maleje, przy pewnym wi-
docznym w 1987 r. wzroscie. Analiza Sredniego
rocznego tempa wzrostu wskaznika (zat. 2) poka-
zata, ze na ten wzrost w skali kraju miat wptyw
wzrost $miertelnosci niemowlat na wsi — wskaz-
nik umieralnosci niemowlat dla wsi w roku 1987
w poréwnaniu z rokiem 1986 wzrést o 2,3%,
w tym samym okresie dla miasta wskaznik zmalat
0 1,2%. Trudno jest znaleZ¢ bezposrednie przy-
czyny tego jednorazowego wzrostu umieralnosci
niemowlat na wsiach. Mozna przypuszczac, ze
jest on efektem pogarszajacego sie poziomu zycia
srodowisk wiejskich, zwigzanego z ukrytym bez-
robociem, ktére potegowato atmosfere apatii
i marazmu, jaka panowata w Polsce w drugiej po-
towie lat 80.

Bardzo istotnym czynnikiem ttumaczacym
wzrost wskaZnika widoczny w Polsce w 1987 r.
jest wybuch w elektrowni atomowej w Czarnoby-
lu w kwietniu 1986 r. Wydaje sie prawdopodob-
ne, ze czes¢ dzieci poczetych w pierwszej poto-
wie 1986 r., a urodzonych w 1987 r. mogto
przyjs¢ na Swiat z wadami wrodzonymi, ktére
przyczynity sie do ich Smierci.

Ostatnim wydarzeniem, na ktére trzeba zwro-
ci¢ uwage, jest wyrazny wzrost wskaznika umie-
ralnosci niemowlat na 1000 urodzern zywych
w 1994 r. przy utrzymujacej sie w latach 90.
ubiegtego wieku pozytywnej tendencji spadko-
wej. Analiza $redniego rocznego tempa wzrostu
wskaznika pokazata, ze najwyzszy wzrost wskaz-
nika widoczny jest w roku 1994 w poréwnaniu
z rokiem 1993 — w miescie o 14,7%, na wsi
0 12,3%. Mozna stwierdzi¢, iz wzrost ten wywo-
taty dwa podstawowe czynniki:

1) po pierwsze 1.07.1994 r. powrécono do de-
finiowania urodzen zywych zgodnie z definicja re-
komendowang przez Swiatowa Organizacje Zdro-
wia. Zgodnie z ta nowa definicja z urodzeri
zywych nie wyodrebnia sie juz kategorii noworod-

na wsi z 10,0 tys. do 31,4 tys.); liczba gospodarstw domo-
wych majacych dostep do energii elektrycznej miedzy
1970 a 1980 r. wzrosta z 5735 do 7816 (w miastach 1970 r.
—4427,1980r. —6122; na wsiach 1970 r. — 1308, 1980 r.
—1694). Liczba wodociggéw podtaczonych do budynkéw
mieszkalnych wzrosta z 637,2 tys. w 1970 r. do 1102,1
tys. w 1980 r. (w miastach 1970 r. — 543,9 tys., 1980 r. —
757,8 tys.; na wsiach z 93,3 tys. w 1970 r. do 344,3 tys.
w 1980 r.).
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Tabela 2. Srednie roczne tempo wzrostu wskaznika zgonéw

niemowlat na 1000 urodzeri zywych w Polsce w latach
1960-2000

Wskaznik zgonéw Srednie roczne tempo wzrostu
niemowlat na 1000 wskaZnika

urodzen zywych

Rok Miasto | Wies Lata Miasto | Wies
1960 | 50,0 60,0

1961 | 48,0 59,0 1960/1961 | —4,0 1,7
1962 | 49,0 60,0 1961/1962 2,1 1,7
1963 | 44,1 52,4 1962/1963 | -10,0 -12,7
1964 | 41,6 51,3 1963/1964 -5,7 -2,1
1965 | 38,8 43,4 1964/1965 -6,7 -15,4
1966 | 35,1 41,2 1965/1966 -9,5 5,1
1967 | 35,7 39,5 1966/1967 1,7 4,1
1968 | 31,4 34,9 1967/1968 | 12,0 | -11,6
1969 | 33,1 35,4 1968/1969 5,4 1,4
1970 | 31,6 34,8 1969/1970 —4,5 -1,7
1971 29,0 30,3 1970/1971 -8,2 -12,9
1972 | 28,0 29,2 1971/1972 | -3,4 3,6
1973 | 25,7 26,4 1972/1973 | -8,2 9,6
1974 | 23,6 23,9 1973/1974 | 8,2 9,5
1975 | 24,8 25,3 1974/1975 5,1 5,9
1976 | 23,7 24,4 1975/1976 —4,4 -3,6
1977 | 24,2 24,9 1976/1977 2,1 2,0
1978 | 22,2 22,9 1977/1978 -8,3 -8,0
1979 | 20,6 22,1 1978/1979 | -7,2 -3,5
1980 | 21,0 21,7 1979/1980 1,9 -1,8
1981 20,3 20,7 1980/1981 -3,3 -4,6
1982 | 19,8 21,1 1981/1982 -2,5 1,9
1983 | 19,3 19,3 1982/1983 -2,5 -8,5
1984 | 18,8 19,5 1983/1984 -2,6 1,0
1985 | 18,4 18,4 1984/1985 | -2,1 -5,6
1986 | 17,3 17,4 1985/1986 | —6,0 5,4
1987 | 17,1 17,8 1986/1987 -1,2 2,3
1988 | 16,1 16,2 1987/1988 -5,8 -9,0
1989 | 15,9 15,8 1988/1989 -1,2 -2,5
1990 | 15,7 16,2 1989/1990 -1,3 2,5
1991 | 15,0 14,9 1990/1991 | 4,5 -8,0
1992 | 14,4 14,2 1991/1992 | —4,0 4,7
1993 | 13,6 13,0 1992/1993 5,6 -8,5
1994 | 15,6 14,6 1993/1994 14,7 12,3
1995 | 13,7 13,5 1994/1995 | -12,2 -7,5
1996 | 12,7 1,7 1995/1996 7,3 -13,3
1997 | 10,5 9,7 1996/1997 | -17,3 | -17,1
1998 | 9,7 9,4 1997/1998 | -7,6 -3,1
1999 9,2 8,5 1998/1999 5,2 -9,6
2000 8,3 7,9 1999/2000 -9,8 7,1
2001 7,8 7,4 2000/2001 -6,0 -6,3
2002 8,1 7,0 2001/2002 3,8 -5,4
2003 | 7,5 6,6 2002/2003 | -7,4 -5,7

kéw niezdolnych do zycia z oznakami zycia, lecz
zalicza sie je do urodzen zywych. Fakt, ze kazda
$mier¢ noworodka, bez wzgledu na jego wage
i dtugosc zycia, zaczeto rejestrowac spowodowato
wzrost wskazZnika umieralnosci niemowlat;

2) po drugie w 1994 r. spoteczeristwo polskie
zaczeto odczuwaé koszty przeprowadzonej
w 1993 r. reformy L. Balcerowicza. Reforma ta,

choc¢ konieczna, przyniosta z sobg bezrobocie,
podwyzke cen, zamrozenie ptac, a co za tym
idzie widoczny spadek poziomu zycia. Wszystko
to zaowocowato réwniez falg patologii i choréb
spotecznych, a takze pogorszeniem stanu zdro-
wia kobiet i wzrostem Smiertelnosci niemowlat.

Zasadniczo jednak wskaznik umieralnosci
niemowlat na 1000 urodzeri zywych w latach 90.
ubiegtego wieku systematycznie obnizat sie,
a pierwsze lata XXI wieku jeszcze wyrazniej to
potwierdzaja. Te pozytywna tendencje spadkowa
mozna ttumaczy¢ m.in. otwarciem Polski na Za-
chéd i przystapieniem do struktur Unii Europej-
skiej, co zaowocowato mozliwoscia wspdtpracy
polskich lekarzy ze specjalistami swiatowej klasy.
Poza tym w latach 90. powstato wiele fundacji na
rzecz dzieci. Narodzita sie akcja Jurka Owsiaka,
a jego Wielka Orkiestra Swiatecznej Pomocy juz
kilkakrotnie zbierata pieniagdze na zakup sprzetu
medycznego, ktéry moze ratowac zycie najmtod-
szych pacjentéw: noworodkéw z niska waga uro-
dzeniowa i wadami wrodzonymi, a wiec tych,
ktérych szanse na przezycie sa najmniejsze. Inna
wazng akcja medialng, ktéra bez watpienia przy-
czynita sie do poprawy opieki zdrowotnej nad
kobietami w okresie cigzy, porodu i potogu oraz
nad noworodkami, jest ,uznana przez specjali-
stéw od public relations za jedng z najbardziej
skutecznych akcji spotecznych lat dziewiec¢dzie-
sigtych”3! kampania ,Rodzi¢ po ludzku”.

Warto zauwazy¢, ze cho¢ wiele jest wokét nas
biedy, ostatnia dekada to czas relatywnej poprawy
poziomu i jakosci zycia polskich rodzin. Twier-
dzenie to obrazuje m.in. komunikat CBOS-u z li-
stopada 1997 r., w ktérym odnotowano trwajaca,
od potowy lat 90. ubiegtego wieku, poprawe wa-
runkéw materialnych rodzin. Sondaz pokazat, iz
,malato poczucie uposledzenia ekonomicznego
rodzin, stabto takze przekonanie, ze poziom ich
zycia ulegat pogorszeniu”3?. Jednoczesnie ostatnie
dziesieciolecie to czas poprawy poziomu wy-
ksztatcenia. Statystyki podaja, ze od poczatku lat
90. prawie czterokrotnie wzrést odsetek matek
z wyksztatceniem wyzszym (z 6% w 1990 r. do
21% w 2000 r.)*3, zmniejszyt sie zas odsetek ko-
biet rodzacych dzieci z wyksztalceniem podsta-
wowym i bez wyksztatcenia (z 19% do 12%).

Kolejnym powodem, ktéry mogt mie¢ wptyw
na znaczne obnizenie umieralnosci niemowlat
w Polsce w latach 90., jest wieksza otwartos¢
w moéwieniu o sprawach zwigzanych z zyciem
seksualnym i swiadomym rodzicielstwie. Na
przetomie 1997 i 1998 r. az 77% badanych przez
CBOS ,uznato, ze przekazywanie mtodziezy

31 www.rodzicpoludzku.pl.

32 Komunikat CBOS - ,Materialny poziom zycia ro-
dzin” - listopad’ 1997 r., za: www.cbos.org.pl.

3 www.stat.gov.pl.
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wiedzy o zyciu seksualnym i antykoncepcji jest
potrzebne”34; ,4/5 ankietowanej przez CBOS
mtodziezy aktywnej seksualnie stosuje réznorod-
ne $rodki antykoncepcyjne”3®.

Bez watpienia planowanie rodziny i $wiadome
oczekiwanie na dziecko powoduje wiekszg dba-
tos¢ o stan zdrowia ciezarnej kobiety (tym samym
zwiekszenie szans na urodzenie sie zdrowego
dziecka z wysoka masa urodzeniowa) oraz zmniej-
szenie sie liczby dzieciobdjstw, a wszystko to
wptywa na obnizenie sie umieralnosci niemowlat.

Podsumowanie

Podsumowujac, nalezy stwierdzié, ze w ciagu
ostatnich czterdziestu lat udato sie w Polsce
znacznie zmniejszy¢ umieralno$¢ niemowlat,
przy czym w poréwnaniu z krajami wysoko-
rozwinietymi ciagle jeszcze mamy wiele do zro-
bienia. Zasadniczo jednak analiza trendu wskaz-
nika umieralnosci niemowlat na 1000 urodzen
zywych wykazuje tendencje spadkowa i jest to
obecnie jedna z najbardziej pozytywnych ten-
dencji rozwoju demografii Polski®®. Spadek umie-

34 Komunikat CBOS - ,Opinie o potrzebie wycho-
wania seksualnego w szkole” - luty’ 1998 r., za:
www.cbos.org.pl.

35 Komunikat CBOS — ,Mtlodziez o zyciu seksual-
nym” — czerwiec 1999 r., za: www.cbos.org.pl.

36 www.eskulap.pl.

Adres do korespondencji:
Mgr Dorota Jotkiewicz
ul. Osadnicza 31

91-357 t6dz

Tel.: (042) 658-02-72
E-mail: dj123@tlen.pl

Praca wptyneta do Redakcji: 31.03.2005 r.
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ralnosci niemowlat jest efektem wielu réznorod-
nych czynnikéw medycznych i spotecznych, ta-
kich jak: udoskonalenia sanitarno-higieniczne,
postep w zakresie technologii farmaceutycznych
i medycznych, wprowadzenie na szeroka skale
szczepien ochronnych u noworodkéw. Wiele
zrobiono takze w dziedzinie higieny i profilakty-
ki zdrowia; znacznej poprawie ulegt stan spo-
tecznej swiadomosci, a kolejne pokolenia Pola-
kéw rozpoczynaja swoje zycie w coraz lepszych
warunkach. Ponadto coraz wiecej mowi sie
o Swiadomym macierzyristwie i znaczeniu, jakie
okres cigzy ma dla zdrowia i dalszego rozwoju
dziecka.

Poniewaz wskaznik umieralnosci niemowlat
w Polsce maleje, mozna powiedziec, ze na prze-
strzeni ostatnich czterdziestu lat dokonat sie
w naszym kraju swego rodzaju postep spoteczny,
kulturowy i cywilizacyjny. Wazne jest takze i to,
ze postep ten dokonat sie zaréwno w miastach,
jak i na wsiach (dystans miedzy wskaznikiem
umieralnosci niemowlat na wsi i w miescie malat
juz od 1960 r., a od lat 90. ubiegtego wieku prak-
tycznie przestat istnie¢). Niepokojacy wydaje sie
jedynie fakt, iz na przestrzeni ostatnich kilku lat
wskaZnik umieralnosci niemowlat na 1000 uro-
dzern zywych jest wyzszy w miastach niz na
wsiach. By¢ moze na te nowa tendencje warto
zwroci¢ szczegblng uwage i podjac bardziej
szczeg6towe préby odpowiedzi na pytanie, dla-
czego u progu XXI wieku w Polsce nadal umiera-
ja niemowleta i czemu wiecej takich zgondw jest
odnotowywanych w miastach niz na wsi.
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A — przygotowanie projektu badania, B — zbieranie danych, C — analiza statystyczna, D — interpretacja danych,
E — przygotowanie maszynopisu, F — opracowanie pismiennictwa, G — pozyskanie funduszy

Pielegniarstwo rodzinne posiada bogata historie zapisang w wielu publikacjach. Jak czytamy
w nich najwiekszy swéj rozkwit pielegniarstwo srodowiskowe/rodzinne zawdzigcza pionierom pielegniarstwa
spofecznego — rodzinnego ze Stanéw Zjednoczonych, Kanady i Anglii. Wzorem innych paristw i w Polsce podej-
mowano préby przeniesienia zasad pielegnowania chorych w ich miejscu zamieszkania. Najwigekszy rozwdj pie-
legniarstwa rodzinnego w Polsce to lata 30. i Il potowa lat 80. XX wieku, juz wczesniej bardzo pozytywnie o miej-
scu pielegniarki w zespole terapeutycznym osrodkéw zdrowia wypowiadali sie przedstawiciele innych zawodoéw.
Najlepiej odzwierciedlaja to stowa M. Kacprzaka , 0 wielkiej roli pielegniarki spotecznej méwia wszyscy kierow-
nicy Osrodkow, twierdzac jednogtosnie, e jest ona duszg Osrodka, ze bez niej nie ma Osrodka. Pielegniarka ma
wynaleZ¢ chorego, ma go do poradni sprowadzic i zaopiekowac sie nim pod kazdym wzgledem. Ona moze zro-
bic¢ najwiecej dla wytworzenia tacznosci miedzy spoteczeristwem i Osrodkiem, ona tez prowadzi wywiady, a bez
wywiadu nie ma mowy o akcji zapobiegawczej. Liczba wywiadéw jest jednym z najlepszych wskaznikéw Osrod-
ka, bo méwi o wnikaniu w zycie domowe, co z punktu widzenia condition sine qua non powodzenia...”[1].
Stowa kluczowe: pielegniarstwo rodzinne, historia.

Family nursing has a rich history written in various books and articles. According to these, it owes its
most important development to the pioneers of social nursing in England, Canada and the United States of Ame-
rica. Following the example of other countries, an attempt to apply the rules of patient care in their own place of
living has taken place in Poland, too. Here, the most important part of the development of family nursing took place
in the second half of the 80s of the 20th century. Earlier though, representatives of various other jobs expressed
a positive opinion about the nurse’s position in the therapeutic team within health centres. This is best reflected
in the words of M. Kacprzak: “All health centre managers are talking about the important role of the community
nurse, univocally agreeing that the nurse is the soul of the team, and that without them, there is no centre. The
nurse has to find the patient, see him/her to the health centre and look after him/her in every aspect. The nurse
can do the most for the communication between the society and the centre. The tasks include conducting
interviews, without which there is no prophylactic action. The number of interviews is one of the most important
indicators of a centre, because it tells about the penetration of the home life, which in itself is — from the point of
view of success — condition sine qua non”.

Key words: family nursing, history.

Publikacja jest préba usystematyzowania wie-
dzy o rozwoju pielegniarstwa rodzinnego. Zgro-
madzony materiat nie wyczerpuje petnego zakre-
su wydarzen pielegniarstwa Srodowiskowego/ro-
dzinnego. Ujeto w niej jedynie najwazniejsze
(wedtug autora) wydarzenia, koncentrujac sie
gléwnie na rozwoju pielegniarstwa srodowisko-
wego/rodzinnego w Polsce.

Materiat opracowano na podstawie analizy
dokumentéw archiwalnych i obowiazujacych
norm prawnych oraz artykutéw opublikowanych

w czasopismach: ,Pielegniarka Polska”, ,Piele-
gniarka i Potozna”, ,Problemy Pielegniarstwa”,
ktére ukazywaty sie w latach 1932-2005 oraz
publikacji ksiazkowych wymienionych w litera-
turze.

Pielegniarstwo wedtug definicji Miedzynaro-
dowej Rady Pielegniarek (ICN) oznacza przede
wszystkim pomoc okazywana ludziom (zaréwno
chorym, jak i zdrowym) w wykonywaniu czynno-
$ci przyczyniajacych sie do utrzymania zdrowia
lub jego przywracania (albo spokojnej smierci),



108 ‘ D. Kilariska e Kalendarium pielegniarstwa srodowiskowego/rodzinnego do 1939 r.

-
s
N
S
S
«

2
e
>
)
ez
o
i
&
(9]
>
B
&
=

‘=
o
5]

o
=

o

5

54
>
=

£

&
[T

ktére to dana osoba wykonywataby sama, gdyby
miata dosc¢ sit i motywacji, czy tez miata odpo-
wiednig wiedze.

Do zadan pielegniarki nalezg dziatania pole-
gajace na pomocy choremu cztowiekowi, aby
w jak najkrétszym czasie stat sie on od tej pomo-
cy niezalezny.

Pielegnowanie natomiast oznacza pomoc
udzielang przez jedna osobe drugiej osobie. Cze-
sto pielegnowanie to dziatanie w zespole piele-
gniarek na rzecz jednego pacjenta lub tez grupy
pacjentéw, rodziny oraz spotecznosci lokalnej.
Tak jak ma to miejsce w pielegniarstwie rodzin-
nym.

Pielegniarstwo rodzinne, poczatkowo spo-
teczne, rejonowe, a nastepnie jedna z gatezi
pielegniarstwa srodowiskowego, swdj rozwdj
zawdziecza nowym koncepcjom psychologicz-
nym, ktére podkreslaty wptyw srodowiska na za-
chowanie cztowieka (behawioryzm) oraz zain-
teresowaniu medycyny czynnikami srodowisko-
wymi. Wptywem s$rodowiska na zdrowie
cztowieka ,zajeta sie” socjologia. Powstat nowy
kierunek — socjologia medycyny — badajacy za-
chowania cztowieka w sytuacjach zdrowia
i choroby.

Nazewnictwo okreslajace formy opieki profe-
sjonalnej, jaka jest pielegniarstwo rodzinne, ule-
gato ewolucji. Poczatkowo dziatalnos¢ na rzecz
srodowiska spotecznego rodziny nazywano pie-
legniarstwem spotecznym. Pielegniarstwo spo-
teczne to teoria i praktyka pielegnowania zwigza-
na z opieka zdrowotng sprawowana w srodowi-
sku rodziny, szkoty, pracy, a uwzgledniajaca
zagadnienia profilaktyki — w tym wychowania
zdrowotnego [2]. W definicji tej wyodrebniono 3
»specjalnosci” pielegniarstwa spotecznego: rejo-
nowe, szkolne, medycyny pracy. W 1966 r. Swia-
towa Organizacja Zdrowia (WHO) zdefiniowata
pojecie ,pielegniarstwo Srodowiskowe (rejono-
we)”.

Pielegniarstwo rodzinne zajmuje sie pielegno-
waniem w zdrowiu i w chorobie w Srodowisku
rodzinnym — w domu podopiecznego.

Okresy rozwoju pielegniarstwa rodzinnego
zostaty podzielone na dwie czesci: czesé 1 doty-
czy okresu pielegniarstwa ,przednowoczesnego”
obejmujacego okresy historyczne, jak: Starozyt-
no$¢, Sredniowiecze, Odrodzenie i O$wiecenie;
czesc 2 to ,pielegniarstwo nowoczesne” obejmu-
jace okres od 1860 r. do wspdtczesnosci, podzie-
lony na podokresy do | wojny swiatowej, okres
Dwudziestolecia Miedzywojennego (lata 1911-
-1939) — ,pielegniarstwo nowoczesne” [2]. Infor-
macje, ktére znalazty sie w artykule zebrano
z dostepnych Zrédet publikowanych w czasopis-
mach oraz ksiazkach dotyczacych tej tematyki
i zapewne nie wyczerpuja mozliwosci dotarcia
do innych Zrédet.

Okres pielegniarstwa
»przednowoczesnego”

Pielegnowanie chorych w domu sprawowane
byto najczesciej przez kobiety, ktére od najwczes-
niejszych lat przygotowywane byly przez swoje
matki do zajmowania sie najpierw rodzeristwem,
z czasem — osobami starszymi. Byto to jednak
pielegnowanie intuicyjne, oparte na wiedzy po-
tocznej i doswiadczeniu zyciowym. Z czasem
funkcje opiekuriczg zaczeli sprawowac zakonni-
cy i kaptanie, a dopiero pod koniec lat 60. XVIII
wieku pielegnowanie chorych stato sie domeng
0sob Swieckich.

W Starozytnosci pielegnowaniem zajmowali
sie kaptani i kaptanki. Réwniez w Sredniowieczu
kontynuowano pozaswieckie tradycje — pielegno-
waniem chorych zajmowali sie zakonnicy oraz
zgromadzenia zakonne. Cztonkami zgromadzen
byli kobiety i mezczyzni. Mozna uwazac, ze pod-
czas opieki nad chorymi przekazywano sobie do-
Swiadczenia i wiedze z zakresu stosowania do-
stepnych metod leczenia.

Na odpowiednie przygotowanie oséb piele-
gnujacych chorych zwracano uwage jeszcze
w czasach pielegniarstwa ,przednowoczesne-
go”!. Zauwazono, ze pacjenci pielegnowani
przez wykwalifikowanych opiekunéw fatwiej
znosili chorobe i szybciej powracali do zdrowia.

W okresie Odrodzenia opieka nad chorymi
nadal byta domenga zakonnikéw. Wsréd nich na
wzmianke zastuguje Wincenty a Paulo, franci-
szkanin?, ktéry w zatozonym przez siebie zako-
nie zajmowat sie réwniez opieka nad chorymi.
Byt on pierwszym zakonnikiem, ktéry docenit ko-
nieczno$¢ odpowiedniego przygotowania oséb
zajmujacych sie pielegnowaniem chorych.
W 1652 r. zona kréla Jana Kazimierza — Ludwika
Maria Gonzaga sprowadzita do Polski siostry
Zgromadzenia Mitosierdzia $w. Wincentego a
Paulo — ,Szarytki”, ktére otwieraja przychodnie
i przytutek dla dzieci [3].

XVIIl wiek uwazany jest za okres, kiedy piele-
gniarstwo spoteczne i opieka spoteczna nie od-
notowaty znaczacych zmian. Whbrew temu co
moglibysmy sadzic okres rewolucji przemystowej
uwazany jest za ,czarny wiek” rozwoju opieki
nad chorym [2].

Opieka nad chorymi byta zdominowana w za-
sadzie przez osoby zwigzane z zakonami. Pierw-
sze informacje o $wieckich tradycjach pielegno-
wania znajdujemy w literaturze angielskiej, ktéra

! Pielegniarstwo przednowoczesne obejmuje okresy
historyczne: Starozytnos¢, Sredniowiecze, Odrodzenie
i Oswiecenie; 1860 r. to data uwazana za przelomowa
w rozwoju pielegniarstwa i nazywana okresem nowo-
czesnym.

2 Okres Odrodzenia.
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opisuje formy pracy przy lekarzu ogélnym.

W praktykach lekarskich funkcje pielegniarskie

wypetniaty wtedy zony lekarzy, ktére pomagaty

im w prowadzeniu praktyki lekarskiej, bardzo

czesto petniac funkcje rejestratorek, sekretarek

i pielegniarek. Pierwszy opis ogdlnej praktyki le-

karskiej (General Practitioner — GP) odnaleziono

w ustawie z 1815 r. o aptekarzach. Funkcje wy-

petniane przez zone lekarza ogdlnego mozna

uwazac za dziatania zblizone do tych, jakie obec-

nie realizuje pielegniarka praktyki [4].
Pielegniarstwo $rodowiskowe jest specjalno-

Scia, ktéra zaczeta sie wyodrebniaé sposréd in-

nych zawodéw medycznych w latach osiemdzie-

sigtych XVIII wieku. Niezaprzeczalne zastugi hi-
storycy pielegniarstwa przypisuja angielce

Florencji Nightingale, pielegniarce twérczyni ,te-

orii srodowiskowej”. F. Nightingale podkreslata,

ze szpitale to nie s3 miejsca, gdzie chorzy powin-
ni by¢ pielegnowani. Uwazata, ze chorzy powin-
ni by¢ pielegnowani w domach. Ponadto F. Nigh-
tingale wyodrebnita dwa rodzaje pielegnowania:
w zdrowiu i w chorobie. Dziatania te uwazata za
niezbedne do stworzenia jak najlepszych warun-
kéw w srodowisku bytowania, aby méc przywra-
ca¢ zdrowie, utrzymywac je oraz zapobiegac
chorobie czy tez urazom lub wypadkom. Z jej
inicjatywy rozpoczeto ksztatcenie wizytatorek

zdrowia [5].

W tym samym okresie (rok 1859) na konty-
nencie amerykanskim powstawaty zespoty piele-
gniarek pracujace w domach chorych. Pielegniar-
ki pracujace z rodzing miaty réwniez za zadanie
nauczanie rodziny prawidtowej opieki nad cho-
rym w domu, pielegnowanie chorych, wpajanie
rodzinom zasad prawidtowe] higieny osobistej
oraz otoczenia [6].

Dziatalnos¢ F. Nightingale zapoczatkowata
ere pielegniarstwa Swieckiego, zwana ,piele-
gniarstwem nowoczesnym”.

Pielegniarstwo srodowiskowe/spoteczne/ro-
dzinne w okresie pielegniarstwa nowoczesnego
do 1860 r.

1860 — Anglia. Florencja Nightingale podkresla
role, jaka moze odegrac pielegniarka ,district” ja-
ko ,misjonarka zdrowia”, przekazujaca matkom
wiedze z zakresu higieny i opieki nad dzieckiem,
a takze, jak uczy¢ praktycznych umiejetnosci
zwiazanych z ich pielegnowaniem. W swoim pod-
reczniku pielegniarstwa przedstawita propozycje
ksztatcenia tzw. misjonarek zdrowia i okreslita za-
dania, jakie powinny wypetniac, byty to m.in.:

— popularyzacja higieny osobistej i higieny oto-
czenia w Srodowiskach robotniczych o ni-
skich standardach higieny;

— nauczanie matek prawidtowego pielegnowa-
nia niemowlat i dzieci.

Wedtug F. Nightingale ,przygotowanie kobiet
do opiekowania si¢ zdrowiem przyczyni sie¢ w spo-

s6b znaczacy do podniesienia poziomu zdrowot-
nosci w spoteczenstwie” [7].

1862 — Anglia. Prace podejmuje pierwsza piele-
gniarka ,District Nurse” (DN) — Mary Robinson [4].

1868 — Anglia. Odbyt sie pierwszy kurs dla
DN [4].

Koniec XIX w. — w USA i Kanadzie do progra-
mow szkot  pielegniarskich  wprowadzono
przedmioty pozwalajace lepiej przygotowac
uczennice pielegniarstwa — pielegniarki do piele-
gnowania chorego w srodowisku domowym [3].

1877 — USA. Powstaje placéwka pielegniar-
stwa srodowiskowego w Nowym Jorku, gdzie pie-
legniarki samodzielnie opiekuja sie chorymi
w domach, tzw. pielegniarki wizytatorki (Visiting
Nursing) [3].

1882 - Polska. Julia Aleksandrowicz w 1882 r.
zalozyta w Warszawie ambulatorium dla cho-
rych, w ktérym podjeta prace pielegniarska. Do-
Swiadczenia w zakresie pielegniarstwa zdobyta
w Berlinie, Paryzu i Wiedniu, a w prowadzonym
przez siebie ambulatorium prowadzita kursy z za-
kresu pierwszej pomocy w nagtych wypadkach
oraz higieny dla kobiet — wolontariuszek [3].

1887 — Anglia. Powotanie Instytutu Pielegniar-
stwa im. Krélowej Wiktorii (Queen’s Victoria Ju-
bilee Institute for Nurses) [3].

1890 — Anglia. Zatrudniono pierwszego leka-
rza szkolnego [4].

1890 - Polska. Na Uniwersytecie Jagiellon-
skim uruchomiona zostata pierwsza samodzielna
katedra higieny [8].

1891 - Anglia. Kurs Hrabstwa Buckingham dla
wizytatoréw zdrowia — wyksztatcono pierwsze 3
wizytatorki zdrowia — Home Visiting (HV) [4].

1892 - Anglia. Prace zaczyna pierwsza szkol-
na pielegniarka [4].

1893 — USA. Utworzono specjalny fundusz
spoteczny, ktéry pokrywat koszty opieki nad cho-
rymi w domach [3, 5].

Koniec XIX w. — Kanada. Powstaja fundacje
zajmujace sie opieka spoteczng. Opieka piele-
gniarska obejmowata caty kraj z gtéwna siedziba
w Ottawie. W ramach funduszy Fundacji zapew-
niano opieke nie tylko ludziom w miescie, ale
i na wsi, a takze ludziom o réznym statusie spo-
tecznym i ekonomicznym (zwtaszcza tym, ktérzy
nie mogli za nig ptaci¢ i biednym) [5].

1895 — USA. Z inicjatywy Williama Rathbo-
ne’a powstaja zespoty pielegniarek, ktére pracu-
ja z osobami chorymi w domach. Pielegniarki
zajmuja sie pielegnowaniem chorych, naucza-
niem rodziny prawidtowej opieki nad swoimi
chorymi, wpajaniem zasady higieny osobiste]
i higieny otoczenia oraz zasad pielegnowania
zdrowia [8, 9].

1899 - powotanie w dniu 1.07.1899 r. na
Swiatowym Kongresie Kobiet Miedzynarodowej
Rady Pielegniarek (ICN). Zapoczatkowato to roz-
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wdj nauki na rzecz pielegniarstwa w celu dosko-
nalenia umiejetnosci i technik zawodowych pie-
legniarstwa [3].

1902 — Polska. Powstaje Stowarzyszenie $w.
Andrzeja, ktérego zadaniem byto organizowanie
kurséw i konferencji, ktérych tematem byta opie-
ka domowa oraz pierwsza pomoc w nagtych wy-
padkach [3].

1907 - Polska. Przy Szpitalu sw. Ducha po-
wstaje Towarzystwo PrzeciwgruZlicze. Prioryte-
tem dziatan placéwki byt kontakt ze srodowi-
skiem rodzinnym. Domy pacjentéw wizytowaty
pielegniarki i lekarze, a ich zainteresowania
i dziatania obejmowaty cala rodzine. Pielegniar-
ka wizytowata podczas odwiedzin rodziny ich
mieszkania, ksztattowata nawyki ,higieny osobi-
stej” i otoczenia, oraz umiejetnosci pielegnowa-
nia chorych. Pielegniarka troszczyta sie rowniez
o rozwigzanie probleméw spoteczno-socjalnych,
czesto pomagata w zdobyciu pracy. Obowiazki te
wynikaty z przypisanej pielegniarce roli ,opie-
kunki rodziny” [12].

1906 - Polska. W Krakowie zainicjowano
opieke nad dzie¢mi z ubogich rodzin pod hastem
,Kropla Mleka” z inicjatywy doktora T. Boya-Ze-
leriskiego [6, 8].

1909 - Polska. We Lwowie zatrudniona zosta-
je pierwsza pielegniarka wizytujaca osoby chore
w domu. Inicjatorem tych dziatari byto Lwowskie
Towarzystwo Walki z Gruzlica [11].

1911 - Anglia. W wyniku wprowadzenia pro-
gramu ubezpieczen zdrowotnych Lloyda Geor-
ge’a w celu poprawy zdrowia ludnosci pracujacej
wzrosto zapotrzebowanie na ustugi GP, co spo-
wodowato koniecznos¢ zatrudnienia obecnej
~pielegniarki praktyki”, pomagajacej lekarzowi
w wykonywaniu zadan zwigzanych z leczeniem
zgtaszajacych sie pacjentéw [4].

1916 — Anglia. Powstanie Krélewskiego Kole-
gium Pielegniarskiego (Royal College of Nursing),
z inicjatywy ktérego zainicjowano 6-miesieczne
kursy dla pielegniarek dyplomowanych, po ukon-
czeniu szkoty pielegniarstwa szpitalnego. Piele-
gniarki pracujace musiaty posiada¢ dyplom ukon-
czenia szkoty pielegniarskiej, kilkuletni staz pracy
w oddziatach szpitalnych oraz ukoriczone spe-
cjalistyczne kursy, a takze legitymowac sie wie-
dza z zakresu psychologii, socjologii i pedagogi-
ki spotecznej, koniecznej do pracy z rodzina.
Dodatkowym wymogiem bylo posiadanie do-
Swiadczenia zyciowego. Od pielegniarki wyma-
gano réwniez: umiejetnosci wspétzycia z ludzmi,
nawiazywania kontaktéw, przekazywania pole-
cen, umiejetnosci réznicowania i gradacji waz-
nosci probleméw dla danego Srodowiska, nada-
wania kierunku w zatatwianiu spraw i doprowa-
dzanie ich do korca [3].

Po | wojnie Swiatowej przed stuzbami me-
dycznymi postawiono zadanie — rozwiazanie

problemu opieki zdrowotnej. Rozwiazanie pro-
blemu wymagato zaangazowania organizacji po-
zarzadowych, jak roéwniez oséb prywatnych.
Wspétprace podjat m.in. PCK i Amerykanski
Czerwony Krzyz. Efektem wspétpracy byto zorga-
nizowanie kurséw dla kobiet, podczas ktérych
uczono je zachowan prozdrowotnych, tj. m.in.:
utrzymania higieny domowej, opieki nad chorym
w domu.

W okresie tym zaczat sie réwniez wyodreb-
nia¢ nowy nurt medycyny — medycyna zapobie-
gawcza. Prekursorami medycyny zapobiegaw-
czej byli m.in. M. Kacprzak, Cz. Wroczynski,
I. Chodzko, S. Syputkowski. Nurt ten podkreslat
znaczenie srodowiska zamieszkania dla zdrowia
cztowieka. W realizacji wyznaczonych zadani
niebagatelng role odegraty pielegniarki pracujace
w domach chorych, zwane wtedy pielegniarkami
spotecznymi.

Pielegniarstwo rodzinne w okresie
dwudziestolecia miedzywojennego
(1919-1939)

1921 - Polska. W Poznaniu powstaje Wyzsza
Szkota Pielegniarek i Higienistek, a nastepnie
Warszawska Szkota Pielegniarek. Absolwentki —
zawodowo wyszkolone pielegniarki i higienistki
spoteczne — podejmuja prace w powstajacych na
poczatku XX wieku w kraju osrodkach zdrowia.
Byty to poradnie i przychodnie powotane przez
powstajace organizacje spoteczne, ktérych celem
byto zwalczanie gruzlicy, jaglicy, alkoholizmu,
choréb wenerycznych, opieka nad matka i dziec-
kiem [3, 12]. W tym okresie lekarze domowi Kas
Chorych, a po 1924 r. nielicznych (okoto 70)
osrodkéw zdrowia na wsi, realizowali zadania
,opieki podstawowej”. Z ramienia osrodkéw
zdrowia higienistki-wywiadowczynie podczas
wizytacji srodowisk probowaty rozeznawac po-
trzeby zdrowotne podopiecznych [10].

1925 — Polska. Przy ul. Putawskiej 91 w War-
szawie z inicjatywy Generalnej Dyrekcji Stuzby
Zdrowia i Panistwowej Szkoty Higieny przy po-
mocy Helen Bridge® i wsparciu finansowemu
Fundacji Rockefellera powstaje Stacja Higieny
Zapobiegawczej przeksztatcona nastepnie
w pierwszy Osrodek Zdrowia. Byt to eksperymen-
talny osrodek opieki. Rejon zapobiegawczy obej-
mowat 8 okregéw. Podmiotem zabiegéw me-
dyczno-opiekuriczo-wychowawczych byta rodzi-
na. Zadaniem pielegniarek spotecznych byta
opieka nad rodzinami (na jedna pielegniarke
przypadato 250-300 rodzin). Czas pracy byt

3 Dyrektorka Warszawskiej Szkoty Pielegniarstwa po-
wstatej w 1921 r. przy finansowym wsparciu Fundacji
Rockefellera.
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podzielony miedzy odwiedziny w srodowiskach
domowych - 5 godzin pracy w terenie i 3 godzi-
ny w osrodku zdrowia. Do zadan pielegniarki na-
lezato: rozpoznawanie sytuacji rodziny, jej pro-
bleméw zdrowotnych, higienicznych, spotecz-
nych oraz zagrozen egzystencji, diaghoza
spoteczna objetych opieka srodowisk, planowa-
nie dziatan uwzgledniajacych metody umozli-
wiajace usamodzielnienie sie rodziny od pomocy
oraz zmniejszenie ,beztadu” wystepujacego

w rodzinie; dokumentowanie zgromadzonych

danych za pomoca opracowanego przez lekarzy

schematu.

Pielegniarkom stawiano wymagania posiadania
wiedzy z zakresu psychologii, socjologii i pedago-
giki spotecznej oraz doswiadczenia zyciowego.

W ramach jej dziatalnosci prowadzone byty
kursy dla mtodych matek, ktére trwaty 3 miesigce.
Podczas kursu uczono kobiety pielegnacji dziecka
oraz prowadzenia gospodarstwa domowego.
Osrodek byt réwniez miejscem praktyk uczennic
Warszawskiej Szkoty Pielegniarskiej [1, 10].

1932 - Polska — Warszawa. W XI Stacji Opie-
ki przy 1 Osrodku Zdrowia (ul. Putawska 95) An-
na Kowalska-1zycka wspéttworzy nowa ,specjali-
zacje” pielegniarstwa — ,pielegnowanie chorych
w domach”4, ktérego zadaniem jest pielegnowa-
nie chorych w ich miejscu zamieszkania; piele-
gniarstwo domowe wprowadzono eksperymen-
talnie w | Osrodku Zdrowia w dziale lecznictwa
dla ubogich ,u”>. Pozytywna ocena eksperymen-
tu przyczynita sie do wprowadzenia w 1934 r.
pielegniarstwa domowego do wszystkich (10)
osrodkéw zdrowia i opieki. W dziale tym praco-
wato tacznie 20 pielegniarek. Pielegniarki pracu-
jace w terenie nazywano ,spotecznymi” [12].

1933 - Polska:

1. Opracowano na potrzeby opieki nad chorym
w ich miejscu bytowania ,wytyczne pielegno-
wania ludzi niedoteznych, przewlekle cho-
rych i wskazowki do specjalnej pielegnacji
niektérych chorych”. Wytyczne powstaty

4 Obecnie pielegniarstwo srodowiskowe.

> Eksperyment ten prowadzity dr Jadwiga Szyputkow-
ska i pielegniarka Maria de Latour pod kierunkiem dra Sta-
nistawa Szyputkowskiego.

Pismiennictwo

B wWN =

Zaktad Wydawnictw Lekarskich; 1997.

. Kacprzak M. Osrodki zdrowia w Polsce. Warszawa 1928.

. Bogusz J, red. Encyklopedia dla pielegniarek. Warszawa: Paristwowy Zaktad Wydawnictw Lekarskich; 1986.

. Poznariska S. Pielegniarstwo wczoraj i dzis. Warszawa: Paristwowy Zaktad Wydawnictw Lekarskich; 1988.

. Damant M, Martin C, Openshaw S. Pielegniarstwo w praktyce ogdlnej. Tradycje i zmiany. Warszawa: Paristwowy

z inicjatywy Podreferatu Pielegniarstwa Do-

mowego® [12, 13].

2. Komisja Pielegniarstwa Spotecznego przy Pol-
skim Stowarzyszeniu Pielegniarek Zawodo-
wych (PSPZ)” inicjuje korespondencyjne kon-
sultacje dla pielegniarek nowo zatrudnianych
w osrodkach zdrowia z zakresu rozwigzywania
problemoéw dotyczacych: alkoholizmu, choréb
wenerycznych, gruZlicy, jaglicy, higieny szkol-
nej oraz opieki nad matka i dzieckiem [12].
1935 - Polska:

1) uchwalona zostata ustawa o pielegniarstwie —
pierwsza ustawa okreslajagca zasady ksztatce-
nia, nabywania uprawnien pielegniarskich?;

2) ukazuje sie publikacja dotyczaca socjalnej
problematyki pielegniarstwa ,Spoteczna stuz-
ba pielegniarki” autorstwa Heleny Radliriskiej.
1937 - Polska:

1) w pismie pielegniarskim ,Pielegniarka Polska”
(dodatek 13) czytamy: ,rozbudowa opieki
otwartej, ktorg Polska sie szczyci, opiera sie
nie tylko na lekarzu higieniscie, lecz w znacz-
nej mierze na wysoko wyszkolonej pielegniar-
ce ... brak dostatecznej liczby pielegniarek ha-
muje uruchamianie nowych placéwek zdro-
wia publicznego” [3];

2) staraniem Polskiego Stowarzyszenia Piele-
gniarek Zawodowych? wydano skrypt nt. pie-
legniarstwa spotecznego; jego tresci stanowity
podstawy kursu z zakresu pielegniarstwa spo-
tecznego [3].

1938 - Polska. W czasopismie ,Pielegniar-
ka Polska”'® opublikowano serig¢ artykutéw
H. Chrzanowskiej i W. Lankajtes nt. Wytyczne
pracy pielegniarki spotecznej [11].

6 Referat Pielegniarstwa funkcjonowat w Departamen-
cie Stuzby Zdrowia w Ministerstwie Spraw Wewnetrznych.

7 PSPZ powstato 3.04.1925 r. z inicjatywy absolwen-
tek pierwszych szkét pielegniarstwa, znajdujacych sie
w Poznaniu i Warszawie.

8 Prace nad ustawg zapoczatkowane zostaty w 1928 r.
- 16.09.1928 r. utworzono komitet ds. przygotowywania
ustawy o pielegniarstwie.

 Powstato w 1925 r.

19" Czasopismo powstaje z inicjatywy Il Zjazdu PSPZ,
ktory odbyt sie w 1928 r.; pierwszy numer pisma zostat
wydany w 1929 r., redaktorem pisma do 1938 r. byta Han-
na Chrzanowska.

5. Jezierska MB. Powstanie i rozwdj pielegniarstwa spotecznego w Warszawie do roku 1989. Warszawa: Paristwowy

Zaktad Wydawnictw Lekarskich; 1989.
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Antybiotykoterapia empiryczna czy celowana
w ambulatoryjnej praktyce pediatrycznej?
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Empiric or guided antibiotics therapy in pediatric outpatient practice
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A — przygotowanie projektu badania, B — zbieranie danych, C — analiza statystyczna, D — interpretacja danych,
E — przygotowanie maszynopisu, F — opracowanie pismiennictwa, G — pozyskanie funduszy

W pracy przedstawiono wskazania i zasady doboru antybiotykéw w terapii empirycznej i celowa-
nej. Oméwiono zalecane postepowanie lecznicze w typowych i atypowych zakazeniach gérnych i dolnych drég

oddechowych u dzieci w praktyce ambulatoryjne;j.
Stowa kluczowe: dzieci, antybiotykoterapia.

Indications and rules of empiric and guided antibiotic therapy of upper and lower respiratory system
infections are depicted. The management of typical and atypical airways infections in pediatric outpatient practi-

ce are discussed.
Key words: children, antibiotics therapy.

Mimo ustalonych wskazan i zasad do stoso-
wania antybiotykéw, opracowanych algorytmoéw
i rekomendacji w codziennej praktyce ambulato-
ryjnej niejednokrotnie rodza sie watpliwosci, do-
tyczace wyboru optymalnego antybiotyku w po-
czatkowej terapii empirycznej najczestszych za-
kazen uktadu oddechowego u dzieci.

Antybiotykoterapia empiryczna powinna wy-
nika¢ ze znajomosci najbardziej prawdopodob-
nych czynnikéw etiologicznych w oparciu o da-
ne epidemiologiczne oraz ocene skutecznosci
uzyskang na podstawie kontrolowanych rando-
mizowanych badan klinicznych. W antybiotyko-
terapii celowanej wyboru dokonuje sie na pod-
stawie wyniku badania bakteriologicznego i anty-
biogramu.

Kierujac sie tymi zasadami w leczeniu poczat-
kowym (I rzutu), nalezy stosowac antybiotyk
o udowodnionej skutecznosci (co najmniej
70-80%) i bezpieczeristwie. Skorygowanie tera-
pii moze nastapic przy braku skutecznosci zasto-
sowanego leczenia po 72 godzinach.

Rozpoczynajac antybiotykoterapie, nalezy
spetni¢ nastepujace warunki i etapy w postepo-
waniu leczniczym:

— ustali¢ wskazania do stosowania antybiotyku
wraz z zakresem jego dziatania,
— dokonac wyboru skutecznego i bezpiecznego

antybiotyku, postaci i drogi (p.o., i.m., i.v.) je-
go podania, uwzgledniajac takze droge jego
wydalania,

— okresli¢ optymalne dawkowanie na kg m.c. lub
m? powierzchni ciata (zwlaszcza w pierwszych
2 latach zycia) i czestos¢ podawania leku,
z uwzglednieniem barier ustrojowych.

Przed wprowadzeniem antybiotykoterapii em-
pirycznej nalezy ocenic:

— sytuacje epidemiologiczng, rodzaj patoge-
néw wywotujacych zakazenie w grupie cho-
rych dzieci oraz czestos¢ wystepowania
opornosci,

— ktéry antybiotyk bedzie najkorzystniejszy dla
chorego (parametry biologiczne, farmakokine-
tyczne i bezpieczenstwo), uwzgledniajac jego
wiek, ciezkosc i czas trwania choroby?,

— stan ogdlny pacjenta,

— dostepnos¢ antybiotyku oraz koszt cyklu lecz-
niczego.

W trakcie leczenia niezbedne jest:

— ustalenie czasu stosowania antybiotyku
(min.-maks.),

— rozwazenie zmiany lub wprowadzenia dodat-
kowego antybiotyku (przy braku skutecznosci,
dziatari niepozadanych lub interakcji z innymi
lekami),

— podjecie decyzji o zakoriczeniu terapii.
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W leczeniu dzieci wybrany antybiotyk powi-
nien wykazywac:

— wysoka aktywnos¢ i opornos¢ na prawdopo-
dobny patogen,
— dobrag wchtanialnos¢ i mozliwos¢ wyboru

drogi podania (najlepiej p.o. lub i.v.),

— wolne metabolizowanie w ustroju i wydalanie

z moczem,

— dobry smak i tolerancje,
— dostepna dla pacjenta cene.

U noworodkéw i niemowlat w pierwszych
3 miesigcach zycia ze wzgledu na niedojrzatosc¢
immunologiczng (mniej sprawne mechanizmy
obronne) i szybka tendencje do uogdlniania sie
zakazenia, przy mniejszym zakresie bezpiecznej
dawki, nalezy dobiera¢ antybiotyk bakteriobdj-
czy, catkowicie bezpieczny, o mozliwie szerokim
spektrum dziatania (na patogeny Gram-dodatnie
i Gram-ujemne).

Leki przeciwbakteryjne dziatajg przez hamo-
wanie lub uszkadzanie proceséw waznych dla zy-
cia drobnoustrojow. Wptyw ten dotyczy¢ moze:
— biosyntezy sciany komodrkowej patogenu (B-

-laktamy i glikoproteidy),

— syntezy biatek (makrolidy, linkozaminy),

— syntezy lub metabolizmu kwaséw nukleino-
wych,

— modyfikacji metabolizmu energetycznego ko-
morki bakteryjnej (sulfonamidy).

W leczeniu dzieci zastosowanie maja gtéwnie
dwie grupy: B-laktamy i makrolidy.

Antybiotyki pierwszej z wymienionych grup
zostaty uznane za priorytetowe leki pierwszego
rzutu, czyli stosowane w leczeniu poczatko-
wym. Wsréd antybiotykéw B-laktamowych ce-
falosporyny (CS) stanowia obecnie najbardziej
rozwijajaca sie grupe antybiotykéw bakterio-
béjczych, o szczegblnie szerokim zastosowaniu
w lecznictwie dzieciecym [3, 4]. Powszechnie
uwazane sg za antybiotyki bezpieczne, o duzej
granicy dawki leczniczej, réwniez u dzieci.
Efektywnos¢ lecznicza CS jest wynikiem uzyski-
wania wysokiego stezenia leku w tkankach
i ptynach ustrojowych. Moga by¢ stosowane
u matek karmiagcych, gdyz nie sa wydzielane do
mleka i nie s wchtaniane przez dziecko [5].
Nie spostrzegano roéwniez ich teratogennego
oddziatywania na ptéd.

CS sa to pétsyntetyczne pochodne kwasu 7-
-aminocefalosporanowego (7-ACA). W ich budo-
wie chemicznej istotng role odgrywa pozycja we-
gla, decydujaca o cechach antybiotyku. Pozycja
C-3 warunkuje wtasciwosci farmakokinetyczne
i stabilnos¢ metaboliczna. Pozycja C-7 wptywa
na aktywnosc przeciwbakteryjng i niewrazliwosé
na dziatanie enzymoéw — B-laktamaz.

Doustne podawanie CS réwnocze$nie z po-
karmem opéZnia ich wchtanianie w przewodzie
pokarmowym [5, 18, 21].

Wsréd zalet B-laktaméw wymienia sie [6, 71:

— szerokie spektrum przeciwbakteryjne,

— opornos¢ na klasyczne B-laktamazy,

— mala toksycznos¢,

— bardzo dobre wtasciwosci farmakokinetyczne

i farmakodynamiczne.

Cechy te zadecydowaty, ze CS sg grupa anty-
biotykéw preferowana w leczeniu dzieci.

Z bakteriologicznego i terapeutycznego punk-
tu widzenia nie jest to grupa jednorodna. Na pod-
stawie kryteriéw mikrobiologicznych oraz biorac
pod uwage wskazania lecznicze CS podzielono
na generacje (I-1V).

Cefalosporyny I generacji (CS-1) wykazuja sil-
ne dziatanie wobec bakterii G(+), zwitaszcza
gronkowcow, paciorkowcéw i niektérych szcze-
pow Listeria i Clostridium. W grupie drobnoustro-
jow G(-) wrazliwe sa tylko szczepy Klebsiella sp.,
nie wytwarzajace B-laktamaz. S. foecalis sa opor-
ne na dziatanie CS-I.

U dzieci CS-l sg stosowane alternatywnie za
penicyliny (PN) w zakazeniach drég oddecho-
wych i skory. Zakres ich dziatania odpowiada
aminopenicylinom. Dobrze penetruja do ptuc.
Niemal catkowicie wydalane sg przez nerki.
Okres péttrwania CS-I wynosi 1-1,5 godziny.
Szybka eliminacja CS-l z ustroju warunkuje ko-
nieczno$¢ czestego ich podawania.

Wobec nowych, bardziej stabilnych antybio-
tykéw o szerszym zakresie dziatania, zapotrzebo-
wanie na CS-l maleje. Sg one wypierane przez CS
— drugiej generacji o szerszym zakresie dziatania
[7, 13].

Cefalosporyny Il generacji (CS-11) cechuje
zwiekszona, w poréwnaniu z CS-I, odpornos¢ na
dziatanie B-laktamaz, wytwarzanych przez drob-
noustroje G(-) i wzmozona aktywno$¢ przeciw
wielu beztlenowcom. CS-Il s3 mniej aktywne
w stosunku do drobnoustrojéw G(+) i nie wyka-
zuja aktywnosci przeciw Pseudomonas sp.

W grupie tej wyréznia sie dwie biologicznie
i klinicznie odrebne podgrupy: pochodne 7-ACA
(np. cefamandol i cefuroksym) oraz pochodne
naturalnej cefamycyny. Obie wymienione pod-
grupy CS-1l wykazuja podobne spektrum prze-
ciwbakteryjne, obejmujagce m.in.: pateczki G(-)
z rodziny Enterobacteriaceae, w tym Salmonella.
Cechuje je zwigkszona aktywnos¢ wobec E. coli,
Haemophilus influenzae, Neisseria gonorrheae,
a takze Klebsiella i Enterobacter. Nie dziataja na
P. aeruginosa, poniewaz nie moga przedostac sie
do wnetrza ich komorki. Nie wykazuja réwniez
aktywnosci na Acinetobacter, Serratia i Listeria.

U dzieci okres péttrwania wynosi 1,5 godziny.
Cechuje je bardzo dobra penetracja do ptynéw
ustrojowych i tkanek, m.in. do kosci. Gtéowni
przedstawiciele tej grupy: cefamandol i cefuro-
ksym sa stabilne w ustroju i niezmienione wyda-
lane z moczem.
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Doustnymi przedstawicielami CS-II sa: cefac-
lor i aksetyl cefuroksymu. Ich stosowanie jest
szczegolnie uzasadnione w zakazeniach uktadu
oddechowego, moczowego i zapaleniu ucha
srodkowego. Spotykano objawy niepozadane:
nadwrazliwosé skérna, nudnosci i biegunke
(8, 91.

Aksetyl cefuroksymu powinien by¢ stosowany
w czasie positku, co przedtuza okres péttrwania
do 1,5-2 godzin. Jest bardziej aktywny wobec pa-
ciorkowcow i H. influenzae.

W ciezkich zakazeniach uktadu oddechowe-
g0, moczowego i w posocznicy wykorzystuje sie
synergizm dziatania CS-Il i aminoglikozydow.

Wspélna cecha cefalosporyn Ill generacji
(CS-IIN) jest dobra aktywnosc tej grupy wobec
szczepow pateczki ropy btekitnej i szerszy zakres
dziatania na bakterie G(-) w poréwnaniu do CS-
I'i CS-Il. Wyraza sie to ich aktywnoscig wobec En-
terobacter sp., Proteus mirabilis, H. influenzae,
N. gonorrheae i N. meningitidis. C-Ill nie wykazu-
ja aktywnosci wobec gronkowcoéw, P. aeruginosa,
Enterococcus, L. monocytogenes, Acinetobacter
i B. fragilis. CS-1ll nie powinny by¢ stosowane ja-
ko lek pierwszej kolejnosci. W zakazeniach gron-
kowcowych sg przeciwwskazane, gdyz nie wyka-
zuja aktywnosci przeciwgronkowcowej [7].

CS-Il wykazujg zwigkszong odpornos¢ na
dziatanie B-laktamaz, zaréwno typu plazmidowe-
go, jak i chromosomowego. Stosowane sg w le-
czeniu ciezkich zakazen u noworodkéw i nie-
mowlat, m.in. wywotanych przez Klebsiella
pneumoniae i Proteus vulgaris [4, 6]. Poniewaz
skutecznie przenikaja do przestrzeni oponowej sa
lekiem z wyboru w zapaleniach opon mézgowo-
-rdzeniowych [8].

Doustne CS-lll moga zaburzac flore jelitowa,
wywotywac biegunke, a nawet prowadzic do rze-
komo-btoniastego zapalenia jelit. Ich naduzywa-
nie zagraza rozprzestrzenianiem sig¢ szczepow
opornych na B-laktamy, nie tylko G(-) z rodziny
Enterobacteriaceae, ale takze gronkowcéw opor-
nych na metycyline (MRSA) [7-9]. Mechanizm
opornosci zwigzany jest z wytwarzaniem [3-lakta-
maz plazmidowych o rozszerzonym profilu sub-
stratowym (ESBL), bedacych mutantami enzymdw
typu TEM. Najczesciej dotyczy to jednak szcze-
pow szpitalnych.

Antybiotyki makrolidowe wykazuja przede
wszystkim dziatanie bakteriostatyczne, a wytacz-
nie w wiekszych stezeniach — bakteriobdjcze.
Dziataja gtéwnie na bakterie G(+). Z wyjatkiem
azalidow [6] sa nieaktywne wobec bakterii G(-).
Bardzo wazng cechg makrolidéw jest wysoka
zdolno$¢ penetrowania ich do tkanek. Dla efek-
tywnosci terapii istotniejsze niz w surowicy jest
uzyskiwane stezenie lecznicze w tkankach, gdzie
najczesciej toczy sie proces zapalny [16]. Steze-
nie makrolidéw w komérkach miazszu ptuc, mig-

datkéw i btonie sluzowej zatok kilkakrotnie prze-
kracza ich stezenia w surowicy [8, 10]. Nowe
zwiazki makrolidowe wykazuja zwiekszong
zdolnos¢ wnikania do wnetrza komérki i rzadsze
wystepowanie objawow nietolerancji ze strony
przewodu pokarmowego [2, 14].

Niemniej nalezy pamieta¢ o mozliwosci wy-
stepowania objawdéw niepozadanych (2-4% cho-
rych), jak np.:

— béle brzucha, nudnosci, wymioty, biegunki,

— wysypki alergiczne,

— przemijajaca cholestaza z podwyzszeniem
aminotransferaz.

Drogi dziatania lekow przeciwbakteryjnych sa
rozne. Najczesciej dziataja przez hamowanie lub
uszkadzanie proceséw waznych dla zycia drob-
noustrojéw. B-laktamy, w tym cefalosporyny,
wptywaja na biosynteze sciany komérkowej, na-
tomiast makrolidy zaburzajg synteze biatek bak-
teryjnych.

Najistotniejsza cecha makrolidoéw jest ich ak-
tywno$¢ wobec patogenéw atypowych, czyli
przede wszystkim: Mycoplasma, Chlamydia i Le-
gionella [10]. Dlatego tez powinny by¢ zarezer-
wowane wytacznie do leczenia zakazen atypo-
wych lub dla chorych o niewatpliwej alergii na
B-laktamy.

Przez wiele lat najczestszym makrolidem sto-
sowanym w pediatrii byta erytromycyna. Jej dzia-
tanie bakteriostatyczne jest ukierunkowane na
bakterie G(+), a biodostepnos¢ zréznicowana
osobniczo i zalezna od postaci leku. U dzieci
dawkowana jest w granicach 20-50 mg/kg
m.c./dobe w 3-4 dawkach podzielonych. Jest le-
kiem z wyboru w zakazeniach atypowych.
W Polsce polecana jest réowniez przez grupe eks-
pertéw krajowego konsultanta medycznego
w dziedzinie pediatrii jako podstawowy lek za-
stepczy w przypadkach uczulenia na penicyling
w leczeniu anginy paciorkowcowej, w profilakty-
ce choroby reumatycznej i zapalenia wsierdzia.
W leczeniu krztuscca i kity czesto bywa wypiera-
na przez makrolidy nowej generacji [11, 13].

U dzieci z cechami alergii na B-laktamy pro-
ponuje sie do wyboru:

— estolan erytromycyny 20 mg/kg m.c./d. co 6
godzin,
— cykliczny weglan erytromycyny 20 mg/kg

m.c./d. co 12 godzin,

— roksytromycyne 5-8 mg/kg m.c./d. co 12 godzin,
— klarytromycyne 15 mg/kg m.c./d. co 12 godzin.

Mozna rozwazy¢ takze zastosowanie spiramy-
cyny lub klindamycyny (przez 10 dni). Szerokie
zastosowanie makrolidéw w zapaleniach gardta
zagraza jednak niekontrolowanym wzrostem
opornosci.

Skutecznosé makrolidéw, zwtaszcza klarytro-
mycyny, wykorzystano réwniez w eradykacji za-
kazenia Helicobacter pylori.
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Coraz czesciej wskazuje sie réwniez na im-
munomodulacyjne dziatanie makrolidéw, zwta-
szcza erytromycyny i klarytromycyny. Hamuja
one uwalnianie interleukiny-6 przez komorki na-
btonka oddechowego oraz wydzielanie cytokin,
co daje efekt przeciwzapalny.

Wsréd tzw. nowych makrolidéw znajduje sie
roksytromycyna, wykazujaca szybkie wchtanianie
po podaniu doustnym, z maksymalnym stezeniem
we krwi po 2 godzinach. Okres péttrwania okre-
Slany jest na 10 godzin, ale u dzieci moze by¢
znacznie dtuzszy. Jest trwata w Srodowisku kwa-
$nym zotadka, a pokarm nie zmniejsza jej wchta-
niania. Przeciwwskazana jest w niewydolnosci
watroby, nadwrazliwosci na makrolidy oraz przy
stosowaniu pochodnych ergotaminy i w cigzy.

Réwnie popularnym makrolidem jest klarytro-
mycyna. Wskazaniem do jej stosowania sg atypo-
we zapalenia ptuc, zakazenia skory i tkanek
miekkich, toksoplazmoza.

Ostatnio notowany jest powrét do stosowania
spiramycyny (rowamycyny), ktérg proponuje sie
rowniez jako lek pierwszego rzutu, zwtaszcza
w przerostowym zapaleniu migdatkéw, ze wzgle-
du na jej dobra penetracje do miazszu migdat-
kéw. Wskazania:

— zakazenia goérnych i dolnych drég oddecho-
wych (alternatywnie),

— toksoplazmoza w ciazy, zakazenia skory,

— kryptosporydioza,

— zapalenia cewki moczowe;j.

Makrolidy sa skuteczne w stosunku do patoge-
now komérkowych. Miejscem ich oddziatywania
jest rybosom bakteryjny. Wykazuja:

— wysoki wspétczynnik penetrowania do tkanek,

— stabilnos¢ wobec kwasu solnego,

— wydtuzony czas biologicznego péttrwania,

— dobra aktywnosé¢ przeciwbakteryjna.

Czesto stanowia terapeutyczng alternatywe
dla B-laktaméw.

Pediatra lub lekarz rodzinny leczacy dzieci
najczesciej musi podejmowac decyzje terapeu-
tyczne w ostrych zakazeniach uktadu oddecho-
wego. Z uwagi na koniecznos¢ szybkiej interwen-
cji terapeutycznej zwykle nie moze czekac na wy-
niki badan bakteriologicznych lub tez z r6znych
powodéw sa one dla niego niedostepne. Kiedy
rozstrzygnie problem rozpoznania rodzaju zaka-
zenia (choroby) i prawdopodobnego patogenu,
rodzi sie dylemat wyboru rodzaju terapii.

Trudnosc¢ wyboru terapii w zakazeniach ukta-
du oddechowego wynika z:

— réznorodnosci  czynnikéw etiologicznych
(90% udziat wiruséw),

— opornosci na leki przeciwbakteryjne,

— koniecznosci leczenia przed uzyskaniem wy-
niku badania bakteriologicznego lub trudno-
Sci jego wykonania.

Z koniecznosci wiec postepowanie lecznicze

bedzie w pierwszym etapie empiryczne, czyli
oparte na posiadanym doswiadczeniu i wspoma-
gane leczeniem objawowym. Biorac pod uwage
zdecydowana przewage zakazern wirusowych
w etiologii wiekszosci infekcji gérnych drég od-
dechowych oraz zwykle zadowalajacy stan ogél-
ny dziecka, w poczatkowym okresie choroby za-
leca sie leczenie objawowe (np. leki przeciwgo-
raczkowe i przeciwbdélowe) i wstepng 2-3
dniowa obserwacje [1]. Ta opcja tzw. ,uwaznego
wyczekiwania” (watchfull waiting) musi by¢ jed-
nak szczegdlnie rozwazna u niemowlat, a przy
nasilonych objawach chorobowych takze u dzie-
ci w pierwszych 2 latach zycia. Nie wolno réw-
niez zwlekac z decyzja o antybiotykoterapii przy
ciezkim septycznym przebiegu infekcji. Z chwila
ustalenia domniemanego zakazenia (nadkazenia)
bakteryjnego poczatkowo nalezy zastosowac an-
tybiotyk pierwszego rzutu, a nastepnie w razie
niepowodzenia — rozwazy¢ wprowadzenie lecze-
nia alternatywnego, czyli podanie antybiotyku
drugiego (kolejnego) wyboru. Jednoczesnie zasto-
sowac nalezy objawowe farmakologiczne lecze-
nie wspomagajace oraz nawodnienie, aerozolo-
terapie i fizykoterapie.

Wykonujac badanie bakteriologiczne, np. wy-
maz z gardta, nalezy oczekiwac nie tylko uzyska-
nia wiadomosci o rodzaju patogenu, ale takze an-
tybiogramu. W przypadku wystepowania Strepto-
coccus aureus musi znalez¢ sie informacja
0 opornosci tego patogenu w stosunku do mety-
cyliny. Dlatego tez pracownia bakteriologiczna
zobowiazana jest zastosowac specjalng metode
identyfikacji szczepéw bakteryjnych metycylino-
opornych (MRSA).

Przy podejrzeniu ostrego zapalenia gardta wy-
wotanego paciorkowcem B-hemolizujagcym gru-
py A (PBHA) — 15-30% u dzieci — zaleca sie row-
niez wykonanie w materiale bezposrednio pobra-
nym z gardta szybkiego testu grupowo swoistego
(95%) antygenu PBHA [2].

Jesli jest to szczep MRSA (30% szczepow szpi-
talnych), wowczas jest to jednoznaczne z jego
opornoscia na wszystkie dostepne dzis 3-laktamy.
Niemozno$¢ uzyskania takiej informacji czesto
prowadzi do btednego postepowania terapeu-
tycznego. Znana jest zalezno$¢ miedzy przyjmo-
waniem antybiotykéw B-laktamowych a wzro-
stem zakazen szczepami MRSA. Mechanizm
opornosci na metycyline zwigzany jest ze zmia-
nami w biatkach wiazacych penicyling (PSP).

Dla wigkszosci zakazer uktadu oddechowego
u dzieci antybiotykiem pierwszego wyboru jest
amoksycylina, najlepiej z kwasem klawulano-
wym. Ostatnio wskazuje sie na celowos¢ zwiek-
szenia klasycznej dawki 40-50 mg/kg m.c. do
80-90 mg/k m.c. w dwéch dawkach podzielo-
nych na dobe. Jest to szczegdlnie uzasadnione
w zakazeniu szczepem S. pneumoniae opornym
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na penicyline lub H. influenzae i M. catarrhalis.
Przy uczuleniu na amoksycyline zaleca sie m.in.
cefuroksym aksetil 30 mg/kg/24 h w dwéch daw-
kach podzielonych. Przy reakcji alergicznej typu
| Amerykariska Akademia Pediatrii i AAFP poleca
azytromycyne w dawce 10 mg/kg/24 h lub klary-
tromycyne — 15 mg/kg/24 h w dwoch dawkach
podzielonych.

W ostrym zapaleniu gardta (pharyngitis acu-
ta) lub migdatkéw podniebiennych (tonsillitis
acuta) najczestszym (70-80%) czynnikiem etio-
logicznym sa wirusy (adenowirus, Epstein-Barr,
Coxsackie, Herpes simplex). Przemawia za tym
ostry poczatek z gorgczka okoto 38°C, bdl gardta,
glowy i brzucha. Bakterie stanowig zaledwie
20-30% patogenéw w tego rodzaju zakazeniu.
U dzieci w 90% jest to wéwczas S. pyogenes.
W poczatkowej fazie leczenia stosuje sie fenoksy-
metylopenicyline 100-200 000 j/kg m.c./24 h
w 2 dawkach podzielonych. Alternatywnie moz-
na podac cefalosporyne I/l generacji (cefradyna,
cefadroksyl, cefaclor), przez 6-7 dni. Przy braku
efektu leczniczego po 3 dobach proponuje sie
aksetyl cefuroksymu do uzyskania antybiogramu.
W razie wystapienia objawéw nadwrazliwosci
stosuje sie makrolid.

W anginie paciorkowcowej Radzikowski [20],
na podstawie wynikéw badan wieloosrodkowych,
proponuje 5-7-dniowy okres leczenia B-laktama-
mi, a zwiaszcza amoksycyling z kwasem klawula-
nowym, jako wystarczajacy do uzyskania podob-
nego efektu leczniczego, jak w terapii 10-dnio-
wej. W przypadku decyzji o wyborze makrolidu
zwraca uwage na skutecznos¢ azytromycyny
w krétkiej 3-dniowej terapii w jednorazowej
podwojonej dawce dziennej 20 mg/kg m.c.(}),
jednakze przede wszystkim dla eradykacji patoge-
néw wewnatrzkomorkowych (np. Mycoplasma,
Legionella). Wskazuje réwniez, ze dobre efekty te-
rapeutyczne uzyskiwano stosowaniem spiramycy-
ny w dawce 150-300 000 j./kg m.c./24 h
w dwdéch dawkach podzielonych lub klindamycy-
ny 25 mg/kg m.c./24 h 3 x dziennie przez 7 dni.

U zdrowych dzieci do 2 r.z. jame nosowo-gar-
dtowa moga w 40-60% zasiedlaé: H. influenzae,
S. pyogenes, S. aureus, S. pneumoniae, M. catar-
rhalis. Do 7 r.z. u okoto 20% dzieci wystepuje
nosicielstwo S. pneumoniae, a 30-40% bywa no-
sicielami M. catarrhalis i H. influenzae. Tego typu
nosicielstwo nie wymaga antybiotykoterapii.

W ostrym zapaleniu zatok (sinusitis maxillaris
acuta) w 90% stwierdza sie etiologie bakteryjna:
S. pneumoniae (20-30%), H. influenzae (20-30%),
M. catarrhalis (10-20%). Zaledwie w okoto 10%
czynnikiem etiologicznym sa wirusy.

Czynnikami usposabiajacymi (ryzyka) do wy-
stapienia zapalenia zatok sa:

— uposledzenie droznosci ujs¢ zatok (czesto
podtoze alergiczne),

— polipy i wady przegrody nosa,
— nawracajace zakazenia wirusowe,
— przewlekie zapalenie ucha srodkowego.

Ostre zapalenie zatok zwykle manifestuje sie:
goraczka, uczuciem zapchanego nosa, prze-
krwieniem i obrzekiem btony sluzowej gardta,
kaszlem i bélem gtowy. W rozpoznaniu pomocny
jest doktadnie zebrany wywiad, USG lub radio-
gram zatok.

Poczatkowo podaje sie amoksycyling 80
mg/kg m.c./24 h przez 7-10 dni. Przy braku po-
prawy po 3 dobach —amoksycylina z inhibitorem
B-laktamaz (80-90 mg/kg m.c./24 h), a w razie
nadwrazliwosci makrolid. Réwniez i tu, w przy-
padku nietolerancji amoksycyliny, przy wyhodo-
waniu pneumokokéw wrazliwych na penicyline
proponuje sie zastosowanie cefakloru lub cefpro-
zilu przez 7 dni.

W przewlektym zapaleniu zatok (sinusitis ma-
xillaris chronica) — zawsze o etiologii bakteryjnej
zblizonej do zapalenia ucha srodkowego — ko-
nieczne jest leczenie celowane. W poczatkowym
etapie zaleca sie amoksycyline z kwasem klawu-
lanowym w dawce 80-90 mg/kg/24 h lub klinda-
mycyne 15 mg/kg/24 h. Konieczne jest leczenie
wspomagajace, czesto przy udziale laryngologa:
mubkolityki, ptukanie jamy nosowej, a przy wspot-
istniejacej alergii — leki przeciwhistaminowe, kro-
mony i steroidy donosowe.

Ostre zapalenie ucha srodkowego (otitis me-
dia acuta) w 95% ma etiologie wirusowa. Po kil-
ku dniach dochodzi¢ moze do nadkazenia bakte-
ryjnego. Przed 5 r.z. najczesciej spotyka sie
S. pneumoniae i H. influenzae. Wéwczas w | rzu-
cie zaleca sie podanie amoksycyliny w dawce
80-90 mg/kg m.c., najlepiej z inhibitorem B-lak-
tamaz [16]. W leczeniu skorygowanym CS-II lub
makrolid, zwtaszcza azytromycyne, 20 mg/kg
m.c./24 h 1 x dziennie przez 4-5 dni [17].
U dziecka wymiotujacego wskazany ceftriakson
pozajelitowo w jednorazowej dawce 50 mg/kg
m.c./24 h przez 5-10 dni [18].

Leczenie przewlektego zapalenia ucha srod-
kowego (otitis media chronica) zawsze o etiolo-
gii bakteryjnej rozpoczyna sie amoksycyling z in-
hibitorem B-laktamaz, nastepnie w razie nie-
skutecznosci makrolid. W zapaleniu ucha $rod-
kowego Dzierzanowska [8] zaleca:

— klarytromycyne 15 mg/kg m.c./d. co 12 godzin,

— azytromycyne 10 mg/kg m.c./d. (1 dzien), na-
stepnie 5 mg/kg m.c./24 h, 5-6 dni (do rozwa-
zenia zwigkszenie dawki jw.).

Zwykle niezbedna jest konsultacja i pomoc la-
ryngologiczna.

Pierwotnym czynnikiem etiologicznym ostre-
go zapalenia oskrzeli (bronchitis acuta) sa wiru-
sy (grypy, paragrypy, adeno- i rhinowirusy, RSV).
Wtérnie dotacza sie zakazenie bakteryjne:
S. pneumoniae, H. influenzae, M. catarrhalis,
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S. aureus (produkujacy B-laktamaze), Mycopla-
sma pneumoniae, Chlamydia.

Wystepowaniu zapalenia oskrzeli u dzieci
sprzyjaja:

— palenie papieroséw (réwniez bierne),

— skazenie $rodowiska,

— zespot niewydolnosci rzeskowej,

— alergia,

— nawracajace zakazenia gérnych drég odde-
chowych.

Poczatkowo stosuje sie leki przeciwgoraczko-
we, wykrztusne, mukolityki, aerozoloterapig, na-
wodnienie. Dotychczas nie ma jednoznacznych
dowodéw skutecznosci lekéw immunomodula-
cyjnych i duzych dawek witaminy C. U dzieci
ponizej 1 r.z. z objawami wspétistniejacej obtura-
cji w pierwszej fazie leczenia objawowego pole-
ca sie zastosowanie lekéw przeciwkaszlowych,
przeciwobrzekowych, mukolitycznych i bron-
chodilatacyjnych. W takim postepowaniu leczni-
czym zapewnic trzeba ewakuacje wydzieliny, co
nie zawsze jest realne w warunkach domowych.

Decydujace znaczenie ma tu wiedza i do-
Swiadczenie kliniczne lekarza. Powinien on
odréznic zakazenie wirusowe od typowego zaka-
zenia bakteryjnego, a takze rozwazy¢, czy mozna
wykluczy¢ zakazenie atypowe. Bardzo waznym
wsparciem podejmowanej decyzji moze by¢ wy-
nik badania bakteriologicznego, ktéry wskaze
wiasciwy kierunek dalszego postepowania lecz-
niczego.

Rekomendacje 2003 [14, 15] sugeruja, aby
w leczeniu empirycznym dzieci z objawami zaka-
zenia bakteryjnego (goraczka, wydzielina ropna),
w drugiej fazie choroby dobowa dawke stosowa-
nej amoksycyliny z kwasem klawulanowym
zwiekszy¢ do 80-90 mg/kg m.c. (w dwoéch daw-
kach podzielonych) i wprowadzic¢ cefprozil jako
cefalosporyne | rzutu w leczeniu anginy pacior-
kowcowej. Aksetyl cefuroksymu powinien by¢
optymalnym wyborem w leczeniu nawracajacych
angin [19]. W razie podejrzenia zakazenia atypo-
wego (przedtuzajacy sie kaszel u dziecka powyze;j
3 r.z.) niezbedny jest makrolid starszej (spiromycy-
na, klindamycyna) lub nowej generacji (klarytro-
mycyna, roksytromycyna, azytromycyna).

Wsréd przyczyn nawracajacych zapalen
oskrzeli wymienia sie:

— wady wrodzone drég oddechowych,

— ciata obce,

— alergie,

— zaostrzenie toczacego sie zapalenia przewle-
ktego.

W nawracajacym zapaleniu oskrzeli (bron-
chitis recidivans) po 6-7-dniowym nieefektyw-
nym leczeniu objawowym wprowadza sie terapie
empiryczna, poczatkowo: amoksycyline (ewentu-
alnie makrolid), alternatywnie — cefalosporyne |l
generacji doustnie.

Przy podejrzeniu zakazenia atypowego po-
czatkowo — makrolid, alternatywnie doksycykline
— powyzej 12 r.z., fluorochinolon — powyzej 16
r.z. [14].

Przewlekte zapalenie oskrzeli (bronchitis
chronica) rozpoznaje sie przy wystepowaniu ka-
szlu z odkrztuszaniem przez wiekszos¢ dni tygo-
dnia przez co najmniej 3 miesiece.

Czynnikami sprzyjajacymi sa:

— palenie papieroséw i inne czynniki drazniace,

— mukowiscydoza,

— astma,

— zesp6t dyskinezy rzesek,

— wady i/lub rozstrzenie oskrzeli,

— zaburzenia odpornosci.

Poczatkowo podaje sie amoksycyline z inhibi-
torem B-laktamaz lub cefalosporyne Il generacji,
alternatywnie makrolid lub doksycykling powyzej
12 r.z. lub fluorochinolon powyzej 16 r.z.

Pozaszpitalne odoskrzelowe zapalenie ptuc
(bronchopneumonia) u dzieci w zaleznosci od
wieku wykazuje ré6znorodna etiologie.

U noworodkéw sg to wirusy lub Enterobacte-
riaceae, u starszych niemowlat — nadal wirusy
i rzadziej bakterie, najczesciej S. pneumoniae.
Powyzej 5 r.z. jest to juz zwykle typowa etiologia
bakteryjna (ze wskazaniami do antybiotykotera-
pii) lub w okresie zachorowan grupowych w oko-
to 70% — patogeny atypowe. Wéwczas z wyboru
juz w | rzucie stosuje sie makrolid.

Dziecko powyzej 3 r.z., z typowym bakteryj-
nym zapaleniem ptuc, o przebiegu lekkim lub
$rednio ciezkim, moze by¢ leczone w domu [19,
20]. Od poczatku jednak zaleca sig leczenie ,ma-
ksymalnie skuteczne”, czyli odpowiadajace po-
stepowaniu leczniczemu Il rzutu. W typowych
zakazeniach decyzja taka zapobiega skutecznie
nawrotom i powiktaniom. W leczeniu poczatko-
wym rekomendowany jest aksetyl cefuroksymu
doustnie, alternatywnie — amoksycylina z inhibi-
torem B-laktamaz 80-90 mg/kg m.c./24 h lub ce-
faklor i cefprozil, wyjatkowo ceftriakson [21]. Je-
$li objawy nie wskazuja jednoznacznie na typo-
we zapalenie bakteryjne nalezy dotaczyc
makrolid, najlepiej z grupy nowej generacji.
U dzieci powyzej 12 r.z. dopuszczalna jest row-
niez doksycyklina.

W leczeniu atypowego zapalenia ptuc u dzie-
ci wskazuje sie nastepujace makrolidy:

— roksytromycyna 8 mg/kg m.c./d. p.o. co 12 go-
dzin,

— klarytromycyna 15 mg/kg m.c./d. p.o. co 12
godzin,

— azytromycyna 10 mg/kg m.c./d. (1 dzien), na-
stepnie 5 mg/kg m.c./24 h, 5-6 dni (ostatnio
zaleca sie zwigkszenie dawki poczatkowej do
20 mg/kg m.c./24 h).

Erytromycyna (30 mg/kg m.c./d. p.o. co 8 go-
dzin) jest rzadziej stosowana.
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Stosowanie makrolidéw w poczatkowym le-
czeniu zakazer dolnych drég oddechowych nie
jest polecane i ewentualna tego rodzaju decyzja
kazdorazowo powinna by¢ krytycznie rozwazo-
na. Przy potwierdzeniu zakazenia mieszanego
pneumokokowo-chlamydiowego wskazane jest
leczenie skojarzone B-laktamami i makrolidami.
W zwigzku ze zmiang opornosci bakterii stoso-
wanie kotrimoksazolu oraz ampicyliny jest coraz
bardziej ograniczane.

Opracowanie przedstawionych zalecen
oparto na doswiadczeniu klinicznym (m.in.
umiejetnosci réznicowania rodzaju zakazenia),
wiedzy bakteriologicznej oraz aktualnego stanu
wiedzy o antybiotykach i ich dziataniu niepoza-
danym.

Sumujac, nalezy przyjac priorytet antybioty-
kéw B-laktamowych w leczeniu typowych zaka-
zen uktadu oddechowego, w pierwszej kolejno-
$ci amoksycyline z kwasem klawulanowym, na-
tomiast makrolidy rezerwowa¢ wylacznie dla

natywnego dzieci prezentujacych niewatpliwa
alergie na B-laktamy.

Podstawowe kierunki postepowania leczni-
czego w najczesciej wystepujacych zakazeniach
uktadu oddechowego, wskazane przez grupe eks-
pertéw w ,Rekomendacjach 2003” [14, 15], sta-
nowig wskazéwki terapeutyczne dla lekarzy
,pierwszego kontaktu”. Ich zastosowanie pozwa-
la na unikniecie btedéw sztuki przy wyborze spo-
sobu leczenia dzieci w ramach tzw. terapii empi-
rycznej. Wskazania wynikajace z tego rodzaju
uaktualnianych ,Rekomendacji” staja sie wiec
podstawa racjonalnej empirycznej antybiotykote-
rapii u dzieci. Nie oznacza to ograniczenia wy-
boru terapii do przedstawionych propozycji. Jed-
nak zalecenia te, jako zaakceptowane przez gru-
pe ekspertéw, moga by¢ uznane za optymalny
standard postepowania leczniczego dla lekarzy
pierwszego kontaktu. W przypadku roszczen pa-
cjentéw, jesli beda przestrzegane, moga potwier-
dza¢ prawidtowosc¢ dokonanego wyboru terapii.

terapii zakazer atypowych lub do leczenia alter-
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A — przygotowanie projektu badania, B — zbieranie danych, C — analiza statystyczna, D — interpretacja danych,
E — przygotowanie maszynopisu, F — opracowanie pismiennictwa, G — pozyskanie funduszy

Edukacja jest podstawg w opiece diabetologicznej i leczeniu cukrzycy. Badanie Diabetes Control
and Complications Trial dostarczyto pewnych dowodéw, ze skuteczna intensyfikacja leczenia cukrzycy zmniej-
sza ryzyko wystapienia powiktfan. Intensyfikacja leczenia wymaga skutecznej samokontroli, ta zas wymaga state-
go poszerzania wiedzy i nieustajacego wsparcia. Edukacja powinna by¢ prowadzona przez odpowiednio prze-
szkolonych profesjonalistéw i winna by¢ dostosowana do potrzeb mtodych chorych i ich rodzin, zmieniajacych
sie w réznych okresach zycia. Edukacja cukrzycowa, aby byta efektywna, powinna by¢ procesem ciagtym.
Stowa kluczowe: cukrzyca typu 1, pacjent z cukrzyca, leczenie cukrzycy, nauka samoopieki.

Education is the basis of diabetes care and management. The Diabetes Control and Complications Trial
provided clear evidence that successful intensification of management reduces diabetic complications.
Intensification of management requires effective diabetes self-management and it requires frequent and high levels
of educational input and continuing support. Diabetes education should be delivered by health care professionals
with a clear understanding of the special and changing needs of young people and their families as they grow

through the different stages of life. Diabetes education needs to be a continuous process for it to be effective.
Key words: type 1 diabetes, diabetic patient, diabetes care, self-management education.

Chociaz cukrzyca jest ciagle jeszcze schorze-
niem, ktérego nie potrafimy wyleczy¢, to mozliwo-
$ci wyréwnania metabolicznego towarzyszacych
jej zaburzen sa bardzo duze, a bardzo staranna re-
alizacja optymalnego programu terapii pozwala na
unikniecie ciezkich powiktari ostrych, a takze na
bardzo znaczne zmniejszenie ryzyka powikfan
przewlektych, a wiec na unikniecie inwalidztwa.
Prawidtowo leczeni chorzy, w wiekszosci przy-
padkéw, moga prawie normalnie zy¢ — ksztatcic
sie, pracowac¢ zawodowo, zaktadaé rodziny, brac¢
czynny udziat w zyciu spotecznym. Oczywiscie
,nic za darmo”. Wszystko to jest mozliwe tylko
przy niezwykle rygorystycznej realizacji programu
leczenia [1-8]. Udziat chorego na cukrzyce w pro-
cesie leczenia jest tak duzy, jak w zadnej innej
chorobie. W tym schorzeniu nic nie mozna zrobic¢
za pacjenta ani przeciw niemu.

Poczatki edukacji pacjentéw i ich rodzin siega-
ja roku 1925, kiedy to zorganizowany zostat
w Detroit (USA) pierwszy obdz rehabilitacyjno-
-edukacyjny dla dzieci chorych na cukrzyce. Akcja
organizowania takich obozéw rozwijata sie w na-
stepnych latach. W Europie akcje organizowania
obozéw edukacyjno-rehabilitacyjnych rozpocze-
to we Francji w roku 1953, a w Polsce pierwszy
taki ob6z zorganizowany zostat w roku 1961.

Waznym krokiem w edukacji chorych na cu-
krzyce byto opracowanie w latach 50. ubiegtego
wieku przez znakomitego diabetologa dziecigce-
go Profesora H. Lestradet z Paryza zasad prowa-
dzenia samokontroli cukrzycy z mysla o mtodo-
cianych chorych i ich opiekunach. Samokontrola
ta opierata sie na oznaczaniu w moczu obecno-
$ci cukru i acetonu. Do Polski zasady te przenie-
sione zostaty juz na przetomie lat 50. i 60. ubie-
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glego wieku. Wprowadzenie tych zasad w spo-
s6b zasadniczy obnizyto zagrozenie chorych wy-
stepowaniem ostrych powiktari cukrzycy. Po kil-
kunastu latach okazato sie jednak, ze tak prowa-
dzona samokontrola pozwala na znaczne
ograniczenie zagrozenia wystepowaniem ciez-
kich stanéw hipoglikemicznych i ciezkich posta-
ci kwasicy ketonowej, nie jest jednak wystarcza-
jaca dla zapobiegania wystepowaniu przewle-
ktych powiktarn cukrzycy. Kamieniem milowym
w kontroli cukrzycy okazato sie wprowadzenie
w potowie lat 70. ubiegtego wieku mozliwosci
oznaczania stezenia glukozy we krwi przez cho-
rego w warunkach domowych. Mozliwos¢ moni-
torowania stezenia glukozy we krwi pozwolita na
zaostrzenie kryteriéw wyréwnania cukrzycy,
mozliwe stato sie bowiem utrzymywanie przez
chorych ,prawie normoglikemii”, tzn. stezen glu-
kozy w krwi zblizonych do wartosci spotykanych
u 0s6b zdrowych bez ryzyka wystepowania ciez-
kich hipoglikemii. Mozliwe stato sie wprowadze-
nie intensywnej terapii insulinowej, ktéra obecnie
jest metoda rutynowo stosowang w leczeniu cu-
krzycy typu 1.

Prowadzenie takiej kontroli wyréwnania me-
tabolicznego odegrato ogromna role w profilakty-
ce przewlektych powiktan cukrzycy.

Wszyscy chorzy na cukrzyce typu 1 winni by¢
zasadniczo leczeni w osrodkach specjalistycz-
nych, jednak doraznie chorzy ci trafiajg pod opie-
ke lekarzy opieki podstawowej, np. w przypadku
wystapienia ostrej choroby infekcyjnej czy wy-
padku. Stad tez personel placéwek opieki podsta-
wowej powinien znac zasady leczenia cukrzycy
typu 1 i mie¢ mozliwos¢ statego telefonicznego
kontaktu z placéwka specjalistyczna.

Miarg skutecznosci leczenia cukrzycy jest uwol-
nienie chorego od ostrych zaburzeri metabolicz-
nych, takich jak kwasica i hipoglikemia, oraz zapo-
bieganie powiktaniom przewlektym, a takze za-
pewnianie mozliwosci, zblizonego do normalnego,
stylu zycia rodzinnego, zawodowego itp. U pacjen-
téw mtodocianych konieczne jest réwniez zapew-
nienie im prawidtowego wzrostu i rozwoju.

Edukacja chorych i ich rodzin jest uznawana
obecnie za jeden z podstawowych elementow te-
rapii cukrzycy. Dzieki niej wzrasta prawdopodo-
bienstwo trafnosci decyzji, jakie musi podejmo-
wac chory w zmieniajacych sie sytuacjach zycia
codziennego. Znaczenie edukacji wzrasta wraz
z intensyfikacja leczenia, w procesie edukacji na-
lezy dazy¢ do zmiany roli pacjenta z biernego
wykonawcy zaleceri lekarskich na aktywnego
partnera wspdtodpowiedzialnego i wspétuczest-
niczacego w procesie terapii, dzieki czemu moze
sie on stac bardziej niezaleznym. Udziat chorego
i jego najblizszego otoczenia w leczeniu cukrzy-
cy jest tak duzy, jak w zadnej innej chorobie.
Z pewnym uproszczeniem powiedzie¢ mozna, ze

chory na cukrzyce leczy sie sam, decyzje tera-
peutyczne chorego na cukrzyce typu 1 lub jego
opiekunowie podejmuja wielokrotnie w ciagu
doby. Zadaniem zespotu terapeutyczno-eduka-
cyjnego jest edukacja chorego i jego otoczenia
oraz pomoc w podejmowaniu tych decyzji.

Optymalny model edukacji jest wieloetapowy.
Zalecany model edukacji to [9, 10]: tzw. poziom
przezycia — dostarczenie wiedzy pozwalajacej na
unikniecie ostrych powiktar cukrzycy, podstawo-
wa wiedza, jaka powinien posias¢ chory i jego
najblizsi, to: umiejetnos¢ reagowania na hipo-
i hiperglikemie — oméwienie zasad leczenia insu-
linami (wybér wtasciwej metody leczenia insuli-
nami, omowienie dziatania insulin, zasady usta-
lania wtasciwych dawek insuliny, obliczanie
korekcyjnych dawek insuliny, prawidtowe wyko-
nywanie iniekcji, sposéb przechowywania insu-
lin, objawy uboczne wynikajace z nieprawidto-
wej dawki oraz nieprawidtowego podania insuli-
ny). Oméwienie postepowania w hipoglikemii
oraz hiperglikemii (sposdb, w jaki nalezy réznico-
wac objawy wysokiego i niskiego stezenia gluko-
zy we krwi oraz zasady postepowania w kazde;j
Z ww. sytuagji).

Podanie sposobéw kontaktowania sie z osrod-
kiem leczacym w celu poszukiwania pomocy
medycznej w sytuacjach nagtych hipoglikemii
oraz w hiperglikemii i/lub acetonurii:

— pomiar stezenia glukozy we krwi — sposéb po-
stugiwania sie glukometrem oraz prowadzenia
dzienniczka samokontroli. Zwiekszenie moty-
wacji pacjenta do wykonywania badar glike-
mii nie tylko przed podaniem insuliny, ale réw-
niez po positkach oraz w godzinach nocnych;

— badanie moczu na obecnos¢ glukozy i zwiaz-
kéw ketonowych.

,Edukacja podstawowa” — poziom wiedzy po-
zwalajacy na kompetentne uczestniczenie w pro-
cesie leczenia i samokontroli — jest warunkiem
obnizenia ryzyka rozwoju odlegtych powiktan
cukrzycy. Wazne jest zachecenie pacjenta do
prowadzenia dzienniczka, w ktérym zapisane zo-
stang zaréwno wyniki badari wykonanych przez
chorego, a takze odnotowane rézne zdarzenia
(przyjecia, wycieczki itp.), ktére mogty miec
wptyw na stopiern wyréwnania. Trzeba zachecic
chorego do analizowania przyczyn ewentual-
nych zaburzen tego wyréwnania (szczegélnie ni-
skie lub wysokie stezenia glukozy we krwi itd.).

W dzienniczku takim powinny by¢ takze od-
notowane (lub wklejone) wyniki okresowych ba-
dan laboratoryjnych, a takze zalecenia lekarskie.

Choremu wyjasnic¢ trzeba, dlaczego tak waz-
ne jest metaboliczne wyréwnanie, uzyskanie sta-
nu ,prawie normalizacji” . Na stan ten sktada sie
wiele czynnikéw, w tym stan:

,prawie normoglikemii”, ktéry charaktery-

Zuja:
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e glikemia na czczo < 110 mg/dl (£ 6,1

mmol/l) - w osoczu zylnym,

e glikemia na czczo 70-90 mg/dl (3,9-5,0

mmol/l) — podczas samokontroli,

e glikemia 2 godz. po posilku 70-135 mg/d|

(3,9-7,5 mmol/l) — podczas samokontroli;

— ,prawie normoglikacji”, tj. HbA;< 6,1% (me-
toda HPLC);

— ,prawie normolipidemii” ocenianej na podsta-
wie profilu lipidéw w surowicy (stezenie cho-
lesterolu catkowitego, frakcji LDL i HDL, tréj-
glicerydéw);

— ,prawie normotensji” .

Kryteria zawarte w Zaleceniach PTD [8] sa
okresowo modyfikowane zaleznie od aktualnego
stanu wiedzy.

,Edukacja zaawansowana” — pozwala chore-
mu na samodzielng modyfikacje leczenia, uczy
umiejetnosci rozwigzywania problemoéw;

,Edukacja kontynuowana” - jej etapy powin-
ny rozciagac sie na cate zycie chorego. Systema-
tycznie nalezy weryfikowa¢ wiedze pacjenta
i sposéb, w jaki realizuje zalecenia lekarza. Wy-
brane zagadnienia dotyczace gtéwnie diety, sa-
mokontroli i prewencji powiktarn nalezy okreso-
wo powtarzac i rozszerzac.

Waznym etapem edukacji jest ocena wiedzy
pacjenta.

Niektore grupy chorych wymagaja uwzgle-
dnienia specyfiki edukacji i leczenia cukrzycy,
naleza tu chorzy mtodociani, kobiety cigezarne,
osoby w wieku podesztym, chorzy leczeni meto-
da ciagtego podskérnego wlewu insuliny przy
uzyciu pompy insulinowej, a takze chorzy
o szczegblnie chwiejnym przebiegu cukrzycy
[11-14].

Specyficzne problemy edukacji diabetologicz-
nej mtodocianych chorych na cukrzyce opisuje
wielu autoréw [2, 4, 5, 7, 14-24].

Utrzymanie bardzo dobrej kontroli metabo-
licznej u dzieci i mtodziezy moze by¢ trudniejsze
niz u osoéb dorostych, ze wzgledu na wiele czyn-
nikéw sprzyjajacych chwiejnosci przebiegu cho-
roby. Jednym z nich jest bardzo wczesny catkowi-
ty zanik sekrecji insuliny endogennej. U dzieci,
zwlaszcza najmtodszych, bardzo szybko docho-
dzi do catkowitej degradacji komérek B, powodu-
je to catkowitg zaleznos¢ od insuliny egzogenne;.
W okresie pokwitania zwigksza sie natomiast
opornos¢ na insuling. Zmienna aktywnos¢ fizycz-
na dzieci, trudnosci w restrykcyjnym utrzymaniu
diety, zwtaszcza w grupie dzieci najmtodszych,
labilnos¢ hormonalna w okresie pokwitania,
wszystko to utrudnia utrzymanie bardzo dobrego
wyréwnania. Sytuacje pogarsza réowniez skton-
nos¢ dzieci do ostrych schorzen infekcyjnych.

Edukacje najblizszych cztonkéw rodziny cho-
rego na cukrzyce nalezy prowadzic¢ zawsze, nie-
zaleznie od wieku pacjenta, ale ze wzgledow

oczywistych, w przypadku mtodocianych cho-
rych, edukacja rodziny (mozliwie najszerzej po-
jetej) jest integralng czescia szkolenia.

Zaangazowanie mtodocianego pacjenta
w procesie edukacji zalezne jest od wieku i stop-
nia dojrzatosci zaréwno fizycznej, jak i intelektu-
alnej oraz emocjonalnej. Korzystne jest, aby moz-
liwie najwczesniej wiaczac dzieci w proces tera-
pii ich choroby. Inny jest oczywiscie udziat
w procesie leczenia zaleznie od wieku, juz naj-
mtodsze dzieci nalezy jednak wdraza¢ w proces
samoopieki.

Dla prowadzenia prawidtowej i efektywne;j
edukacji konieczne jest wykorzystanie specjalnie
przygotowanych, mozliwie najbardziej r6znorod-
nych, materiatéw edukacyjnych, dostosowanych
do wieku i rozwoju intelektualnego pacjentéw.
Obok tradycyjnych materiatéw, jak: ksigzki, bro-
szury, plansze itp., nalezy korzysta¢ z nowoczes-
nych pomocy, takich jak: gry i programy kompu-
terowe itp., ktére moga by¢ szczegdlnie atrakcyj-
ne dla dorastajacej mtodziezy [16, 18].

Juz dzieci ponizej 5 r.z. nalezy uczy¢ rozpo-
znawania i zgtaszania objawdéw hipoglikemii.
Objawy hipoglikemii u matych dzieci czesto sa
mato charakterystyczne i nie zawsze fatwe do
rozpoznania przez otoczenie. Jednoczesnie hipo-
glikemia stanowi ogromne zagrozenie dla rozwi-
jajacego sie osrodkowego uktadu nerwowego.

Okoto 7 r.z. dzieci moga juz by¢ wdrazane do
wykonywania badan testowych krwi i moczu, ich
oceny i rejestracji, w 9 r.z. dzieci zwykle moga
przygotowywac oraz wykonywac iniekcje insuli-
ny, pod nadzorem dorostych. Okoto 10 r.z. dzie-
ci sq w stanie zrozumiec¢ podstawowe zasady le-
czenia dietetycznego, a takze rozumiec¢ zwigzek
stezenia glukozy jako wyniku zjedzonego posit-
ku. Dzieci 12-letnie mozna zacza¢ zapoznawac
z zasadami adaptacji dawek insuliny. Miedzy 13
a 14 r.z. mozna rozpocza¢ zapoznawanie mtodo-
cianych chorych z zagrozeniami wynikajacymi
z przewlektego niewyréwnania cukrzycy, bardzo
mocno podkreslajac mozliwosci unikania prze-
wlektych powiktari przez bardzo dobrg kontrole
cukrzycy. W tym czasie nalezy réwniez omowic
perspektywy dalszego zycia z chorobg, wybér za-
wodu. Bardzo dobitnie podkresli¢ nalezy mozli-
wosci realizacji aspiracji zyciowych.

Poziom i zakres edukacji musi by¢ bardzo sta-
rannie dostosowany do mozliwosci percepcji
przez mtodocianych pacjentéw. Dzieciom
mowic nalezy tylko tyle, ile w danej chwili po-
trzebuja wiedziec i ile sg w stanie zrozumie¢ na
danym etapie swego rozwoju.

Szczegélnie trudne zagadnienie stanowi edu-
kacja mtodziezy. Bardzo wazne jest ustalenie
wzajemnych relacji w procesie leczenia i kontro-
li cukrzycy miedzy mtodocianym chorym a jego
opiekunami. Z jednej strony udziat rodzicéw, czy
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innych najblizszych cztonkéw rodziny, w proce-
sie leczenia mtodocianego chorego musi by¢ je-
szcze bardzo duzy, a z drugiej — nalezy mu za-
pewni¢ maksymalna samodzielnos¢ i nauczyc
odpowiedzialnosci za wtasne zdrowie. Nalezy za
wszelka cene unikaé ubezwtasnowolnienia mto-
docianego chorego [2, 5, 21, 24].

W leczeniu miodziezy wykorzysta¢ nalezy
metode negocjacji celéw, zadan i priorytetéw
oraz upewnic sie, ze podjete zadania sg przez pa-
cjenta zrozumiane i zaakceptowane.

W tej grupie szczegdlnie wiele uwagi poswie-
ci¢ nalezy oméwieniu warunkéw realizacji aspi-
racji zyciowych. Chory musi bardzo doktadnie
znac¢ zagrozenia wynikajace ze ztej kontroli cu-
krzycy, ale takze musi by¢ przekonany o szan-
sach ich unikniecia. Jest to zasadniczy warunek
stabilizacji psychiczne;.

Oddzielnym zagadnieniem jest edukacja ro-
dzicow i najblizszych opiekunéw mtodocianych
chorych. Obok edukacji mtodocianych pacjen-
tow i ich najblizszego otoczenia szkoleniem ob-
ja¢ nalezy réwniez nauczycieli, wychowawcéw,
instruktoréow sportowych itp. [15, 20, 22, 23].

Bardzo wazna role, zarébwno w praktycznej
edukacji mtodocianych chorych, jak i w popra-
wie ich jakosci zycia spetniajg zorganizowane
formy odpoczynku [23]. W grupie chorych korzy-
stajacych z réznych form takich wyjazdéw (obo-
zy wakacyjne, zimowiska, wyjazdy weekendowe
itp.) obserwuje sie wyraznie lepsza akceptacje
choroby, tatwiejsze przystosowanie do zmienio-
nych warunkéw zycia, wieksza otwartos¢ w sto-
sunku do srodowiska oraz wieksze poczucie
wilasnej wartosci i fatwiejsze nawiazywanie kon-
taktow z réwiesnikami.

W edukacji mtodziezy wiele uwagi poswieci¢
nalezy przygotowaniu do przejscia z opieki pe-
diatrycznej pod opieke poradni dla dorostych
[24]. Aby to przejscie odbyto sie w sposéb moz-
liwie tagodny, nie powodujacy konfliktéw i fru-
stracji, wymaga to wielkiej starannosci zaréwno
ze strony zespotu pediatrycznego, jak i zespotu
osrodka specjalistycznego dla dorostych.

Pismiennictwo

Bardzo wazne jest dokumentowanie procesu
edukacji, utatwia to bowiem planowanie szkole-
nia, biezaca ocene potrzeb i porzadkuje proces
edukacji. Karta przebiegu szkolenia powinna by¢
dotaczana do oficjalnej dokumentacji medycznej
chorego (historii choroby czy karty ambulatoryj-
nej). W niektérych sytuacjach dobrze prowadzo-
na dokumentacja szkolenia moze odegrac bardzo
wazng role w postepowaniu sagdowym. Dotyczy
to np. wpisu o przeprowadzeniu stosownego
szkolenia oséb ubiegajacych sie o licencje kie-
rowcy, badZz w razie nieszczesliwego wypadku
w czasie pracy zawodowej [25].

Zgodnie z obowiazujacymi zasadami uznaé
nalezy, ze [10]:

— edukacja chorego i jego rodziny jest podstawo-
wym elementem terapii cukrzycy, dzieki niej
wzrasta prawdopodobieristwo trafnosci decy-
zji, jakie musi podejmowac chory w zmieniaja-
cych sie sytuacjach zycia codziennego;

— osoby z cukrzyca powinny mie¢ zagwaranto-
wany dostep do nowoczesnego, efektywnego
szkolenia; nowoczesne programy szkolenia
stanowig skuteczne narzedzie pozwalajace na
poprawe wyréwnania metabolicznego, pod
warunkiem ze sg prowadzone przez odpowie-
dnio przygotowany metodycznie do tej roli
zesp6t edukacyjny (lekarz, pielegniarka edu-
kacyjna, psycholog, dietetyczka);

— uznanie centralnej roli chorego w procesie le-
czenia stanowi ptaszczyzne wyjscia do dal-
szych etapéw szkolenia;

— o efektywnosci szkolenia decyduje struktural-
ny program, ktéry obejmuje ocene potrzeb,
ustalenie celéw, dobdr wiasciwych metod oraz
ocene skutecznosci naszego oddziatywania;

— zesp6t edukacyjny powinien rozwijac przede
wszystkim umiejetnosci rozwiazywania pro-
bleméw i stanowié¢ wtasciwe wsparcie dla
chorego;

— filozofie edukacji stanowi mozliwie jak naj-
lepszy kompromis miedzy koniecznoscia (wy-
maganiami) terapii a sposobem zycia mozli-
wym do zaakceptowania przez pacjenta.
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Zaburzenie czynnosciowe jelita grubego jest schorzeniem przewlektym, funkcjonalnym, o nawra-
cajacym charakterze, wyrazajacym sie dysregulacja motoryki okreznicy, zaktécajac jej normalng perystaltyke. Ze-
spot jelita drazliwego jest zaburzeniem biologiczno-psychologicznym. Oznacza to, ze ztozony zespét przyczyn
biologicznych, psychologicznych i socjalnych odgrywa role w powodowaniu objawéw oraz leczeniu. W celu
osiagniecia petnego sukcesu w leczeniu chorego z zespotem jelita drazliwego lekarz musi by¢ swiadom tych
wspobtzaleznosci i brac je pod uwage przy planowaniu leczenia, wprowadzajac odpowiednie leczenie, sktadaja-
ce sie z postepowania psychologicznego oraz podawania réznych lekéw. Stosowanie lekéw przeciwdepresyjnych
jest bardziej skuteczne w usuwaniu objawdéw niz stosowanie jedynie lekéw usuwajacych objawy. W naszej pu-
blikacji chcielismy przedstawi¢ wptyw fizjoterapii na objawy choroby jelita drazliwego.

Stowa kluczowe: jelito drazliwe, masaz medyczny, perystaltyka, zaparcie, biegunka.

Colon irritable is chronic and recurring functional disorder. Its main characteristic is colon dismotili-
ty. It is a biological and psychological disorder as well. It means that a complex of biological, psychological and
social reasons plays an important part in causing symptoms of the disease. Doctor treating a patient with colon ir-
ritable syndrome has to be aware of that mutual dependence in order to plan treatment properly. Treatment
should include both psychological methods and pharmacological agents. Antidepressants are more efficient in
symptoms relief than symptomatic drugs only. In the paper we present the influence of medical massage on colon
irritable symptoms.

Key words: colon irritable, medical massage, peristalsis, constipation, diarrhoea.

Wstep wstawania tego schorzenia, a state napiecie ner-
wowe i liczne sytuacje stresowe sg czynnikami
wyzwalajacymi dolegliwosci [2]. W zakresie czyn-

nikéw psychicznych chorzy ci odznaczaja sie

Zaburzenie czynnosciowe jelita grubego jest
schorzeniem przewlektym, funkcjonalnym, o na-

wracajacym charakterze, wyrazajacym sie dysre-
gulacja motoryki okreznicy, zaktécajac jej nor-
malng perystaltyke i powodujac diugotrwate za-
parcia i/lub biegunki [1]. Zaburzeniom rytmu
wyprézniert towarzysza nawracajace béle brzu-
cha, czesciej dotyczace lewej niz prawej czesci
okreznicy, czesto uczucie petnosci w brzuchu,
silne wzdecia, przelewania i kurczenia oraz
uczucie niepetnego wypréznienia.

Zaburzenia czynnosciowe jelita grubego sa wy-
razem psychicznej manifestacji nieprzystosowa-
nia. Niektérzy wrecz sadza, ze u chorych z zespo-
tem jelita istnieja psychiczne predyspozycje do po-

zniecheceniem, agresywnoscia, nadpobudliwo-
Scia, lekiem, uczuciem frustracji, a takze cechami
hipochondrii, chorzy maja poczucie ciezkiej, nie-
uleczalnej choroby, przez co staja sie uciazliwi dla
otoczenia, unieszczesliwiajac siebie i innych [3].
Zespot jelita drazliwego czesciej wystepuje
u oséb prowadzacych nieregularny tryb zycia,
odzywiajacych sie nieregularnie i nieprawidto-
wo, palacych nadmiernie papierosy. B. Skor-
czewski, ktéry w swych badaniach byt pionierem
psychosomatyki znajduje jako przyczyne dys-
funkgji jelit w wiekszosci przypadkéw ,zbocze-
nie nastroju umystu lub cierpienia moralne...”.
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Rozpoznanie zespotu jelita drazliwego przez
wiele lat byto stawiane dopiero po wykluczeniu
innych przyczyn dolegliwosci podawanych przez
pacjenta. Dopiero opisane przez Manninga
w 1978 r. kryteria pozwolity na postawienie roz-
poznania bez koniecznosci wykluczania orga-
nicznych przyczyn dolegliwosci. Kryteria te zo-
staty unowoczesnione w latach 1989 oraz 1999
i obecnie jako kryteria rzymskie | oraz Il stanowia
podstawe rozpoznania zespotu jelita drazliwego
(4, 51.

Kryteria Il rzymskie obejmuja nastepujace obja-
wy: dolegliwosci bélowe jamy brzusznej przez 12
tygodni w roku oraz co najmniej 2 z nastepujacych
3 objawoéw: ustapienie dolegliwosci po oddaniu
stolca, zmiane w czestosci oddawania stolca albo
zmiane w wygladzie lub konsystencji stolca.

Dolegliwosci zwigzane z zespotem jelita
drazliwego majq charakter przemijajacy, charak-
terystyczne jest ustepowanie dolegliwosci w cza-
sie snu.

Wazne jest, aby przy ustalaniu rozpoznania
wzia¢ pod uwage czynniki psychosocjologiczne
sprzyjajace rozwojowi schorzenia, jak: nerwowy
tryb zycia, depresja oraz staba odpornos¢ na stres.

W latach osiemdziesigtych ubiegtego wieku,
w trakcie badania wrazliwosci odbytnicy na roz-
decie balonem, stwierdzono, ze chorzy z zespo-
tem jelita drazliwego reaguja dolegliwosciami
przy nizszych objetosciach niz ludzie wolni od
tego schorzenia [6].

Zespot jelita drazliwego nie jest powodowany
przez stres. Jednak stres wptywa na ciezko$¢ ob-
jawéw choroby. Identyfikacja czynnikéw streso-
wych wystepujacych w zyciu chorego moze po-
moc w uzyskaniu lepszych wynikéw leczenia,
dlatego psychoterapia moze by¢ waznym sktad-
nikiem programu leczenia chorego z zespotem
jelita drazliwego. Leczenie behawioralne, hipno-
za czy terapia relaksacyjna sa z powodzeniem
stosowane w leczeniu chorych z tym schorze-
niem [7, 8].

Zespot jelita drazliwego jest zaburzeniem bio-
logiczno-psychologicznym. Oznacza to, ze zto-
zony zespét przyczyn biologicznych, psycholo-
gicznych i socjalnych odgrywa role w powodo-
waniu objawéw oraz leczeniu. W celu
osiagniecia petnego sukcesu w leczeniu chorego
z zespotem jelita drazliwego lekarz musi byc
Swiadom tych wspdtzaleznosci i brac je pod uwa-
ge przy planowaniu leczenia.

Odpowiednie leczenie sktadajace sie z poste-
powania psychologicznego, podawania lekéw,
stosowania lekéw przeciwdepresyjnych jest bar-
dziej skuteczne w usuwaniu objawéw niz stoso-
wanie jedynie lekéw usuwajacych objawy.

W naszych badaniach chcielismy oceni¢
wptyw fizjoterapii na objawy choroby jelita draz-
liwego.

Jezeli w etiopatogenezie zespotu jelita drazli-
wego od dawna spostrzegano znaczenie czynni-
kéw dziatajacych przez system nerwowy (wy-
dzielanie, perystaltyka i ukrwienie), to nalezy
znaleZ¢ taki czynnik, ktéry bedzie normalizowat
napiecie uktadu wegetatywnego. We wspot-
czesnych badaniach zainteresowanie uktadem je-
litowym rosnie [9] i caty autonomiczny uktad
nerwowy dzieli si¢ na 3 czesci:

— cze$¢é czaszkowa,

— cze$¢é rdzeniowa,

- czesc jelitowa,

zbudowanga z neuronéw uczuciowych posredni-

czacych (interneuronéw) i ruchowych [9].
Jelitowy uktad nerwowy nazwany jest réwniez

metasympatycznym uktadem nerwowym [10,

11]. Uktad ten zawiera u cztowieka od 10—

100 mIn neurondw, a wiec tyle, ile ich liczy caty

rdzen kregowy. Opisano ponad 10 réznych ty-

péw neurondw jelitowych. Rozmieszczenie ich

w Scianie jelita badano metodami:

— histochemicznymi,

— elektrofizjologicznymi,

— pod mikroskopem elektronowym [12, 13].
Do cech morfologicznych unikalnych w ukta-

dzie nerwowym jelitowym naleza:

1. Obecnos¢ w Scianie jelita pseudojednobiegu-
nowych i dwubiegunowych neuronéw, znaj-
dujacych sie w splocie nerwéw btony podslu-
zowej, wysytajacych swe wypustki do btony
sluzowej, te czuciowe neurony sa jedynymi
poza zwojami nerwéw czaszkowych i korze-
ni dogrzbietowych.

2. Brak w uktadzie jelitowym epineurium, peri-
neurium i endoneurium otaczajacych peczki
aksondw, taczacych z soba zwoje Srédscienne
w obrebie splotu nerwéw btony miesniowe;j je-
lita, w splocie tym brak jest w ogéle kolagenu.

3. Obecnos¢ w wymienionym splocie charakte-
rystycznych komérek glejowych, przypomina-
jacych astroglie osrodkowego uktadu nerwo-
wego, tworzacych zrab wewnetrzny splotu
i otaczajacych zwoje, do ktérych nie wnikaja
naczynia krwionosne.

4. Istnienie w splocie nerwéw btony miesniowej
jelita bariery krew—zwoje jelitowe, bariery
analogicznej do bariery hematoencefalicznej
(mézgowej). Budowa naczyn wiosowatych
zaopatrujacych splot jest inna niz w reszcie
jelita. Naczynia te nie wykazujg budowy
okienkowej, a ich srédbtonkowe komérki sa
grubsze niz w btonie Sluzowej lub podsluzo-
wej. Miedzy tymi komdrkami wystepuja tzw.
Sciste (zwarte) ztacza utrudniajace przenika-
nie substancji ze $wiatta naczynia na ze-
wnatrz [12].

5. Cecha biochemiczng wyrézniajaca jelitowy
uktad nerwowy jest mnogos¢ w nim substan-
cji mediatorowych (przekaznikowych) [2, 12].
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Wynika z powyzszego, ze jelitowy uktad ner-
wowy wykazuje wiele podobieristw w strukturze
i funkcji do osrodkowego uktadu nerwowego.
Przemawiajg za tym:

Sciste umieszczenie obok siebie elementéw
nerwowych i glejowych, wystepowanie ponad 10
réznych typéw neuronéw czuciowych, integruja-
cych i ruchowych pobudzajacych lub hamuja-
cych, istnienie réznych typow zakiéceri aksonéw
réznigcych sie wygladem pecherzykéw synap-
tycznych (w jelicie az 8 typéw), obecnosc réz-
nych typéw synaps na powierzchni komérek ner-
wowych (w jelicie 3 typy), gestego synaptyczne-
go neuropilu.

Dalej, bariery: krew—elementy nerwowe, réz-
nych typow receptoréw, spontanicznie wytado-
wujacych sie okreslonych neuronéw, podobnych
jak w osrodkowym uktadzie nerwowym neuro-
mediatoréw i co najwazniejsze posiadanie zdol-
nosci samodzielnego odbierania informacji i jej
obrébki w swym centralnym komputerze [14].
Wreszcie petnienie funkcji integracyjnej dzieki
istnieniu wewnetrznej sieci scalajacej oraz koor-
dynowanie i programowanie czynnosci we wias-
nym uktadzie nerwowym lub przy udziale wyz-
szych pozioméw integracyjnych (zwoje przykre-
gowe, kregowy lub przedtuzony).

Poniewaz zespdt jelita drazliwego charaktery-
zuje sie dysregulacja motoryki, czyli zaburze-
niem odruchu perystaltycznego majacego pocho-
dzenia neurogeniczne, by mogto dojs¢ do tego
typu skoordynowanej aktywnosci odruchowe;j,
jelito posiadaé¢ musi receptory czuciowe (mena-
choreceptory), srédscienne neurony czuciowe,
jak réwniez neurony integrujace (interneurony)
oraz wtasne neurony ruchowe — pobudzajace lub
hamujace skurcze miesni gtadkich i pozostawac
w uktfadzie funkcjonalnie scalonym czescig sym-
patyczng i parasympatyczng uktadu nerwowego
autonomicznego. Celem naszej pracy byto
sprawdzenie tonizujacego wptywu masazu me-
dycznego na napigcie uktadu nerwowego auto-
nomicznego.

Materiaty i metody

Do leczenia zakwalifikowano chorych z réz-
nymi postaciami klinicznymi zespotu jelita draz-
liwego (kryteria kwalifikacji wg Manninga).

Do zabiegéw zakwalifikowalismy:

— 10 chorych z postacia bélowa — zatarciows,
— 5 chorych z postacia biegunkowa,
— 15 chorych z postacig mieszana.

Wszyscy chorzy przechodzili badania wstep-
ne i na podstawie tych badar wykrywano choro-
by organiczne, dajace podobne objawy chorobo-
we. Chorych z postacia mieszang poddalismy
badaniom psychologicznym, zmierzajacym do

okreslenia cech temperamentu, stanowigcych
by¢é moze predyspozycje psychiczna do powsta-
nia schorzenia. Badania psychologiczne przepro-
wadzong metoda kwestionariuszowa (kwestiona-
riusz do badania temperamentu Strelcua).

Z badan psychologicznych wynika, ze osoby
z zaburzeniami czynnosciowymi jelita grubego
cechuja sie stabym procesem pobudzenia, ist-
nieje u nich niewielka tendencja do nizszego
poziomu hamowania. Chorzy ci charakteryzuja
sie ponadto wiekszoscig proceséw nerwowych
z przewaga pobudzenia (w sensie pobudliwosci)
nad hamowaniem. Oczywiscie trudno stwier-
dzi¢, ze powyzsza charakterystyka psycholo-
giczna predysponuje tych chorych do leczenia
masazem medycznym [12], niemniej jednak
wyniki w tej grupie (15 chorych) raz jeszcze
wskazujg na udziat czynnika psychologicznego
w etiopatogenezie choroby. Fizjologiczne dzia-
tanie czynnika mechanicznego w formie sprezy-
stego odksztatcenia tkanek — masaz medyczny —
nie jest na ogét uwazany za swoisty. Ustroj rea-
guje na wptyw sprezystego odksztatcania w spo-
sob wskazujacy przede wszystkim na zmiane
czynnosci uktadu nerwowego autonomicznego.
Wiadomo, ze tzw. regulacja wegetatywna doty-
czy energetyki catego organizmu, a jej zmiany
poza procesami przemiany materii, energii, od-
dziatujg na krazenie krwi, stan odpornosci, ak-
tywno$¢ enzymatyczna, proporcje elektrolitu
itd. [2]. Nasze wspodtczesne kliniczne traktowa-
nie sprawy, nie tylko wymaga okreslenia stanu
zdrowia i choroby oraz danych konstytucjonal-
nych ustroju przez jednorazowe wykonanie ba-
dania statycznego, ale réwniez zmusza nas do
wysuniecia wnioskéw ze swoistych witasciwos-
ci, dajacych sie udowodnié na podstawie zmian
dynamicznych proceséw zyciowych. Dotyczy
to szczegolnie badan napiecia uktadu nerwowe-
go wegetatywnego.

Uktad nerwowy wegetatywny odgrywa zasa-
dnicza role w procesach adaptacyjnych ustroju,
wobec czego jego stan funkcjonalny jest bardzo
zmienny, co do jego sposobu dziatania u po-
szczegdlnych oséb mozemy uzyskac tylko wtedy
wlasciwe rozeznanie, gdy badania moga by¢
przeprowadzone w ciagu dtuzszego czasu
(3 miesiace), nastepujac stosunkowo czesto jedno
po drugim, nawet przy wielokrotnym ich powta-
rzaniu (3 x). Do rozwigzania powyzszych zadan
konieczna byta taka metoda badawcza, ktéra po-
zwolitaby na notowanie stosunkowo matych
zmian oddziatujacych na czynnosci wegetatyw-
ne. Nasze obserwacje i doSwiadczenia pozwala-
ja przypuszczad, ze zmiany wskaznika cisnienia
tetniczego krwi rozkurczowego i liczba uderzen
tetna zachodza w pewnym stosunku do przesu-
niecia napiecia uktadu nerwowego autonomicz-
nego (wegetatywnego) (Koztowski).
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W toku zwyktych badan klinicznych zwrécili-
$Smy uwage na to, ze liczba pomiarowa cisnienia
tetniczego rozkurczowego wyrazona w milime-
trach stupa rteci (d) i liczba tetna na minute (p)
przy réownowadze wegetatywnej sa w przyblize-
niu réwne, a zatem ich wskaznik (d/p) mozna
oznaczy¢ liczba 1.

W wypadku przesunigcia napiecia uktadu
nerwowego wegetatywnego w kierunku wspét-
czulnym: cisnienie rozkurczowe tetnicze spada,
czestos¢ tetna rosnie, a wiec wskaznik bedzie
mniejszy od liczby 1. W przesunieciu napigcia
uktadu nerwowego wegetatywnego w kierunku
przywspotczulnym wzrasta cisnienie tetnicze
rozkurczowe krwi, liczba uderzen tetna spada,
a wiec wskaznik bedzie wyzszy od 1. Jezeli dla
poszczegdlnych przypadkéw oddzielenie okre-
Slonej wartosci d/p od przecietnej wartosci 1
(z doktadnoscia do 2 miejsc dziesietnych) po-
mnozymy przez 100, to otrzymamy liczbe catko-
witg dodatnig lub ujemng, zwana wskaZnikiem
wegetatywnym

V] — Vegetativer Index V)

V] = (1 —d/p) x 100; /wskaznik Kerdo/

zgodnie z tym wzorem, gdy d/p = 1, czyli V] =0,
gdyd/p=<1,t0V]>0
gdyd/p=>1,t0V)<0

wartos¢ dodatnia oznacza przesuniecie napiecia
uktadu nerwowego wegetatywnego w strone cze-
$ci sympatycznej, warto$¢ ujemna oznacza prze-
suniecie napiecia uktadu nerwowego wegetatyw-
nego w strone czesci parasympatycznej.

~
pobudzanie czesci
wspétczulnej uktadu
nerwowego
autonomicznego

9a

hamowanie czesci
wspoétczulnej uktadu
nerwowego
autonomicznego

Ryc. 1.

Postugujac sie wskaznikiem wegetatywnym
V], prébowalismy ustali¢, jak wptywaja sprezyste
odksztatcenia miesni przyrostych powtok brzu-
cha wedtug schematu:

a) oddalajac przyczepy tych miesni,

b) zblizajac przyczepy tych miesni (ryc. 1).

Odksztatcenia uzyskaliSmy ruchami szczo-
teczki z naturalnego witosia w kierunku zazna-
czonych na schemacie (ryc. 2).

hamowanie pobudzenie
—>

Wyniki badan

Zabiegi wykonano dwa razy w tygodniu po
40 ruchow szczoteczka w poszczegdlnych seg-
mentach przez 3 miesiace (ryc. 3).

i
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W grupie | (posta¢ bélowo-zaparciowa) war-
tos¢ VJ u 10 chorych wynosita:
— przed masazem V] > 0
— po masazu V) <0
— po trzecim miesigcu u 8 chorych V] = 0,
2 chorych bez zmian.
W grupie Il (posta¢ biegunkowa) wartos¢ V]
5 chorych wynosita:
— przed masazem V] < 0
— po masazu V) <0
— po trzecim miesigcu V] = 0.
Warunki pomiaréw jw.
W grupie Il (posta¢ mieszana) kierunek od-
ksztatcenia miesni przywtosnych zalezat kazdego
dnia od zabiegu od wartosci VJ, po 3 miesigcach

c

u 12 chorych uzyskalismy duze V) = 0; a u 3 cho-
rych bez zmian.

Whioski

Wszystkie powyzsze spostrzezenia i doswiad-
czenia przemawiaja za tym, ze czynnik mecha-
niczny w formie sprezystego odksztatcenia mie-
$ni przywtosnych (masaz medyczny) dziata
przede wszystkim na procesy regulacyjne. Mozna
zatem z powodzeniem leczy¢ zaktécenia funk-
cjonalne organéw, stosujac masaz medyczny
w sposob celowy i metodyczny.
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Choroby skéry zwigzane z dziataniem promieniowania
stonecznego — przeglad wybranych zagadnien

PL ISSN 1734-3402

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

Skéra ludzka podlega jednoczasowemu dziataniu petnego zakresu promieniowania stonecznego
docierajacego na powierzchnie Ziemi, a zmienia sie tylko sita oddziatywania poszczegélnych zakreséw promie-
ni zawartych w widmie stonecznym (np. w zaleznosci od pory roku, szerokosci geograficznej itp.). Odczyny skor-
ne na promieniowanie stoneczne zalezg przede wszystkim od tzw. krétszych promieni UV, rumieniotwdrczych,
tzn. UVB oraz tzw. dtugich promieni UV-UVA. W 1988 r. Fitzpatrick zaproponowat powszechnie przyjeta klasy-
fikacje typéw skéry w zaleznosci od reakcji na promieniowanie stoneczne, ktéra stata sie podstawa oceny klinicz-
nej fotowrazliwosci skory. Zwtaszcza u pacjentéw z typem | lub Il skéry lekarz powinien wykazywac wieksza
czujno$¢ onkologiczng, gdyz w tej grupie pacjentéw istnieje zwigkszone ryzyko rozrostéw nowotworowych,
zwtaszcza w obszarach skéry narazonych na dziatanie storica. Zmiany zachodzace w zdrowej skérze zwiazane
z ekspozycja na promieniowanie stoneczne podzieli¢ mozna na: ostre (oparzenie stoneczne, przebarwienie skéry,
tzw. Lichtschwiele, czyli modzel swietlny, zmiany tradzikopodobne, immunosupresja) oraz przewlekte (starzenie
sie skory, elastoza postoneczna, teleangiektazje, zmiany przedrakowe — rogowacenie stoneczne i nowotwory
skéry — rak podstawnokomérkowy, rak kolczystokomérkowy, czerniak ztosliwy). Przytoczono takze podziat
zmian wywotanych dziataniem storica wedtug Wolskiej. Autorzy ograniczyli sie do oméwienia najczestszych jed-
nostek chorobowych, czyli takich, z ktérymi moze sie zetknac takze lekarz praktyk niedermatolog. Szczegdlny
nacisk potozono na role prawidtowej profilaktyki przeciwstonecznej w zapobieganiu chorobom skory.

Stowa kluczowe: promieniowanie stoneczne, system immunologiczny skéry, fototypy skéry, fotodermatozy, foto-
protekcja.

The human skin is spontaneously exposed to solar radiation reaching earth surface, moderating with
spectral range depending on year season, latitude etc. Skin sensitivity to solar radiation is dependent on short UV
waves, UVB — so called erythematic and long UVA. The skin photosensitivity classification established by Fitzpa-
trick in 1988 is known as the basic clinical assessment of skin types. Patients with skin types | and Il should be care-
fully assessed by their doctors and need more oncology attention because of high risk of malignancy in skin expo-
sed to the sun. In normal, healthy skin solar radiation causes damages which can be divided into acute (sun
burning, skin hyperpigmentosis, “lichtschwile” , acne like changes and immunosuppresion), and chronic (skin
ageing, elastosis, teleangiectasia, precancerous changes — solar ceratosis and skin cancers — basocellular, spino-
cellular, melanoma malignum). The authors also used classification of solar changes by H. Wolska. Most common
skin diseases, which can be meet not only in dermatologists practice are discussed. The authors emphasized the
topic of sun protection prophylaxis.

Key words: sunlight, skin immune system, sun reactive skin types, photodermatoses, photoprotection.

Swiatto stoneczne osiagajace powierzchnie
Ziemi nalezy do zakresu promieniowania elek-
tromagnetycznego, ktéry obejmuje: promienio-
wanie podczerwone (dtugos¢ fali powyzej 800
nm), swiatto widzialne (dtugos¢ fali 400-800
nm) oraz promieniowanie ultrafioletowe (UVC —
o dtugosci fali 100-290 nm, UVB o dtugosci fali
290-320 nm i UVA o dtugosci fali 320-400 nm)
(1, 2].

Dla skoéry cztowieka podstawowe znaczenie
ma promieniowanie UV o dtugosci 290-400 nm
(promieniowanie o nizszej dtugosci fali jest po-
chtaniane przez warstwe ozonowa) oraz promie-
niowanie widzialne o dtugosci fali miedzy 400
a 700 nm. Rola promieniowania podczerwonego
w patologii skory nie jest do korica wyjasniona [3].

Prof. Hanna Wolska, wybitny autorytet nauko-
wy w dziedzinie fotodermatologii, podkresla, ze
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skora ludzka podlega jednoczasowemu dziataniu
petnego zakresu promieniowania stonecznego
docierajacego na powierzchnie Ziemi, a zmienia
sie tylko sita oddziatywania poszczegélnych za-
kreséw promieni zawartych w widmie stonecz-
nym (np. w zaleznosci od pory roku, szerokosci
geograficznej itp.) [4].

Odczyny skérne na promieniowanie stonecz-
ne zalezg przede wszystkim od tzw. krétszych
promieni UV, rumieniotwérczych, tzn. UVB (ma
silne wiasciwosci wywotywania rumienia, hiper-
pigmentacji opézZnionej, czyli opalenizny, i jest
zwykle odpowiedzialne za oparzenie stoneczne)
oraz tzw. dtugich promieni UV-UVA (ma wielo-
krotnie mniejsze dziatanie rumieniotwércze niz
UVB, natomiast znacznie skuteczniej powoduje
powstanie  przebarwien  natychmiastowych
i opoéznionych) [4].

Promieniowanie UVB, w odréznieniu do
UVA, nie przechodzi przez szyby okienne (nato-
miast penetruje przez wode, stad ryzyko oparze-
nia stonecznego podczas kapieli) i wywotuje
gléwnie uszkodzenia naskérka. Dostepnosc sku-
tecznych filtréw zatrzymujacych to promienio-
wanie oraz pojawienie sie sztucznych Zrédet
UVA (fototerapia i fotochemioterapia dermatolo-
giczna, solaria) umozliwito bardziej dogtebne
zrozumienie roli promieniowania dtugiego w pa-
tologii skory, tj. w procesach fotostarzenia, karcy-
nogenezy, zwtaszcza w odniesieniu do nowotwo-
réow pochodzenia nabtonkowego, melanoma ma-
lignum oraz w patogenezie fotodermatoz [5, 6].
Promieniowanie UVA jest takze odpowiedzialne
za wiekszos¢ wywotywanych Swiattem reakc;ji
polekowych [3].

Promieniowanie dtugie moze nasila¢ rumie-
niotworcze dziatanie promieniowania UVB — jest
to nazywane zjawiskiem fotowzmacniania [4].
Podstawowymi elementami systemu obronnego
skory chronigcego ja przed szkodliwym dziata-
niem UV s3: melanin (zwiazek absorbujacy pro-
mieniowanie UVA, UVB oraz widzialne), korneo-
cyty, warstwa lipidowa na powierzchni naskérka,
kwas transurokainowy w naskérku i pocie oraz sy-
stemy enzymatyczne umozliwiajace naprawe
uszkodzonego promieniowaniem swietinym DNA
w komérkach i uktady enzymoéw odpowiedzial-
nych za dezaktywacje powstajacego pod wpty-
wem promieniowania aktywnego tlenu [5, 7].

W 1988 r. Fitzpatrick zaproponowat po-
wszechnie przyjeta klasyfikacje typow skéry
w zaleznosci od reakcji na promieniowanie sto-
neczne. Podziat, opracowany na podstawie ob-
serwacji zachowania sie skory po 30-minutowej
ekspozycji na promieniowanie stoneczne w potu-
dnie (pierwszorazowo w okresie letnim), dzieli
skore na:

* typ | — zawsze oparzenie stoneczne, nigdy
opalenie,

* typ Il — zawsze oparzenie stoneczne, czasem
opalenie (ludzie posiadajacy te dwa typy sa
szczegdlnie wrazliwi na promieniowanie sto-
neczne. Zazwyczaj ten typ skory prezentuja
osoby niebieskookie, o wtosach blond lub ru-
dych i licznych piegach),

e typ lll — czasem oparzenie, zawsze opalenie,

e typ IV — nigdy oparzenie, zawsze opalenie,

* typ V - stata umiarkowana pigmentacja (oso-
by o ciemnej karnacji),

* typ VI — stala silna pigmentacja (rasa czarna)
[8].

Ta prosta skala uwzgledniajaca VI typéw skéry
wydaje sie szczegblnie uzyteczna w codziennej
praktyce lekarskiej. U pacjentow z typem | lub Il
skory lekarz powinien wykazywaé wieksza czuj-
nos¢ onkologiczng, gdyz w tej grupie pacjentéw
istnieje zwiekszone ryzyko rozrostéw nowotwo-
rowych, zwiaszcza w obszarach skéry narazo-
nych na dziatanie storica [3].

Zmiany zachodzace w zdrowej skérze zwigza-
ne z ekspozycja na promieniowanie stoneczne
podzieli¢ mozna na: ostre (oparzenie stoneczne,
przebarwienie skory, tzw. Lichtschwiele, czyli mo-
dzel swietlny, zmiany tradzikopodobne, immuno-
supresja) oraz przewlekte (starzenie sie skory, ela-
stoza postoneczna, teleangiektazje, zmiany
przedrakowe — rogowacenie stoneczne i nowo-
twory skéry — rak podstawnokomaérkowy, rak kol-
czystokomérkowy, czerniak ztosliwy) [3, 9].

Wedtug Wolskiej [4] zmiany skérne zwiazane
z dziataniem swiatta podzieli¢ mozna na cztery
grupy:
* grupa | —reakcje postoneczne, ktére moga wy-

stapi¢ w zdrowej skérze (schorzenia z tej gru-

py wymieniono powyzej),

* grupa Il — fotodermatozy klasyczne (idioma-
tyczne, np. wielopostaciowe osutki swietlne,
pokrzywka swietlna; zwigzane z defektem ge-
netycznym, np. skdéra pergaminowa i barwni-
kowa; zwigzane z dziataniem fotouczulaja-
cym substancji egzogennych, np. odczyny
fototoksyczne i fotoalergiczne; zwigzane
z dziataniem fotouczulajgcym substancji en-
dogennych, np. porfirie),

» grupa lll - genodermatozy z nadwrazliwoscia
na $wiatto,

e grupa IV — dermatozy mogace ulegaé za-
ostrzeniu pod wptywem Swiatta (np. toczen
rumieniowaty, liszaj ptaski).

Autorzy ograniczyli sie do omdéwienia naj-
czestszych jednostek chorobowych, czyli takich,
z ktérymi moze sie zetkna¢ takze lekarz praktyk
niedermatolog.

Oparzenie stoneczne jest to réznie nasilony
odczyn zapalny skoéry ograniczony do obszaru
poddanego bezposredniemu dziataniu storica [4].
Jest wywotywane przede wszystkim falami UV
o dtugosci 295-315 nm (UVB). Po uptywie okoto
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4-6 godzin po nastonecznieniu pojawia sie ru-
mieri (wynik poszerzenia naczyn krwionosnych
w warstwie brodawkowatej skéry), ktérego naj-
wieksze nasilenie obserwuje sie po 12-24 godzi-
nach. Pojawieniu si¢ rumienia moze towarzyszyc
zte samopoczucie ogdlne, uczucie goraca,
obrzek skéry. Objawy zaczynaja ustepowac za-
zwyczaj 3 doby po nastonecznieniu, niejedno-
krotnie towarzyszy im pojawienie sie pecherzy
i ztuszczanie naskérka. Z uwagi na fakt, ze do za-
sadniczych mediatoréw zapalenia w oparzeniu
stonecznym nalezg prostaglandyny, obserwowa-
no poprawe stanu skéry po zastosowaniu Sred-
nich dawek aspiryny i indometacyny w krétkim
czasie od ekspozycji na Swiatto stoneczne. Le-
czenie miejscowe ograniczone jest do stosowania
zimnych oktadéw, zawiesin schtadzajacych
skore, preparatéw sterydowych o Sredniej mocy
i ewentualnie miejscowo stosowanych prepara-
tow z grupy lekéw niesterydowych przeciwzapal-
nych [3, 4, 10]. Nalezy podkresli¢, ze ostre opa-
rzenia stoneczne w dziecifistwie moga miec
wptyw na rozwéj nowotworéw skéry w przyszto-
$ci [11, 121.

Starzenie sie skory pod wpltywem S$wiatta
(photoaging) jest procesem znacznie réznigcym
sie od procesu starzenia chronologicznego. Naj-
bardziej charakterystyczne zmiany dotycza tkan-
ki facznej i polegaja na zasadochtonnym zwyro-
dnieniu kolagenu, nagromadzeniu sie substancji
podobnej do elastyny w goérnych warstwach
skory (elastoza stoneczna) i utworzeniu zbitej ma-
sy witokien sprezystych. Wyglad skéry w przebie-
gu photoaging zalezy od kumulacyjnej dawki
promieniowania. Pierwsze objawy pojawiaja sie
zwykle okoto 20, 30 roku zycia w postaci drob-
nych zmarszczek i nieznacznych przebarwien.
P6Zniej dochodzi do powstania licznych zmar-
szczek mimicznych, plam soczewicowatych, te-
leangiektazji, zaburzeri rogowacenia. Najlep-
szym sposobem leczenia efektow fotostarzenia
jest stosowanie preparatow zawierajacych kwas
witaminy A — tretynoina w réznych formach re-
cepturowych (zele, kremy itd.). Duze mozliwosci
daje takze dermatologia estetyczna — peelingi,
preparaty Botoxu. Autorzy artykutu chca podkre-
§li¢, ze na podtozu skory z przewlektymi zmiana-
mi postonecznymi szczegélnie czesto pojawiaja
sie stany przedrakowe (np. rogowacenie stonecz-
ne) oraz nowotwory skoéry (np. rak kolczystoko-
morkowy) [13, 14].

Wielopostaciowe osutki swietlne (Polymor-
phic Light Eruption — PLE) to najczestsza fotoder-
matoza idiopatyczna. Choroba moze dotyczyc
nawet 10% oséb naszej populacji. Zgodnie z na-
zwa chorobe cechuje znaczny polimorfizm wy-
kwitéw (plamy, grudki, pecherze) oraz czesto to-
warzyszy Swiad. Zmiany pojawiaja sie na skorze
poddanej dziataniu storica, najczesciej w okresie

wiosenno-letnim, kilka-, kilkadziesiat godzin po
nastonecznieniu. Choroba zaczyna sie na ogét
w dziecinistwie i dotyczy czesto oséb z | lub I ty-
pem skory wedtug Fitzpatricka. Zaréwno diagno-
styka (préby swietlne, proby fotokontaktowe i in-
ne), jak i leczenie (sterydy ogdlnie i miejscowo,
foto- i fotochemioterapia) chorych powinno by¢
prowadzone przez lekarza dermatologa. Wazne
jest, aby specjalista medycyny rodzinnej pamietat
o tej jednostce chorobowej ewentualnie zasuge-
rowat choremu koniecznosc konsultacji u specja-
listy choréb skéry [9, 15, 16].

Odczyny fototoksyczne to reakcje fotoche-
miczne wywotane bezposrednim napromienia-
niem stonecznym i dziataniem czynnika foto-
uczulajacego (obecnego w pokarmach, np. leki,
lub dziatajgcego miejscowo na skére, np. furo-
kumaryny w niektérych roslinach, tzw. Phytopho-
todermatitis), co prowadzi do odczynu przypomi-
najacego oparzenie stoneczne. W wyniku reakgji
srodkéw fototoksycznych z UV powstaja wolne
rodniki, aktywne czasteczki tlenu i nadtlenki, co
prowadzi do uszkodzenia keratynocytéw.

Reakcje fotoalergiczne powstaja w wyniku
dziatania fotoalergenu i promieniowania stonecz-
nego. Do rozwoju objawéw konieczna jest wcze-
$niejsza ekspozycja na alergen. Reakcja ta jest
odpowiednikiem wyprysku kontaktowego i roz-
wija sie w oparciu o mechanizm alergii pézne;.
Do rozwoju objawéw (w okolicach poddanych
dziataniu $wiatta stonecznego powstaja grudki
wysiekowe, w zmianach przewlektych wystepuje
lichenizacja i szerzenie si¢ zmian na okolice nie-
eksponowane na storice) moze dojs¢ po zastoso-
waniu fotoalergenu zaréwno miejscowo, jak
i ogdlnie. Odczyny fotoalergiczne s3 wywotywa-
ne tylko przez niektére substancje o dziataniu
$wiattouczulajgcym, a zmiany chorobowe po-
wstaja tylko u czesci oséb poddanych ich dziata-
niu. Dla lekarzy praktykéw niedermatologéw
szczegolnie istotny wydaje sie fakt, ze caty wiele
lekéw moze wywotac efekt fototoksyczny lub fo-
toalergiczny, co powinno sktania¢ do przepisy-
wania ich z rozwaga, bioragc pod uwage pore ro-
ku i ewentualnie dopasowujac sposéb dawkowa-
nia do warunkéw pogodowych [2-4, 7, 17]. Ze
wzgledu na charakter artykutu autorzy pomineli
szczegbtowe omowienie choréb z trzeciej
i czwartej grupy schorzen zwiazanych z dziata-
niem $wiatta na skore, gdyz maja one marginalne
znaczenie w praktyce lekarzy niedermatologéw.
Wydaje sie jednak niezbedne poszerzenie infor-
macji dotyczacych profilaktyki fotodermatoz
i ochrony przeciwstonecznej — problemdw,
z ktérymi styka sie kazdy lekarz niezaleznie od
specjalizacji, a ktére czesto sa niedoceniane
zaréwno przez pacjentéw, jak i przez lekarzy.

Podstawq profilaktyki we wszystkich schorze-
niach zwigzanych z dziataniem $wiatta na skore
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sa zewnetrzne preparaty chronigce przed Swia-
ttem, nalezace do grupy tzw. kosmeceutykdw.
Preparaty te znajduja zastosowanie w prewencji
oparzeri stonecznych (i ich nastepstw) u oséb
zdrowych, a u 0séb ze stwierdzong nadwrazliwo-
$cia na swiatto stoneczne zalecane sg jako srodek
terapeutyczny [18]. Preparaty te dostepne sg jako
kremy, lotiony, zele, szminki, spraye, ktére zawie-
raja filtry fizyczne lub chemiczne. Filtry fizyczne
odbijaja i rozpraszaja promieniowanie UV. Za-
pewniaja wieksza niz filtry chemiczne ochrone
przed promieniami UVA. Do tej grupy substancji
naleza dwutlenek tytanu i tlenek cynku.

Filtry chemiczne chronig skére przed promie-
niami ultrafioletowymi przez pochtanianie ich
(faczy sie to z ryzykiem rozwoju fotouczulenia).
Do substancji tych naleza: kwas paraaminoben-
zoesowy, pochodne benzofenonéw i inne. Obec-
nie wiekszos¢ preparatéw ochronnych zabezpie-
czajacych przed dziataniem UV sprzedawanych
w Polsce zawiera mieszaniny kilku filtréw che-
micznych i fizycznych. Na opakowaniach prepa-
ratéw moga znajdowac sie nastepujace informa-
cje:

* SPF (Sun Protective Factor) — dotyczy gtéwnie
promieniowania UVB, parametr ten okresla,
ile razy dtuzej trzeba naswietla¢ skére w celu
wywotania rumienia po aplikacji preparatu
w poréwnaniu z naswietlaniem bez ochrony.
Uzycie przez pacjenta, u ktérego zwykle ru-

mien pojawia sie po 10 minutach nastonecznie-

nia, preparatu z SPF 15 oznacza, ze pacjent mo-
ze przebywaé na storicu bez ryzyka oparzenia
stonecznego przez 150 minut.

* Broad spectrum protection — oznacza ochrone
zaréwno przed UVA, jak i przed UVB.

*  Water-resistant — preparat utrzymuje swoja
funkcje ochronng (SPF) do 40 minut od kon-
taktu z woda.

* Very water resustanty (Waterproof) — preparat
utrzymuje swoja funkcje ochronng do 80 mi-
nut od kontaktu z wodg [19].

Europejskie, amerykariskie i australijskie stan-
dardy do oznaczania SPF sq podobne i w sposéb
satysfakcjonujacy okreslaja stopieri ochrony
przed UVB. Niestety stopieri ochrony przed UVA

(oznaczany jako UVA-SPF, IPD, PPD lub inaczej)
nie jest wystandaryzowany, co prowadzi do du-
zych rozbieznosci w ocenie preparatéw poszcze-
gblnych firm. Nalezy podkresli¢, ze obecnie dys-
ponujemy dos¢ duzym asortymentem preparatéw
ochronnych przed promieniowaniem UVB (Padi-
mate O, Octinoxate, Octisalate, Octocrylene i in-
ne), natomiast dotychczas brak filtréw réwnie sil-
nie zabezpieczajacych skore przed promieniowa-
niem UVA (Oxybenzon, Avobenzone i inne) [19].

Wedtug norm FDA (Food and Drug Adminis-
stration) preparaty ochrony przeciwstonecznej
(sunburn protection) mozna podzieli¢ na te o ma-
tej (przy uzywaniu preparatéw z SPF 2 do 12),
$redniej (preparaty z SPF 12 do 30) i duzej (pre-
paraty z SPF powyzej 30) fotoprotekcji. Amery-
kariskie Towarzystwo Dermatologiczne rekomen-
duje uzywanie preparatéw z SPF 15 przez caty
rok dla kazdego typu skory.

W przypadku pacjentéw z nadwrazliwoscia
na $wiatto wskazniki ochronne preparatéw po-
winny by¢ maksymalnie wysokie. Filtry z SPF 2
hamuja 50% promieniowania ultrafioletowego
docierajacego do powierzchni skéry, natomiast te
z SPF 50 hamujg az 98% tego promieniowania
[19, 20].

Tak zwane preparaty wodoodporne badane
w warunkach laboratoryjnych nie powinny tracic¢
wiecej niz 50% swoich wiasnosci ochronnych po
kontakcie z woda. Preparaty powinny by¢ nakta-
dane na skére odpowiednio grubg warstwa i kil-
kakrotnie podczas ekspozycji na storice (ze
wzgledu na pot, kapiele, Scieranie preparatéw).

Szczegdlne znaczenie ma prawidtowa ochrona
przeciwstoneczna u dzieci. Powinno sie stosowac
preparaty o jak najwyzszym wspétczynniku pro-
tekcji, z filtrami fizycznymi (mniejszy potencjat
uczulajacy), hipoalergiczne. Ochrone powinno sie
rozpoczac od wczesnego dzieciristwa [20, 21].

Wydaje sie konieczne przypominanie naszym
pacjentom o unikaniu storica w godzinach potu-
dniowych, ochronie mechanicznej przed pro-
mieniowaniem UV (nakrycie glowy, ubranie)
oraz uzywaniu odpowiednich do typu skory i na-
silenia promieniowania preparatéw ochronnych
przeciw UV.
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Feromony sg zwigzkami chemicznymi wptywajacymi na zachowania, nastrdj i reakcje neuroen-
dokrynne miedzy przedstawicielami tego samego gatunku. Ich znaczenie, jak i rola narzadu lemieszowo-noso-
wego, ktory odbiera sygnaty przenoszone przez feromony, sa u ludzi niedoktadnie poznane. Niemniej jednak co-
raz wiecej badari naukowych Swiadczy o istotnym oddziatywaniu feromonéw na cztowieka i mozliwym udziale
wielu obszaréw w osrodkowym uktadzie nerwowym w ich percepcji. W pracy przedstawiono aktualne poglady
dotyczace zaréwno znaczenia narzadu lemieszowo-nosowego, jak i feromonéw u zwierzat i u cztowieka.
Omoéwiono ponadto mozliwe mechanizmy odpowiedzialne za odbiér sygnatu przenoszonego przez feromony
i jego transmisje do mézgowia. Zwrécono réwniez uwage na wptyw tych zwiazkéw na cykl menstruacyjny i nie-
ktére reakcje behawioralne u kobiet. Wskazano takze na znaczenie najnowszych odkry¢, w tym dotyczacych
funkcjonowania uktadu wechowego, w poznaniu feromonéw. W przedstawionym omdéwieniu starano sie wyka-
zac¢, ze pomimo stosunkowo niewielkiej liczby danych o dziataniu feromondéw, zwiazki te petniag wazng funkcje
u ludzi jako kolejny uktad zmystéw.

Stowa kluczowe: feromony, narzad lemieszowo-nosowy.

Pheromons are chemical compounds influencing behaviour, mood and neuroendocrine reactions
among individuals of the same species. Their meaning and role of vomeronasal organ which receives signals trans-
mitted by pheromones have not been explained yet. In literature there are new proofs of important influence of
pheromones on humans and possible participation of many areas of central nervous system in perception of them.
The authors described current opinions on vomeronasal organ and pheromones role in humans and animals.
Possible mechanisms responsible for receiving signals transmitted by pheromones and retransmission of them to
brain were characterized. The authors paid attention to the influence of these compounds on menstrual cycle and
some behavioural reactions in women. The role of latest discoveries including olfactory system function in
pheromones research were presented. The authors proved that although knowledge on pheromones activity is
limited, they play a pivotal role as additional sense system.

Key words: pheromones, vomeronasal organ.

Peter Brennan, profesor uniwersytetu w Cam-
bridge, wypowiadajac sie o znaczeniu badan Lin-
dy Buck i Richarda Axela, laureatow Nagrody
Nobla z 2004 roku w dziedzinie medycyny i fi-
zjologii, stwierdzit, ze badania te ,pokazaty nam
jeszcze jedna droge, dzieki ktérej stato sie mozli-
we zrozumienie otaczajacego nas Swiata” [1].
Buck i Axel wskazali, ze kazdy receptor uktadu
wechowego odpowiada za reakcje z tylko jedna
czastka chemiczna. Badajac uktad wechowy

u myszy, stwierdzili, ze znajduje sie tam okoto ty-
sigca takich receptoréw, ktére kodowane sa przez
podobng liczbe genéw. W nastepstwie ich akty-
wacji przez ,mieszaning” molekut chemicznych
tworzy sie w korze mézgowej pewien ,model”
zapachu [2]. Mozliwos¢ rozpoznania wielu
wzorcéw zapachowych i otrzymania znaczacej
liczby informacji wskazuje na podstawowe zna-
czenie uktadu wechowego w integracji zwierzat
z otaczajacym Swiatem zewnetrznym.
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Trudno nie doceni¢ tego odkrycia, zwtaszcza
w odniesieniu do wcigz nie w petni wyjasnionej
roli uktadu lemieszowo-nosowego (VNO ) i zna-
czenia feromonéw. Dlatego tez uznaliSmy za
wazne przedstawienie aktualnych pogladéw do-
tyczacych dziatania feromondw, a takze przed-
stawienie niektérych badari oceniajacych mozli-
wos¢ percepcji tych zwiazkow przez cztowieka.

Narzad lemieszowo-nosowy, zwany tez wo-
meronasalnym lub Jacobsona, petni u zwierzat,
zwlaszcza u ptazéw, gadéw oraz kregowcow
istotng role w odbiorze sygnatéw przenoszonych
przez feromony oraz w ich transmisji do osrod-
kéw moézgowia. U cztowieka, jak i u wielu na-
czelnych, narzad lemieszowo-nosowy jest narza-
dem szczatkowym [3]. Zlokalizowany jest w bto-
nie sluzowej przegrody nosowej okoto 2 cm od
nozdrzy. Ma on posta¢ uchytka lub kanalika $le-
po zakonczonego po jednej stronie i otwartego
w kierunku jamy nosowej, gdzie tez widoczne
jest w miejscu jego ujscia niewielkie zagtebienie.
Narzad ten spotyka sie u 50-90% ludzi [3, 4]. Jest
on pokryty nabtonkiem zbudowanym z wydtuzo-
nych komérek oraz z komérek dwubiegunowych
wybarwiajacych sie typowo dla komérek uktadu
nerwowego. Nabtonek ten rézni sie od znajduja-
cego sie w tym miejscu nabtonka wechowego
oraz nabtonka znajdujacego sie w drogach odde-
chowych, a takze w znacznym stopniu od na-
btonka VNO u zwierzat [5].

W narzadzie lemieszowo-nosowym dochodzi
do potfaczenia feromondéw z receptorami nerwéw
czuciowych oraz nastepnie do projekcji uzyska-
nego sygnatu do mézgowia. Procesy te realizo-
wane sg m.in. dzieki dwém strukturom witasci-
wym wytacznie dla VNO. Sg to: znajdujace sie
w btonie komérkowej nerwéw czuciowych che-
moreceptory VIR i V2R oraz kanaly jonowe
TRP2. Struktury te kodowane sg przez swoisty tyl-
ko dla nich zespdt gendw, ktére u wielu zwierzat
oraz u ludzi wystepowaé moga w formie nieak-
tywnej (nie ulegaja one ekspresji) [6]. Uwaza sie,
iz proces aktywacji i transmisji sygnatu przebiega
w sposob nastepujacy: po potaczeniu feromonu
z podjednostka biatka G receptora VIR lub
V2R dochodzi do aktywacji fosfolipazy C i na-
stepnie hydrolizy dwufosforanu fosfoinozytolu do
tréjfosforanu inozytolu oraz diacylglicerolu.
Zwiekszenie stezenia tych dwdch ostatnich
zwigzkéw powoduje otwarcie kanatéw jono-
wych TRP2 i zmiane potencjatu btonowego. Tak
powstaty sygnat przenoszony jest do opuszki we-
chowej i nastepnie do podwzgérza. Tam tez do-
chodza réwniez neurony uktadu wechowego [3].
Trudno jednoznacznie ocenié, czy zbieznos¢
anatomiczna obu systemow stwarza podtoze dla
czynnosciowej interakcji uktadéw wechowego
i lemieszowo-nosowego. Istnienie takich pofa-
czen wskazywatoby na znaczaca role feromonéw

w procesach integracji zwierzat z otaczajacym
Swiatem.

Feromony odgrywaja podstawowa role we
wzajemnej komunikacji miedzy zwierzetami. Za-
warta w nich informacja odebrana przez osobni-
ka tego samego gatunku przygotowuje odbiorce
sygnatu do dalszego wzajemnego i korzystnego
wspotdziatania.

Feromony sa zwiazkami chemicznymi rozpu-
szczalnymi w wodzie, ktére taczac sie z recepto-
rami VNO, wptywaja na wiele reakcji behawio-
ralnych oraz reakcji neuroendokrynnych.

Wyréznia sie feromony zapoczatkowujace (pri-
mer), sygnalizujace (signaler), wyzwalajace (relea-
ser) i modulujace (modulator) [3]. Feromony zapo-
czatkowujace wptywaja zazwyczaj na réwnowage
hormonalna, przygotowujac w ten sposéb odbior-
ce do dalszej aktywnosci. Przyktadem takiego
dziatania jest zahamowanie wystapienia rui
u zwierzat gtodzonych, co jest korzystne z powo-
du ograniczenia zuzycia energii, potrzebnej w tym
przypadku do przezycia [7]. Feromony wyzwalaja-
ce ujawniaja natychmiast typowe zachowania
zwierzecia. Ich dziatanie jest modyfikowane przez
wczedniejsze doswiadczenia. Stad tez, w odniesie-
niu do cztowieka, typowa reakcja na zagrozenie
(mimo ze typowa) moze réznic sie u poszczegdl-
nych oséb. W odréznieniu od nich feromony sy-
gnalizujace przekazuja informacje, ktéra dopiero
,przygotowuje” odbiorce do dalszej reakcji [3].
W zaleznosci od funkcji wyrézniamy feromony
ptciowe — atraktanty seksualne, alarmowe, obron-
ne, odstraszajace, agregacyjne, zgromadzajace
(powodujace wzajemne przyciaganie) oraz marku-
jace terytorium lub szlak. Feromony moga wpty-
wac na stosunki w grupie, wyrazanie dominacji
czy rozpoznanie partnera (imprinting). W zaleznos-
ci natomiast od budowy wyrézni¢ mozna feromo-
ny lotne (przenoszone na dalsza odlegtos¢) i kon-
taktowe (przenoszone przez dotyk) [8].

Rola feromondéw i narzadu lemieszowo-noso-
wego zostata stosunkowo dobrze poznana na
podstawie badan przeprowadzonych na zwierze-
tach. Istotne zatem moze byc pytanie, czy przeno-
szac tak uzyskane wyniki badai na cztowieka
oraz opierajac sie na stosunkowo nieduzym mate-
riale badawczych dotyczacym ludzi jestesmy
w stanie ocenic znaczenie tego uktadu zmystéw.

Jak wskazaty badania Zhana i Webb oraz Liman
i Inna, w toku ewolucji doszto do zaniku czynnosci
uktadu lemieszowo-nosowego u wiekszosci przed-
stawicieli naczelnych. Proces ten rozpoczat sie
przed okoto 23 milionami lat i zwigzany byt z roz-
wojem widzenia tréjkolorowego, poczatkowo
u malp naczelnych, a nastepnie u hominidéw.
Dzieki temu stato sie mozliwe rozpoznawanie
pewnych zachowan, ktérych ekspresja, jak np.
w reakcjach seksualnych, mogta by¢ zwigzana ze
zmianami zabarwienia skory. Rola feromondéw byta
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zatem stopniowo zastepowana przez uktad wzro-
kowy. Proces ten charakteryzowata jednak pewna
dychotomia. Mianowicie u matp tzw. Nowego
Swiata (szerokonosych) narzad lemieszowo-noso-
wy odgrywat i nadal odgrywa istotna role. Sformu-
towanie takich wnioskéw byto mozliwe na pod-
stawie analizy zespotu genéw kodujacych receptor
V1R oraz kanaty jonowe TRP2 u matp waskono-
sych, szerokonosych oraz u cztowieka [6, 9]. Bada-
nia te, co prawda, wykluczaty funkcjonowanie tego
uktadu zmystéw u ludzi, jednak podkreslaty jego
istotne znaczenie w procesie komunikacji miedzy
osobnikami tego samego gatunku.

U cztowieka typowe dla feromonoéw dziatanie
wykazano w stosunku do: androstadienonu, an-
drostenolu, ketonu androsteronu, androstandiolu
oraz estrateraenolu [10]. Androstadienon stwier-
dzany jest przede wszystkim u mezczyzn na
skorze, wtosach, w okolicy pachowej, w wydzie-
linie gruczotéw pachowych oraz w surowicy
krwi. W wyniku jego interakcji z mikroflorg tych
obszaréw powstaje zwigzek chemiczny przypo-
minajacy wydzieline gruczotéw zapachowych
zwierzat [11].

W badaniach z uzyciem pozytronowej tomo-
grafii emisyjnej, w ktérych oceniano aktywnos¢
kory mézgowej u kobiet w nastepstwie podania
androstadienonu oraz trzech substancji zapacho-
wych odbieranych jako zapachy przyjemne, nie-
przyjemne i obojetne, wykazano rézne w zalez-
nosci od podanego zwigzku odpowiedzi ze stro-
ny obszaréw odpowiedzialnych gtéwnie za
funkcje poznawcze. Stwierdzono, ze podanie an-
drostadienonu powoduje zwigkszenie aktywno-
Sci kory mézgowej w jej przedniej, dolno-bocz-
nej czesci przedczotowej oraz w czesci tylnej,
gorno-skroniowej. W odniesieniu do pozostatych
trzech zwiazkéw dziatanie to byto przeciwne
i polegato na zmniejszeniu aktywnosci tych re-
gionéw mézgowia [12]. Z kolei w badaniach
przeprowadzonych przez Knechta i wsp. wykaza-
no, ze percepcja progowych dawek androstero-
nu, jak i zdolnos¢ rozrézniania zapachéw przez
uktad wechowy u cztowieka nie zalezg od VNO
[13]. Natomiast Lundstrom i wsp. stwierdzili wy-
stepowanie u kobiet nadwrazliwosci na androsta-
dienon, przy niezmienionej wrazliwosci na inne
bodZce zapachowe [14]. Przedstawione prace
maja szczegdlne znaczenie wobec badan anato-
micznych wskazujacych na istnienie narzadu le-
mieszowo-nosowego u ludzi [15].

Istotne znaczenie dokumentujace role fero-
mondéw u cztowieka majg przede wszystkim ba-
dania przeprowadzone w grupie kobiet. Wykaza-
no w nich zaréwno istotny wptyw feromonéw na
funkcje neuroendokrynne i zwigzane z tym dzia-
tanie na cykl menstruacyjny, jak i wptyw na na-
stréj i pobudzenie seksualne [16-21].

W 1971 r. McClintock wykazat, ze w grupie
przebywajacych z sobg kobiet dochodzi do syn-
chronizacji cyklu jajnikowego oraz ze efekt ten
wystepuje z doktadnoscia do 3-7 dni [16]. Z ko-
lei Cutler i wsp. badali wptyw ekstraktu gruczo-
téw pachowych mezczyzn na dtugos¢ cyklu
menstrualnego u kobiet miesigczkujacych niere-
gularnie. Stwierdzili oni, ze zastosowanie takiego
wyciagu prowadzi do znamiennego skrécenia
dtugosci cyklu w kierunku wartosci przyjetych za
norme [17]. Natomiast w innej pracy wykazano,
ze w zaleznosci od czasu pobrania od kobiet wy-
dzieliny gruczotéw pachowych jej wptyw na dtu-
gos¢ cyklu menstruacyjnego jest ré6zny. Mianowi-
cie wyciag pobrany po miesigczce, jednak kilka
dni przed owulacjg, i aplikowany powyzej wargi
gornej kobietom o prawidtowym cyklu menstrua-
cyjnym skraca u nich dtugos¢ cyklu, podczas gdy
podanie wyciagu uzyskanego w czasie owulacji
prowadzi do wydtuzenia cyklu [18].

W przedstawionej przez Preti i wsp. pracy
oceniono wptyw ekstraktu gruczotéw pachowych
mezczyzn na stezenie lutropiny (FH) oraz stany
emocjonalne kobiet. W wyniku podania tego eks-
traktu u badanych wystapito zmniejszenie napie-
cia emocjonalnego i wydtuzenie stanu relaksacji
oraz doszto do skrécenia czasu do nastepnego
pulsu FH [19]. Bensafi i wsp. badali natomiast
wptyw androstadienonu i estrateraenolu na pobu-
dzenie seksualne i nastréj u kobiet i mezczyzn.
Wykazali oni, ze jedynie androstadienon powo-
duje wzrost pobudzenia seksualnego i to tylko
w grupie kobiet [20]. Wptyw androstadienolu na
nastréj u kobiet wykazano ponadto w pracy
Lundstrom i wsp. Autorzy ci stwierdzili, ze pod-
progowe dawki tego steroidu powoduja pozytyw-
ne odczucia kobiety, mogace by¢ okreslone jako
- ,bycie w centrum zainteresowania” [21].

Przeciwnicy znaczenia feromonéw w proce-
sach komunikacji miedzy ludZmi przytaczaja za-
zwyczaj nastepujace argumenty:

— narzad lemieszowo-nosowy wystepuje u czto-
wieka w formie szczatkowej, natomiast geny
kodujace zaréwno receptory tego uktadu, jak
i kanaty jonowe biorace udziat w transmisji sy-
gnatu pozostaja w formie nieaktywnej [3, 6];

— w nastepstwie ewolucji rola VNO zostata za-
stapiona przez zmyst wzroku, ktéry pozwolit
na odbidr sygnatéw bez koniecznej bliskosci,
niezbednej w przypadku feromonéw [6, 9].
Jednak czy rzeczywiscie tylko narzad lemie-

szowo-nosowy jest odpowiedzialny za odbidr sy-

gnatéw przekazywanych przez feromony?

Zapewne nowsze badania pozwolg skrécié¢
droge do petnego poznania tego systemu zmy-
stéw oraz umozliwia bardziej praktyczne wyko-
rzystanie feromondw.
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A — przygotowanie projektu badania, B — zbieranie danych, C — analiza statystyczna, D — interpretacja danych,
E — przygotowanie maszynopisu, F — opracowanie pismiennictwa, G — pozyskanie funduszy

Goraczka o nieustalonej przyczynie jest jednym z najbardziej interesujacych probleméw diagno-
stycznych w medycynie. Moze stanowic tto wielu choréb. Do gtéwnych przyczyn goraczki o nieustalonej przy-
czynie nalezg infekcje, nowotwory i choroby autoimmunologiczne. Przedstawiamy przypadek 64-letniej kobiety
z goraczka o nieustalonej etiologii, trwajacej ponad 3 miesiace. Na podstawie obrazu klinicznego i przeprowa-
dzonych badar: ultrasonografii, tomografii komputerowej i biopsji cienkoigtowej uda, ustalono rozpoznanie pro-
mienicy. Chorej podawano pozajelitowo: penicyline, amoksycyling, uzyskujac normalizacje temperatury ciata
i poprawe stanu ogélnego.

Stowa kluczowe: promienica, goraczka o nieustalonej przyczynie, cukrzyca.

Fever of unknown origin (FUO) is one of the most interesting diagnostic problems in medicine. It may
be the background of many different diseases. Infections, neoplasm and autoimmunological diseases are the
main reasons of fever of unknown origin. We present the case of a 64-year-old woman with FUO. The fever
lasted longer than 3 months. Clinical status and diagnostics: ultrasonography, computer tomography and fine
needle aspiration of thigh was performed and it revealed actinomycosis. Antibiotics as follows: crystalline penicillin,
amoxicillin were administered parenterally. As a result of the treatment normalization of temperature and comple-

te recovery were obtained.

Key words: actinomycosis, fever of unknown origin, diabetes.

Goraczka niewiadomego pochodzenia jest to
stan, gdy temperatura wynoszaca 38,3°C utrzy-
muje si¢ przynajmniej przez 3 tygodnie, a przy-
czyna nie jest ustalona mimo prowadzenia dia-
gnostyki przynajmniej przez tydzieri [1]. W opisa-
nym przypadku przyczyng goraczki okazata sie
promienica. Stosowanie antybiotykoterapii spra-
wia, ze promienica jest obecnie bardzo rzadka
jednostka chorobowa. Jest chorobg zakazng wy-
wotang przez Actinomyces israelii, charakteryzu-
jaca sie wystepowaniem mnogich drenujacych
zatok w tkankach. Actinomyces czesto wystepuja
jako drobnoustroje komensalne na dzigstach, mig-
datkach i zebach [2]. Charakterystyczng zmiang
wywotang przez te bakterie jest naciek sktadajacy
sie z mnogich, matych, komunikujacych sie z so-
ba ropni, otoczonych ziarnina. Tworzg sie przeto-
ki drenujace do skory, ktére wydzielaja ropny ma-
teriat. Zakazenie szerzy sie przez ciagtos¢ do sa-
siednich tkanek, natomiast rzadko przez krew.
Wyrézniamy postac szyjno-twarzowa, brzuszng,

ptucng i uogdlniona. Najczesciej wystepuje po-
sta¢ szyjno-twarzowa (w 55%) [3]. Promienica
uda wystepuje bardzo rzadko. W literaturze opisy-
wane s3 pojedyncze przypadki tej choroby [4].

Opis przypadku

Chora lat 64 przyjeta zostata do Kliniki z po-
wodu przewlekle wystepujacych stanéw goracz-
kowych do 38,7°C, ostabienia, podwyzszonych
wartosci glikemii, dolegliwosci bélowych zlokali-
zowanych w okolicy posladka i tylnej czesci uda
prawego. Zgtaszane dolegliwosci pojawity sie
3 miesigce przed przyjeciem do szpitala po nie-
groznym upadku i pottuczeniu uda. Z powodu
powyzszych dolegliwosci chora byta nieskutecz-
nie leczona przez lekarza rodzinnego.

Pacjentka od dwéch lat leczona byta z powo-
du cukrzycy typu 2, przyjmowata 2 tabletki gli-
klazydu dziennie.
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W 1993 r. u chorej wykonano histerektomie
z powodu miesniakéw macicy i procesu nowo-
tworowego narzadéw rodnych (ziarniszczak), po-
twierdzonego histopatologicznie.

W lipcu 1999 r. chora przebyta mastektomie
prawostronng w zwigzku z procesem nowotwo-
rowym (Ca ductale invasivum partim cribriforme).
Ostatnia miesigczka wystapita u chorej w 55 ro-
ku zycia. Pacjentka nie rodzita. Na state przyjmo-
wata Tamoxifen.

W badaniu fizykalnym stwierdzono ocieple-
nie i zaczerwienienie skéry posladka i uda pra-
wego. Badaniem palpacyjnym tej okolicy stwier-
dzono obecno$¢ zmiany guzowatej o wzmozonej
konsystencji, wielkosci 10 x 7 cm, o niewielkiej
tkliwosci.

Pacjentka byta otyta, a jej wskaznik BMI wy-
nosit 28 kg/m2. Na skérze calego ciata wystepo-
waty pojedyncze zmiany barwnikowe. Obwodo-
we wezty chtonne byty niepowiekszone. W ba-
daniu klatki piersiowej widoczny byt stan po
mastektomii catkowitej prawej piersi. Natomiast
badanie fizykalne jamy brzusznej nie uwidoczni-
to patologicznych zmian.

W czasie hospitalizacji przeprowadzono sze-
reg badan dodatkowych, ktére miaty wyjasni¢
przyczyne wystepujacych dolegliwosci.

W badaniu hematologicznym krwi obwodo-
wej stwierdzono obecnos¢ niedokrwistosci nor-
mocytarnej z poziomem hemoglobiny 7,8 mml/I,
liczbg erytrocytéw 3,64 x 10'?/I i hematokrytem
33%, MCV 90,9 fl, MCH 1,65 fmola, MCHC 22,9
mmol/l. Leukocyty 19,9 x 10%I, podwyzszone,
CRP 146,45 mg/l i OB — 112 mm w ciggu godzi-
ny $wiadczyty o toczacym sie procesie zapalnym.
W rozmazie biatokrwinkowym stwierdzono
zwiekszong liczbe granulocytéw obojetnochton-
nych do 73,3%. Procentowy poziom limfocytéw
wynosit 2,79%, monocytéw 6,30%, granulocy-
tow kwasochtonnych 1,51% i granulocytéw zasa-
dochtonnych 0,245, trombocyty 409 x 10%/1.

Wskazniki wydolnosci nerek, funkcji watroby,
trzustki, poziom hormondw tarczycy w surowicy
krwi, analiza moczu nie wykazywaty odchylen
od stanu prawidtowego. W czasie hospitalizacji
u chorej rozpoczeto intensywna insulinoterapie
z powodu wysokich wartosci glikemii w ciagu
doby do 24 mmol/I.

W badaniu elektrograficznym nie stwierdzono
istotnych zmian.

Badanie rentgenowskie klatki piersiowej nie
wykazato patologicznych zmian. Natomiast
w badaniu ultrasonograficznym stwierdzono obec-
nos¢ powiekszonej watroby o wzmozonej echo-
genicznosci, bez zmian ogniskowych. Pecherzyk
z6tciowy byt katowo podgiety, bezkamiczy. Prze-
wdd zétciowy wspdlny byt nieposzerzony. Pole
trzustki byto prawidtowego ksztattu. Nerki i aorta
byty bez zmian. Pecherz moczowy miat regular-

ne obrysy. W badaniu echokardiograficznym
stwierdzono powiekszony lewy przedsionek do
44,3 mm. Pozostate wymiary serca w badaniu
dwuwymiarowym byty w normie. Frakcja wyrzu-
towa serca wynosita 68%. Przeptywy przez za-
stawki serca byty w normie. Ze wzgledu na zgta-
szane dolegliwosci bélowe uda, u chorej wyko-
nano badanie ultrasonograficzne i tomograficzne
tej okolicy ciata.

Wykonane badanie ultrasonograficzne uda
uwidocznito obecnos¢ owalnej zmiany guzowa-
tej miedzy miesniami srednicy okoto 8 x 7 cm.

Tomografie komputerowa koriczyny dolnej
prawej w zakresie uda wykonano w przekrojach
osiowych grubosci 10 mm, przed i po dozylnym
podaniu bolusa Ultravistu. W obrebie miesnia
przywodziciela wielkiego uda prawego widoczna
byta po wzmocnieniu kontrastowym zmiana hi-
perdensyjna, ksztattu owalnego na przekroju
strzatkowym i o nieregularnych obrysach na prze-
krojach osiowych, o wymiarach okoto 35 x 72
X 65 mm, powodujaca odcinkowe zatarcie struk-
tury miesnia i niewielkie jego powiekszenie.
Struktura kosci udowej prawej byta niezmienio-
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Ryc. 1. Badanie ultrasonograficzne. Owalny naciek
w obrebie uda prawego

Ryc. 2. Tomografia komputerowa. Owalny naciek
w obrebie uda prawego
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na. Opisywany nacieczony obszar migsnia przy-
wodziciela wykazywat nieco zmniejszona ge-
stos¢ na skanach przed podaniem kontrastu. Wi-
doczna byta zwiekszona gestosc tkanki ttuszczo-
wej podskornej w tylnej czesci uda prawego, na
poziomie opisywanej zmiany migs$niowej, oraz
niewielkie zgrubienie skéry w tej okolicy. Obraz
ten przemawiat bardziej za obecnoscig procesu
zapalnego niz procesu nowotworowego.

W wykonanym trzykrotnie posiewie krwi nie
uzyskano wzrostu bakterii. Nastepnie wykonano
biopsje cienkoigtowa zmiany guzowatej. W bada-
niu histopatologicznym otrzymano wynik Actino-
mycosis. Po okresie 1 miesigca terapii penicyling
krystaliczng w dawce 24 ml j/d. zaobserwowano
zmniejszenie zmiany w udzie do wymiaréw 2 x 3
cm i ustapienia goraczki. Kontynuowano leczenie
przez dalsze 7 miesiecy amoksycyling w dawce
2 g dziennie do zupetnej remisji zmiany w bada-
niu palpacyjnym i ultrasonograficznym.

Dyskusja

Droga zakazenia promienica u naszej pacjent-
ki jest nieznana, ale wydaje sie zwigzana z upad-
kiem i uszkodzeniem skéry i tkanek miekkich
prawego uda. Uszkodzone tkanki migkkie i wy-
naczyniona krew sprzyjaja rozwojowi miejsco-
wych zakazen. Zakazenie Actionomyces szerzy
sie przez ciagtosc tkanek i przez translokacje bak-
terii z uktadu moczowo-ptciowego, pokarmowe-
go, oddechowego droga krwionosna [2, 4, 5].
Obserwowana guzowata zmiana sugerowata
pierwotny lub wtérny proces nowotworowy. Na-
sza chora w przesztosci obciazona byta chorobg

Pismiennictwo

nowotworowa sutka i narzadu rodnego. W pi-
$miennictwie opisywane sg przypadki pacjentéw
ze zmianami sugerujacymi nowotwoér, ktére po
przeprowadzeniu szczegétowej diagnostyki da-
waty obraz promienicy. Pastor i Amoros opisuja
przypadek pacjenta, u ktérego 6 lat po operacji
nowotworu tchawicy doszto do rozwoju promie-
nicy twarzowo-szyjnej. Spekulowali oni, ze przy-
czyna promienicy u opisywanego pacjenta byta
utrata bariery fizycznej i immunologicznej
w przebiegu procesu nowotworowego i operacji
[6]. Natomiast Kumar i wsp. opisuja przypadek
chtopca, u ktérego guzowata zmiana uda wywo-
tana przez Actinomycosis przypominata proces
nowotworowy [4].

Opisywana przez nas pacjentka chorowata na
cukrzyce typu 2, co spowolnito proces gojenia ra-
ny i sprzyjato rozwojowi zakazenia. Na podstawie
obrazu klinicznego, wyniku badania tomografii
komputerowej uda i bioptatu postawiono rozpo-
znanie promienicy. Lekiem pierwszego rzutu w le-
czeniu promienicy jest penicylina i ampicylina
stosowana dozylnie. Nastepnie stosujemy doustna
antybiotykoterapie, ktéra powinna by¢ prowadzo-
na przez 6-12 miesiecy w zaleznosci od miejsca
zakazenia i odpowiedzi klinicznej na leczenie [2,
7, 8]. U naszej chorej po zastosowaniu penicyliny
doszto do ustapienia goraczki, wycofania sie gu-
zowatej zmiany. U pacjentéw uczulonych na pe-
nicyling mozna stosowac tetracykling, erytromy-
cyne i klindamycyne.

Promienica jest choroba rzadko wystepujaca,
a jej przebieg nie zawsze jest jednoznaczny kli-
nicznie. Diagnozujac stany goraczkowe, powinnis-
my bra¢ pod uwage mozliwos¢ jej wystapienia.
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Ostre zatrzymanie moczu w | trymestrze ciazy.

Opis przypadku klinicznego
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Urinary retention during the first trimester of pregnancy. A case report
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A - przygotowanie projektu badania, B — zbieranie danych, C — analiza statystyczna, D — interpretacja danych,
E — przygotowanie maszynopisu, F — opracowanie pismiennictwa, G — pozyskanie funduszy

Ostre zatrzymanie moczu w cigzy wystepuje bardzo rzadko i jest stanem wymagajacym natych-
miastowej interwencji. Moze by¢ spowodowane uciskiem cewki moczowej przez uwieznieta w zatoce Dougla-
sa tylozgieta ciezarng macice lub przez szyjkowa ciaze ektopowa. Obecnos¢ zrostéw lub guzéw w miednicy
mniejszej sprzyja takze uwieznieciu tytozgietej macicy w miednicy mniejszej. W przypadku obnizenia narzadu
rodnego moze dojs¢ do ucisku cewki moczowej i zastoju moczu. Takze zakazenie w obrebie drég moczowych
lub choroby neurologiczne, takie jak dyskopatia, moga prowadzi¢ do retencji moczu. Leczenie polega na opréz-
nieniu pecherza moczowego i/lub ewentualnym odprowadzeniu moczu w przypadku ,uwieZnigtej” macicy.
W innych przypadkach wystepowania retencji moczu stosuje sie leczenie przyczynowe.

Materiat. Prezentujemy opis przypadku zatrzymania moczu w ciazy spowodowany tytozgieciem macicy.
Whioski. Odpowiednio szybkie podjete leczenie chroni pacjentke przed ciezkimi powiktaniami.

Stowa kluczowe: retencja moczu, cigza.

Background. Acute urinary retention during pregnancy is very rare condition. Urinary retention can
result from urethral obstruction by incarcerated retroverted gravid uterus. Clean intermittent catheterization
should be performed. Impacted uterus could be manually replaced in the anterior position. Acute urinary reten-
tion can occur also due to cervical pregnancy. Urologic causes of retention include inflammatory diseases. Neu-
rological etiology of urinary retention includes spinal cord compression.

Material. We present a case report of urinary retention during the first trimester of pregnancy caused by retrover-

ted gravid uterus.

Conclusions. Knowledge of the causes of urinary retention during pregnancy initiate proper treatment.

Key words: urinary retention, pregnancy.

Wstep

Ostre zatrzymanie moczu w cigzy wystepuje
bardzo rzadko. Ostre zatrzymanie moczu w cia-
zy moze wystapi¢ w kazdym trymestrze. Najcze-
Sciej wystepuje jednak miedzy 9-16 tygodniem
ciazy. Retencja moczu w ciazy jest stanem wyma-
gajacym natychmiastowej interwencji.

Opis przypadku

34-letnia pacjentka w 9 tygodniu drugiej cia-
zy zgtosita sie z powodu béléw brzucha, boles-
nego parcia na mocz oraz zatrzymania moczu
od 11 godzin. Dolegliwosci wystapity w dniu
zgloszenia pierwszy raz w zyciu. Pacjentka od-
czuwata silne parcie na pecherz moczowy,

prébowata odda¢ mocz w réznych pozycjach,
bez rezultatu.

Pacjentka negowata choroby przewlekte.
W dziecinistwie byta hospitalizowana w oddziale
urologii, nie pamietata przyczyny. Dotychczaso-
wy przebieg ciazy byt niepowiktany. Pacjentka
pierwszy raz rodzita sitami natury.

Pacjentka byta w dobrym stanie ogélnym, nie
goraczkowata. W badaniu jamy brzusznej stwier-
dzono wypetniony powiekszony pecherz moczo-
wy, poza tym nie zauwazono odchyler od stanu
prawidtowego. Po zatozeniu cewnika Foleya do
pecherza moczowego uzyskano 1000 ml wodo-
jasnego moczu. Cewnik moczowy zatozono do
pecherza moczowego bez wyczuwalnych opo-
row. W badaniu ginekologicznym stwierdzono
prawidtowa wydzieline w pochwie oraz prawi-
dtowa okolice ujscia cewki moczowej i okolicy
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podcewkowej. Nie stwierdzono obnizenia przed-
niej Sciany pochwy. Czes¢ pochwowa szyjki ma-
cicy byta sformowana o dtugosci 2 cm, potozona
w kierunku do spojenia fonowego. W badaniu ze-
stawionym dwurecznym stwierdzono obecnosc
tytozgietej powiekszonej macicy, ktérej wielkosc¢
odpowiadata wiekowi ciagzowemu. W badaniu
ultrasonograficznym narzadu rodnego uwidocz-
niono w jamie macicy pecherzyk ciazowy z zy-
wym zarodkiem. Echostruktura szyjki macicy byta
prawidtowa. Nie stwierdzono wolnego ptynu
w jamie brzusznej. W badaniu ogélnym moczu
nie stwierdzono odchylen od stanu prawidtowe-
go. Posiew moczu byt jatowy. Ze wzgledu na wy-
wiad pacjentka byta konsultowana urologicznie.
Nie stwierdzono odchylen od stanu prawidtowe-
go w obrebie uktadu moczowego i kontynuowano
cewnikowanie pecherza moczowego przez 2 dni.
Po usunieciu cewnika Foleya pacjentka swobo-
dnie oddawata mocz i powyzsze dolegliwosci nie
wystepowaty juz do korica ciazy.

Dyskusja

Ostre zatrzymanie moczu jest rzadka dolegli-
woscia wystepujaca w ciazy. Przy poszukiwaniu
przyczyn tej dolegliwosci nalezy uwzglednic ty-
tozgiecie macicy. U 1,4% kobiet z tytozgieciem
macicy dochodzi do wystapienia tego powiktania
w ciazy. Charakterystyczne jest wéwczas wyste-
powanie retencji moczu miedzy 9 a 20 tygod-
niem ciazy, kiedy to powiekszajaca sie macica
zaklinowuje sie miedzy kolce krzyzowe i spoje-
nie fonowe. Wéwczas dochodzi do ucisniecia
przez szyjke macicy cewki moczowej [1]. Lecze-
nie polega na zatozeniu cewnika Foleya do pe-
cherza moczowego. Opréznienie pecherza mo-
czowego zmniejsza dolegliwosci i dyskomfort pa-
cjentki [1]. Nie powinno sie stosowac ciaglego
cewnikowania, aby nie zwiekszac ryzyka wstepu-
jacego zakazenia drég moczowych oraz atonii
pecherza moczowego [1, 2]. W dalszym postepo-
waniu mozna przyja¢ postawe wyczekujaca, po-
legajaca na przerywanym cewnikowaniu peche-
rza moczowego. Autorzy podaja, ze ,uwieznie-
cie” macicy moze samoistnie ustagpi¢ w ciagu 1-2
tygodni, bez koniecznosci stosowania innych in-
terwencji [1]. W naszym przypadku wybralismy
ten rodzaj postepowania.

Innym proponowanym postgpowaniem jest
delikatne odprowadzenie trzonu macicy z zagte-
bienia odbytniczo-pochwowego do jamy brzu-

Pismiennictwo

sznej. Zabieg ten moze by¢ zwiazany ze zwiek-
szonym ryzykiem poronienia. Jezeli jest wykony-
wany przy wypetnionym pecherzu moczowym,
to moze dojs¢ do przerwania ciagtosci Sciany pe-
cherza moczowego.

W wyniku obecnosci zrostéw w miednicy
mniejszej lub obecnosci guza w miednicy mniej-
szej moze takze dojs¢ do tzw. uwieZniecia maci-
cy. W rezultacie powiekszajaca sie macica nie
moze przemiescic sie z miednicy mniejszej do ja-
my brzusznej i dochodzi do uciskania cewki mo-
czowej [2]. Postepowanie lecznicze jest takie sa-
mo jak wymienione powyzej.

W przypadku wystepowania duzego obnize-
nia przedniej sciany i obnizenia szyjki macicy
moze dojs¢ do zagiecia cewki moczowej i zatrzy-
mania moczu. Postepowanie lecznicze polega na
stosowaniu pessaréw ginekologicznych, ktére
unoszac przednia Sciane pochwy i szyjke macicy,
zwiekszaja kat pecherzowo-cewkowy i utatwiaja
wyptyw moczu. Pessar nalezy stosowac do ukoni-
czenia pierwszego trymestru [2].

Retencja moczu moze wystapi¢ rowniez
w przypadku szyjkowej ciazy pozamacicznej. Do-
chodzi wéwczas do ucisku cewki moczowej przez
szyjke macicy z cigza pozamaciczna. Rozpozna-
nie szyjkowej ciazy pozamacicznej powinno by¢
zawsze brane pod uwage u pacjentki z zatrzyma-
niem moczu, zwlaszcza przy wspdtistniejagcym
krwawieniu z drég rodnych. Leczenie wéwczas
polega na catkowitym usunieciu macicy [3].

Do zatrzymania moczu moze dojs¢ réwniez
w przypadku ciazy pozamacicznej umiejscowio-
nej w innym, niz szyjka macicy, miejscu [4]. Dla-
tego u kazdej kobiety w wieku rozrodczym z do-
datnim testem ciazowym i zatrzymaniem moczu
nalezy podejrzewaé obecnos¢ ciazy ektopowej.
Leczenie jest operacyjne.

Przyczyna zatrzymania moczu u kobiety cie-
zarnej moze by¢ stan zapalny drég moczowych.
Leczenie polega wéwczas na stosowaniu anty-
biotykoterapii.

Neurologiczne zaburzenia, tj. ucisk rdzenia
przez przepukling oponowa, prowadzi takze do
retencji moczu.

Whioski

Zatrzymanie moczu w cigzy moze by¢ spowo-
dowane przez wiele réznych czynnikéw. Znajo-
mosc¢ patofizjologii retencji moczu w cigzy umoz-
liwia szybkie podjecie wiasciwego leczenia.

1. Love J, Howell J. Urinary retention resulting from incarceration of retroverted, gravid uterus. / Emerg Med 2000; 19:

351-354.
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Wstep. Zespot Lyella (toksyczna nekroliza naskérka, zespét TEN — toxic epidermal necrolysis) jest
ostrym, zagrazajacym zyciu zespotem chorobowym, w ktérym rozlegtej utracie naskérka i uszkodzeniu bton §lu-
zowych towarzysza objawy ogélnoustrojowe, zwykle proporcjonalne do rozlegtosci powierzchni skéry objetej
procesem chorobowym. Czynnikami etiologicznymi TEN sa leki, przede wszystkim sulfonamidy, leki przeciwdr-
gawkowe, NLPZ i antybiotyki.

Wyniki. Prezentujemy przypadek zespotu Lyella u 18-letniej pacjentki, powiktany anemia hemolityczna, limfope-
nig i uposledzeniem czynnosci watroby.

Whioski. Objawy wykazywaty zwigzek czasowy z przyjmowaniem sulfosalazyny, a ciezkos¢ przebiegu wynika-
ta z btednego rozpoznania.

Stowa kluczowe: zespét Lyella, toksyczna nekroliza naskérka, reakcja polekowa.

Background. Lyell’s syndrome (toxic epidermal necrolysis — TEN) is an acute, life-threatening disease
characterized by extensive epidermal sloughing and mucosal damage associated with multisystemic involvement
reflecting the percentage of denuded area of affected skin. Drugs are proven causative factors of TEN, most com-
monly sulfonamides, anticonvulsants, nonsteroidal anti-inflammatory drugs and antibiotics.

Results. The authors present a case report of Lyell’s syndrome in 18-year-old woman, accompanied by haemoly-
tic anaemia, lymphopenia and liver insufficiency.

Conclusions. There was a coincidence between the beginning of the disease and sulphosalazin intake, and the se-

verity of clinical manifestations resulted from missed diagnosis.
Key words: Lyell’s syndrome, toxic epidermal necrolysis, drug reaction.

Opis przypadku

18-letnia pacjentka zostata przyjeta do Kliniki
Dermatologii w stanie ogélnym ciezkim ze zmia-
nami rumieniowo-obrzekowymi zlokalizowany-
mi na skorze catego ciata, z dodatnim objawem
Nikolskiego i rozlegtymi pecherzami oraz
nadzerkami w okolicy szyi, gérnej czesci klatki
piersiowej oraz koriczyn gérnych (fot. 1 i 2). Na
wargach oraz na brzegach powiek obecne byty
nadzerki pokryte krwotocznymi, nawarstwionymi
strupami (fot. 3), powieki byty obrzekniete z nie-
mal catkowitym zniesieniem szpar powieko-
wych, spojéwki przekrwione z obecnoscig zmian
nadzerkowych i obfitej ropnej wydzieliny. Na

btonach sluzowych jamy ustnej widoczne byty
rozlegte zmiany nadzerkowe. Chora miata pro-
blemy z otwieraniem ust i przetykaniem, odkrztu-
szata obficie zottawa, ciggnaca sie wydzieline su-
rowiczo-wtéknikowa.

Chora zostata przewieziona z oddziatu cho-
rob zakaznych szpitala powiatowego, gdzie byta
hospitalizowana z podejrzeniem ptonicy.

Tydziern wczesniej u chorej wystapity objawy
infekcji gérnych drég oddechowych z goraczka
do 40°C, powiekszeniem weztéw chtonnych
szyjnych i podzuchwowych oraz dolegliwoscia-
mi bélowymi gardta i suchym kaszlem, z powodu
ktérych pacjentke hospitalizowano w oddziale
choréb wewnetrznych. W trakcie hospitalizacji
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stan ogdlny chorej stopniowo sie pogorszyt,
utrzymywata sie goraczka, wystapity objawy obu-
stronnego ropnego zapalenia spojowek, a na
skorze i btonach sluzowych jamy ustnej pojawita
sie drobnoplamista osutka. Rozpoznano ptonice.
W leczeniu zastosowano amoksycyline, klema-

styne, hydrokortyzon, nie uzyskujac poprawy sta-
nu miejscowego i ogdélnego pacjentki. Po dwdéch
dniach chora zostata przekazana do oddziatu
choréb zakaznych, gdzie w ciggu 24 godzin roz-
winely sie typowe objawy nekrolizy naskérka —
pecherzowa osutka z dodatnim objawem Nikol-
skiego i nadzerkami na btonach sluzowych jamy
ustne;j.

Przed wystapieniem wyzej wymienionych ob-
jawow grypopodobnych pacjentka przyjmowata
od miesigca sulfosalazyne, rofekoksyb i metami-
zol z powodu bélu stawéw oraz tyroksyne z po-
wodu niedoczynnosci tarczycy.

W pierwszej dobie hospitalizacji w badaniach
laboratoryjnych stwierdzono znacznie podwyz-
szony poziom biatka CRP (145,7 mg/l), miernego
stopnia niedokrwistos¢ (RBC - 3,67 M/pl, HCT -
29,6%, HGB - 10,2 g/dl), a w rozmazie krwi ob-
wodowej limfopenie (10,6%) przy prawidtowej
catkowitej liczbie krwinek biatych. Wyniki anali-
zy moczu oraz parametry funkcji nerek przy przy-
jeciu byty prawidtowe. W badaniach bioche-
micznych krwi u chorej obserwowano cechy
uposledzonej funkcji watroby pod postacig wzro-
stu aktywnosci transaminaz w surowicy krwi
(AIAT — 95 U/I, AspAT — 78 IU/l) przy obnizonym
poziomie biatka catkowitego 5,14 g% i albumin
(3,41 g%). W trakcie hospitalizacji chora byta re-
gularnie konsultowana internistycznie i okuli-
stycznie. Kontrolowano parametry zyciowe pa-
cjentki: EKG, cisnienie tetnicze krwi, tetno, osrod-
kowe cisnienie zylne, gazometrie krwi, a takze
glikemie.

U chorej zastosowano intensywne leczenie
przeciwzapalne i immunosupresyjne — hydrokor-
tyzon i.v., a nastepnie dozylne wlewy metylopre-
dnizolonu w dawce poczatkowej 500 mg/dobe
z redukcja do 40 mg/dobe w ciagu 7 dni, cyklo-
sporyne A przez 21 dni w dawce poczatkowej 2,5
mg/kg m.c./dobe doustnie oraz IVIG (dozylne
ludzkie immunoglobuliny) w jednorazowej daw-
ce dziennej 6 g przez 3 dni. Wdrozono intensyw-
na pielegnacje obejmujaca izolacje pacjentki
z zastosowaniem wzmozonego rezimu sanitarne-
go, nawadnianie i zywienie pozajelitowe oraz tle-
noterapie bierng i fizykoterapie oddechowa, pie-
legnacje skory, jamy ustnej i spojowek. Przy
prébach obnizenia dawki steroidéw obserwowa-
no u chorej epizody wzrostu temperatury ciata do
39,5°C, dusznosé, tachykardie (do 180/min),
a nastepnie wysiew nowych zmian pecherzo-
wych.

Dodatkowo w leczeniu zastosowano mase
erytrocytarng oraz $wiezo mrozone osocze. Od
czwartej doby hospitalizacji obserwowano
wzrost stezenia D-dimeréw (do 2540 ng/ml FEU)
przy prawidtowych parametrach uktadu krzep-
niecia — do leczenia wtaczono heparyne drobno-
czasteczkowa. W wyniku zastosowanego lecze-
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nia uzyskano poprawe stanu klinicznego oraz pa-
rametréw laboratoryjnych. Od siédmej doby po-
bytu obserwowano powolng epitelizacje zmian
nadzerkowych. Pacjentka zostata wypisana do
domu w 23 dobie hospitalizacji w stanie ogéInym
dobrym.

Omowienie

Terminu ,toksyczna nekroliza naskérka” po
raz pierwszy uzyt A. Lyell w 1956 r. dla okreslenia
czterech przypadkow klinicznych charakteryzuja-
cych sie martwica naskérka w badaniu histopato-
logicznym, a klinicznie rozlegta epidermoliza pro-
wadzaca do tworzenia sie pecherzy i ztuszczania
naskérka z odstonieciem saczacych powierzchni
nadzerkowych, przypominajacych oparzenie Il
stopnia, z towarzyszaca wysoka goraczka. Autor
uwazat, ze zmiany skérne spowodowane sg swo-
istym uszkodzeniem naskérka przez krazace we
krwi toksyny [3]. Obecnie wiadomo, ze zespot
TEN jest reakcja nadwrazliwosci na leki, wynika-
jaca z ich zmienionego metabolizmu [4]. Nadal
jednak istnieja kontrowersje i niejasnosci dotyczg-
ce definicji, klasyfikacji i skutecznego leczenia
tego zespotu chorobowego. Do niedawna zespét
TEN zaliczany byt do spektrum rumienia wielopo-
staciowego (EM — erythema multiforme) [4, 5]. Ist-
nieja jednak zasadnicze réznice w obrazie kli-
nicznym i patogenezie miedzy spektrum EM
a spektrum SJS/TEN [6]. EM w odréznieniu od
spektrum SJS/TEN ma przede wszystkim etiologie
infekcyjna (HSV, EBV, HBV, enterowirusy, pacior-
kowce, Mycoplasma pneumoniae, Yersinia sp.),
charakteryzuje sie 1zejszym przebiegiem i dobrym

rokowaniem. W 1994 r. przyjeto trzystopniowa
klasyfikacje spektrum SJS/TEN na podstawie wiel-
kosci powierzchni skéry objetej procesem choro-
bowym. W §JS zmiany chorobowe zajmuja mniej
niz 10% powierzchni ciata, natomiast w TEN —
powyzej 30% [4, 7] (tab. 1).

Leki stanowig obecnie udokumentowang
przyczyne zespotu TEN (tab. 2), ale objawy to-
ksycznej nekrolizy naskérka moga wystepowac
takze w przebiegu reakcji przeszczep przeciw go-
spodarzowi (GVHD) [2].

Starannie zebrany wywiad dotyczacy czasu
miedzy wystapieniem zmian skérnych a poda-
niem leku pozwala na ustalenie rozpoznania. Na-
lezy bra¢ pod uwage leki, ktérych stosowanie
rozpoczeto w okresie 1-30 dni przed wystapie-
niem pierwszych objawéw choroby, chociaz
przecietny czas miedzy rozpoczeciem podawa-
nia leku a pojawieniem sie objawéw skérnych
wynosi zwykle okoto 10 dni [1, 8].

Nalezy tez pamieta¢ o mozliwosci reakcji
krzyzowych miedzy lekami. Dotyczy to przede
wszystkim sulfonamidéw o aktywnosci przeciw-
bakteryjnej, diuretykéw petlowych (furosemid)
i tiazydopodobnych (klopamid, chlortalidon, in-
dapamid) oraz lekéw przeciwcukrzycowych (po-
chodne sulfonylomocznika) [1, 9].

Czestos¢ wystepowania zespotu Lyella ocenia
sie na 0,4 do 1,2/1 000 000 w ciagu roku [2]. Do
rozwoju TEN czesciej dochodzi u oséb starszych,
ze wzgledu na wigksza ilos¢ przyjmowanych
przez nie lekéw — 75% chorych ma ponad 40 lat
(1, 4].

Patogeneza powstawania zmian chorobo-
wych w zespole TEN jest nadal nieznana. Po-
wszechnie przyjmuje sie teorie o immunologicz-

Tabela 1. Klasyfikacja EM i SJS/TEN [2]

mycoplasma

Jednostka kliniczna Etiologia Zmiany Zmiany typu Nadzerki na btonach

pecherzowe/ erythema iris $luzowych

nadzerki

% pow. skory
EM posta¢ minor wirus opryszczki | 0O typowe, symetrycznie | +/—

(HSV) w obrebie odsiebnych
czesci koriczyn

EM posta¢ major wirus opryszczki, | <10 typowe, symetrycznie | obecne przynajmniej

w obrebie odsiebnych
czesci koriczyn
+ na tutowiu

na jednej powierzchni
btony sluzowej

Zespot Stevensa- leki <10 +/- na koriczynach, jw.
-Johnsona (SJS) plamy rumieniowe
na tutowiu
Zespot Stevensa- leki 10-30 plamy rumieniowe jw.
-Johnsona na tutowiu
z natozonym TEN
TEN leki > 30 jw. zwykle obecne
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Tabela 2. Leki wywotujace TEN [1, 2, 6, 8-10]

Grupa lekéw

Przyktady

Sulfonamidy

sulfosalazyna, trimetoprym-sulfametaksazol

PrzeciwgruZzlicze

izoniazyd, streptomycyna

NLPZ

pochodne pirazolonu

pochodne kwasu indolooctowego
oksykamy

inne

metamizol, aminofenazon, fenylbutazon
indometacyna

piroksykam, meloksykam

acetaminofen, fenacetyna

kwas acetylosalicylowy

Przeciwdrgawkowe/
przeciwpadaczkowe

barbiturany (fenobarbital)
fenytoina i pochodne, karbamazepina,
lamotrygina, kwas walproinowy

Przeciwpsychotyczne

pochodne fenotiazyny (promazyna,
chlorpromazyna)

Anksjolityki benzodiazepiny

ANTYBIOTYKI:

B-aktamowe penicylina, aminopenicyliny, cefalosporyny
tetracykliny oxytetracyklina, metacyklina, vibramycyna
chinolony cyprofloksacyna, ofloksacyna

inne erytromycyna

Inne leki allopurinol, sole ztota
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nym podtozu choroby. Istnieje wiele histologicz-
nych i immunologicznych podobieristw miedzy
zespotem Lyella a chorobg przeszczep przeciwko
gospodarzowi (GVHD) [4]. Obserwacje kliniczne
(12-14-dniowy okres latencji miedzy ekspozycja
a poczatkiem zmian skérnych, skrécenie tego
okresu i wzrost ciezkosci przebiegu przy powtor-
nej ekspozycji), jak réwniez dominujaca obec-
nos¢ limfocytéw T CD8 w zmienionym cho-
robowo naskoérku wskazujg na reakcje cytotok-
sycznosci komorkowej skierowanej wobec
autologicznych keratynocytéw [11, 12]. Nie zo-
stato jednak wyjasnione, czy limfocyty T bezpo-
Srednio uszkadzajg naskérek, czy uwalniaja cyto-
kiny, ktére powoduja apoptoze komoérek naskér-
ka. Za drugim mechanizmem przemawia
nadprodukcja TNF w zmienionym chorobowo
naskérku oraz znacznie podwyzszone stezenie
biatka Fas L (Fas-ligand) u pacjentéw z TEN. Biat-
ko to za posrednictwem receptora btonowego
przekazuje do komérki sygnat zapoczatkowujacy
jej apoptoze [1, 11, 12].

Przyjmuje sie, ze zaburzenia odpowiedzi im-
munologicznej prowadzace do rozwoju TEN
zwigzane s3 z nieprawidtowym metabolizmem
leku. Stwierdzono, ze osoby, u ktérych wystapit
TEN po zazyciu lekéw z grupy sulfonamidéw, sa
to osoby z genetycznie uwarunkowanym niedo-
borem N-acetylotransferazy (tzw. osoby wolno-
acetylujace). Prowadzi to do uposledzenia prze-
miany metabolicznej lekéw i ich pochodnych
wymagajacych N-acetylacji. Zwigzki te maja

wiasciwosci haptendéw i po zwiagzaniu z biatkami
btonowymi komdrek naskoérka (antygeny HLA
klasy 1) indukuja reakcje cytotoksyczna, skiero-
wang wobec wtasnych keratynocytéw [12, 13].
Poczatkowe objawy zespotu TEN przypomi-
naja infekcje drég oddechowych: zapalenie i bdl
gardta, kaszel, katar, zapalenie spojéwek, co
wskazuje na zajecie bton Sluzowych juz we
wczesnym okresie choroby. U wszystkich cho-
rych wystepuje goraczka [1, 2]. W wiekszosci
opisywanych przypadkéw wyzej wymienione ob-
jawy prodromalne i ogniskowa tkliwosc¢ skéry po-
przedzaja o 1-3 dni wystapienie typowych zmian
skérnych [14]. Zmiany te maja charakter tkli-
wych, piekacych plam rumieniowych o zapal-
nym charakterze, obejmujacych poczatkowo
twarz, szyje i ramiona, a nastepnie tutéw i wypro-
stne powierzchnie koriczyn. Wykwity rozwijaja
sie zwykle przez 2-3 dni, ale moga tez pojawic
sie w ciagu kilku godzin [1, 2]. Poczatkowo drob-
ne plamy rumieniowe zlewaja sie, a w ich obre-
bie dochodzi do powstania duzych, ptaskich pe-
cherzy wypetnionych ptynem surowiczym,
ktérych pokrywa szybko ulega przerwaniu z na-
stepowym spetzaniem naskdrka na duzych ob-
szarach i obnazaniem zywoczerwonych, sacza-
cych nadzerek. Skéra przypomina oparzenie I
stopnia. W obrebie skéry pozornie niezmienionej
lub rumieniowej charakterystyczny jest dodatni
objaw Nikolskiego, czyli spetzania naskérka pod
wptywem potarcia palcem [1, 2, 8, 14, 15]. Nie
obserwuje si¢ natomiast zmian skérnych w obre-
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bie owtosionej skéry gtowy [4]. Na btonach §lu-
zowych jamy ustnej, nosowej, narzadéw moczo-
wo-ptciowych oraz oczu i nosa dominuja sacza-
ce bolesne nadzerki i uwarstwione krwotoczne
strupy. Zmiany nadzerkowe w jamie ustnej doty-
cza przede wszystkim warg, ale moga obejmo-
wac §luzéwki policzkéw, jezyk i podniebienie,
a nawet szerzy¢ sie do gardta, krtani, drzewa
oskrzelowego i przetyku, utrudniajac jedzenie
i potykanie. Zmiany w cewce moczowej moga
powodowac dolegliwosci bélowe podczas mik-
cji, a nawet doprowadzi¢ do zatrzymania moczu
[1, 8, 5]. Okoto 90% chorych z zespotem TEN ma
objawy tagodnego lub ropnego zapalenia spo-
jowek. W ciezszych przypadkach dochodzi do
owrzodzenia rogéwki. Nierzadko wystepuje tez
zapalenie btony naczyniowej oka [1, 14, 15].

Przebieg choroby jest wyjatkowo ciezki, a ro-
kowanie niepewne. W typowych przypadkach
goraczka utrzymuje sie dtugo i moga jej towarzy-
szyc¢ béle stawowe. Rozlegte uszkodzenie naskor-
ka i bton sluzowych prowadzi do zmian ogélno-
ustrojowych i objawéw ze strony narzadéw we-
wnetrznych, ktérych nasilenie jest zwykle
proporcjonalne do wielkosci zajetej procesem
chorobowym powierzchni ciata. Przez obnazone
z naskorka/nabtonka powierzchnie dochodzi do
znacznej utraty ptynéw ustrojowych, co powodu-
je zaburzenia elektrolitowe i biatkowe [1, 11, 16].
Zajecie nabtonka drég oddechowych moze pro-
wadzi¢ do cigzkiej niewydolnosci oddechowe;j
(ARDS) [2]. Zmiany nadzerkowe w przewodzie
pokarmowym moga powodowaé krwiste i fuso-
wate wymioty, biegunke krwotoczna, a nawet do-
prowadzi¢ do perforacji jelit [11]. Nierzadko juz
w pierwszym tygodniu choroby dochodzi do za-
palenia ktebuszkéw nerkowych, niewydolnosci
nerek, zapalenia ptuc i uposledzenia czynnosci
watroby [1]. Toksemia, odwodnienie i zaburzenia
elektrolitowe moga prowadzi¢ do wstrzasu he-
modynamicznego, napadéw padaczkowych
i Spiaczki [11].

Nie ma badan diagnostycznych, ktérych wy-
niki sugerowatyby rozpoznanie TEN w jego
wczesnej fazie. W badaniach laboratoryjnych
stwierdzi¢ mozna zwykle przyspieszone OB
i podwyzszony, z powodu odwodnienia, hemato-
kryt. Ponadto czesto dochodzi do anemii i trom-
bocytopenii, a w rozmazie krwi obwodowej wy-
stepuje limfopenia i nierzadko eozynofilia. Spa-
dek ogdlnej liczby krwinek biatych uwaza sie za
zty znak rokowniczy. W badaniach biochemicz-
nych krwi u chorych z zespotem Lyella stwierdzic
mozna laboratoryjne objawy uposledzonej czyn-
nosci nerek i watroby (podwyzszone stezenie
mocznika, kreatyniny oraz transaminaz), a w ana-
lizie moczu mikroalbuminurie [1, 2, 11, 14].

Reepitelizacja (naskérkowanie) rozpoczyna
sie po kilku dniach i trwa od 2 do 3 tygodni.

Zmiany skérne goja sie zwykle bez pozostawie-
nia blizn lub z niewielkim bliznowaceniem. Wy-
jatek stanowia zmiany wtérnie nadkazone. Moze
dojs¢ do spetzania i utraty ptytek paznokciowych
(1, 11].

Najgrozniejszymi powiktaniami, prowadzacy-
mi zwykle do zgonu, sa posocznica oraz zapale-
nie lub obrzek ptuc [2, 11]. Powiktania ptucne
moga dotyczy¢ 30% pacjentéw. Zajecie innych
narzaddw, takie jak: zapalenie migsnia sercowe-
go, niewydolnos¢ watroby czy cigzkie objawy ze
strony przewodu pokarmowego, wystepuja dosc¢
rzadko [1, 8]. U 40% chorych po przebytym ze-
spole toksycznej nekrolizy naskérka stwierdza sie
powiktania dotyczace narzadu wzroku: zespét
suchego oka, swiattowstret, podwichniecie po-
wiek, bliznowacenie, symblepharon (zrost spo-
jowki powiekowej z gatkowa), uposledzenie
wzroku, a nawet §lepote [1, 2, 11].

Zespot TEN obarczony jest wysoka smiertel-
noscia, siegajaca 30-50%, nawet w najlepszych
warunkach opieki medycznej i jest znacznie wyz-
szy niz w przypadku oparzen Il stopnia o takiej
samej rozlegtosci [14-16]. Najistotniejszym
czynnikiem wptywajacym na przezycie jest pro-
cent zajetej powierzchni ciata [16]. Do ztych
czynnikéw prognostycznych zalicza sie takze:
wiek powyzej 40 lat, podwyzszony poziom
mocznika, HR > 120/min, niskie osoczowe steze-
nie dwuweglanéw (< 2,38 mEg/l), podwyzszony
poziom glikemii (> 252 mg%), neutropenie, trom-
bocytopenie oraz zajecie drég oddechowych [2,
16, 17].

Obecnie brak jest jednolitej strategii terapeu-
tycznej i skutecznego leczenia przyczynowego
w TEN [2]. Stwierdzono, ze najistotniejszym
czynnikiem wptywajacym na przezycie chorych
jest wiasciwa pielegnacja i opieka prowadzona
przez specjalistéw. Najwiecej kontrowersji w le-
czeniu zespotu TEN budzi stosowanie kortykoste-
roidéw oraz antybiotykéw [1, 2]. Korzysci ze sto-
sowania ogdélnej steroidoterapii w zespole Lyella
nie sa udokumentowane [1]. Niektérzy autorzy
zalecaja dozylng lub doustng steroidoterapie we
wczesnym (rumieniowym) stadium choroby,
przed powstaniem rozlegtych zmian nadzerko-
wych [13]. W kilku badaniach wykazano, ze ste-
roidoterapia wiaze sie z wiekszym ryzykiem
wtérnych infekcji i krwawien z przewodu pokar-
mowego oraz stanowi niezalezny czynnik ryzyka
zgonu [1, 2, 13]. Stwierdzono takze, ze przewle-
kle przyjmowane kortykosteroidy nie zabezpie-
czaja przed wystapieniem zespotu TEN, a nawet
moga go prowokowac [2]. Stosowanie antybioty-
kéw zaleca sie w przypadku objawéw nadkaze-
nia bakteryjnego oraz w trakcie leczenia immu-
nosupresyjnego. Najlepsze wyniki leczenia daje
dozylne podanie cyklofosfamidu okoto 200
mg/dobe przez kilka dni lub cyklosporyny A do-
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ustnie 2,5-5 mg/kg m.c./dobe w dwdch dawkach
przez 7-14 dni [15]. W leczeniu zespotu Lyella
niektére osrodki zalecaja stosowanie plazmafere-
zy, ktéra daje mozliwos¢ usuwania z osocza kra-
zacych czynnikéw toksycznych i immunologicz-
nych. Skuteczne okazato sie takze podawanie
dozylnej ludzkiej immunoglobuliny IVIG w daw-
kach od 0,4 g/kg m.c./dobe przez 5 dni do 1 g/kg
m.c./dobe przez 2 dni [13, 18]. Obecne w prepa-
ratach IVIG przeciwciata anty-Fas blokuja reakcje
Fas-Fas ligand, hamujac w ten sposéb apoptoze
keratynocytéw [13].

Leczenie miejscowe jest postgpowaniem
wspomagajacym. Konieczne jest stosowanie opa-
trunkéw nasyconych substancjami nawilzajacymi
lub oleistymi, aby zapobiec przyleganiu bielizny
i poscieli do saczacych zmian skérnych. Na wcze-
sne, nienadzerkowe zmiany mozna stosowa¢ ma-
$ci lub zawiesiny zawierajace kortykosteroidy. Na
nadzerki najlepiej stosowac preparaty z dodat-
kiem antybiotykéw. Zmiany w jamie ustnej moz-
na przeptukiwac roztworami lekéw znieczulaja-
cych, co utatwia przyjmowanie pokarmoéw [1].

W typowych przypadkach rozpoznanie rézni-
cowe jest proste [1, 4, 11, 14] (tab. 3).

W opisanym przypadku istniat zwigzek czaso-
wy miedzy wystapieniem objawéw zespotu TEN
a stosowaniem leku z grupy sulfonamidéw (sulfo-
salazyna), ktéry najprawdopodobniej byt lekiem
prowokujacym. Wiadomo, ze leki z tej grupy
obarczone sg najwiekszym ryzykiem wystapienia

Pismiennictwo

Tabela 3. Rozpoznanie r6znicowe zespotu TEN

Rumieri wielopostaciowy (Erythema multiforme)
posta¢ major

Gronkowcowy zespét oparzonej skéry (Staphylo-
coccal scalded skin syndrome — SSSS)

Zespot wstrzasu toksycznego

Oparzenie termiczne i chemiczne

Osutki plamisto-grudkowe w przebiegu innych
reakcji polekowych

Reakcje fototoksyczne

Pecherzyca zwykta

Pemfigoid pecherzowy

Choroby wirusowe wieku dzieciecego (odra,
rézyczka)

Ptonica

zespotu Lyella. Dodatkowo pacjentka przyjmo-
wata inne leki (rofekoksyb, metamizol), bedace
znanymi czynnikami sprawczymi toksycznej ne-
krolizy naskérka. Btedne rozpoznanie wczesnej
(rumieniowej) fazy zespotu TEN jako osutki
w przebiegu ptonicy i poczatkowe niewtasciwe
leczenie byto przyczyna rozwoju rozlegtych
zmian pecherzowych i nadzerkowych oraz ciez-
kiego przebiegu choroby. Wdrozenie leczenia
przeciwzapalnego i immunosupresyjnego oraz
wielokierunkowe leczenie wspomagajace i odpo-
wiednia pielegnacja przyniosto catkowite usta-
pienie objawdéw choroby zasadniczej i brak groz-
nych dla zycia powiktan.

1.

2.

Braun-Falco O, Plewig G, Wolff HH, Burgdof WH. Dermatologia. Gliriski W, Wolska H, Zaborowski P, red. Wyd.
pol. 1. Lublin: Wydawnictwo Czelej; 2002: 383-407.

Skorka A. Toksyczna nekroliza naskérka. Nowa Pediatria [on-line] 2001 Feb. Dostepny na URL: http://www.bor-
gis.pl.

Lyell A. Toxic epidermal necrolysis: an eruption resembling scalding of the skin. Br J Dermatol 1956; 68: 355-361.

3.
4. Becker DS. Toxic epidermal necrolysis. Lancet 1998; 351: 1417-1420.
5.Jabtoriska S, Chorzelski T. Choroby skory dla studentow i lekarzy. Wyd. 4. Warszawa: Wydawnictwo Lekarskie

6.

7

8.

9

12.

13.

14.

15.

16.

PZWL; 1997.
Wolkenstein PE, Roujeau J-C, Revez J. Drug-induced toxic epidermal necrolysis. Clin Dermatol 1998; 16:
339-409.

.Roujeau JC. The spectrum of Stevens-Johnson syndrome and toxic epidermal necrolysis: A Clinical classification.

J Invest Dermatol 1994; 102: S28-S30.
WozZniacka A, Sysa-Jedrzejowska A. Zmiany skérne spowodowane lekami. Prz Dermatol 2005; 92: 99-111.

.Danysz A, Kleinrok Z, red. Podstawy farmakologii. Wyd. 1. Wroctaw: Volumed; 1996.
10.
11.

MediMedia International. Pharmindex. Kompendium lekéw 2003. Warszawa: MediMedia International; 2002.
Fritsch PO, Sidorof A. Drug-induced Stevens-Johnson Syndrome/Toxic Epidermal Necrolysis. Am J Clin Dermatol
2000; 1(6): 349-360.

Chave TA, Mortimer NJ, Sladden M, et al. Toxic epidermal necrolysis: current evidence, practical management
and future directions. Br J Dermatol 2005; 153: 241-253.

Paquet Ph, Piérard GE, Quatresooz P. Novel treatment for drug-induced toxic epidermal necrolysis (Lyell’s syndro-
me). Int Arch Allergy Immunol 2005; 136: 205-216.

Lecewicz-Toruni B. Rumienie. W: Miklaszewska M, Wasik F, red. Dermatologia pediatryczna. T. . Wyd. 1. Wro-
ctaw: Volumed, 1999: 405-417.

Gliriski W. Polekowe zmiany skorne. W: Gliriski W, Rudzki E. Alergologia dla lekarzy dermatologéw. Wyd. 1. Lu-
blin: Wydawnictwo Czelej; 2002: 523-536.

Ousmane F, Wechsler J, Roujeau J-C. Cell-mediated immunologic mechanism and severity of TEN. Arch Derma-
tol 2005; 141: 775-776.



D. Krasowska i wsp. ® Zespdt Lyella

17.Quinn AM, Brown K, Bonish BK, et al. Uncovering histologic criteria with prognostic significance in toxic epider-
mal necrolysis. Arch Dermatol 2005; 141: 683-687.

18. Lissia M, Figus A, Rubino C. Intravenous immunoglobulins and plasmapheresis combined treatment in patients
with severe toxic epidermal necrolysis: preliminary report. Br J Plast Surg 2005; 58: 504-510.

Adres do korespondencji:

Dr hab. n. med. Dorota Krasowska

Katedra i Klinika Dermatologii, Wenerologii i Dermatologii Dziecigcej AM
ul. Radziwittowska 13

Tel./fax: (081) 532-36-47

E-mail: klinika.dermatologii@am.lublin.pl

Praca wptyneta do Redakcji: 16.01.2006 r.
Po recenzji: 20.01.2006 r.
Zaakceptowano do druku: 3.01.2007 r.

153



Family Medicine & Primary Care Review 2007, 9, 1: 154-157 © Copyright by Wydawnictwo Continuo

PRACE KAZUISTYCZNE ¢ CASE REPORTS

Fatszywie rozpoznany wiékniak serca u chorego
z kardiomiopatia przerostowa - opis przypadku

PL ISSN 1734-3402

False-positive diagnosis of fibroma cordis in man
with hypertrophic cardiomyopathy - case report

ZYGMUNT ZDROJEWICZ" D EF ANDRZE] DUBINSK]? D/ E F TADEUSZ SLIWINSKE D/ 3
ROMAN GRABOWSKI% D/ E F

! Katedra i Klinika Endokrynologii, Diabetologii i Leczenia |zotopami Akademii Medyczne;j
we Wroctawiu
Kierownik: prof. dr hab. Andrzej Milewicz

2 Powiatowe Centrum Zdrowia Sp. z 0.0., NZOZ Szpital Powiatowy w Kamiennej Gérze
Dyrektor: dr n. med. Andrzej Dubiriski

3 Katedra i Zaktad Radiologii Akademii Medycznej we Wroctawiu
Kierownik: prof. dr hab. med. Krzysztof Moron

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

Wstep. W zwiazku z powszechnym stosowaniem badar echokardiograficznych rozpoznawanie
niezwykle rzadkich zmian patologicznych w obrebie struktur serca jest coraz czestsze. U niektérych chorych ko-
nieczne jest uzupetnienie procesu diagnostycznego o inne bardziej specjalistyczne, nieinwazyjne techniki obra-
zowe. Szczegdlne znaczenie w rozpoznawaniu guzow serca posiada badanie rezonansem magnetycznym. Bada-
nie to pozwala na weryfikacje postawionego na podstawie USG serca rozpoznania i okreslenie dalszego poste-
powania terapeutycznego. W przedstawionej pracy oméwiono trudnosci diagnostyczne, jakie mozna napotkac
przy nietypowym obrazie echokardiograficznym kardiomiopatii przerostowe;j.

Materiat. Przedstawiono przypadek 41-letniego mezczyzny z rodzinng postacia kardiomiopatii przerostowej,
u ktérego obraz echokardiograficzny wskazywat na obecnos¢ wtékniaka przegrody miedzykomorowe;j.

Wyniki. W oparciu o badanie rezonansem magnetycznym wykluczono obecnos¢ guza serca, potwierdzajac wy-
stepowanie niesymetrycznego przerostu przegrody miedzykomorowej. Wskazano na skutecznos¢ leczenia bloke-
rem kanatu wapniowego zaburzen rytmu serca w przebiegu kardiomiopatii przerostowej.

Whioski. Mimo duzej wiarygodnosci badar echokardiograficznych w rozpoznawaniu guzéw serca ocena ta mu-
si by¢ uzupetniona o inne bardziej specjalistyczne techniki obrazowe. Echokardiografia pozwala na stosunkowo
tatwe monitorowanie przebiegu choroby oraz wstepne okreslenie wskazan do leczenia kardiochirurgicznego.
Stad tez metoda ta jest niezwykle przydatna w diagnostyce ambulatoryjne;j.

Stowa kluczowe: widkniak serca, kardiomiopatia przerostowa, rezonans magnetyczny.

Background. Echocardiography is commonly applied method for diagnosis of very rare diseases of the
heart. In some cases this method must be completed by more advanced techniques, for example magnetic reso-
nance imaging (MR). Magnetic resonance imaging is very useful in defining proper diagnosis and treatment. In our
case report we showed that echocardiography can give false positive picture of cardiac fibroma in patient with hy-
pertrophy cardiomyopathy.

Material. We presented the case of a 41-year-old man with hypertrophy cardiomyopathy and fibroma of ventri-
cular septum detected by echocardiography.

Results. On the basis of heart magnetic resonance imaging we excluded cardiac fibroma and confirmed hypertro-
phy cardiomyopathy. We indicated that treatment with calcium blockers was beneficial in hypertrophy cardiomy-
opathy with ventricular arrhythmias. We also observed improvement of quality of life in the patient.
Conclusions. In spite of high sensitivity of echocardiography in detecting tumours of the heart, in many cases MR
or computer tomography is necessary. On the other hand echocardiography is very simple tool for monitoring the
process of the disease and it helps to find proper moment to send the patient to cardiosurgery department.

Key words: fibroma cordis, hypertrophic cardiomyopathy, magnetic resonance imaging.




| Z. Zdrojewicz i wsp. ® Fatszywie rozpoznany witékniak serca u chorego z kardiomiopatia przerostowa

Wstep

Guzy pierwotne serca stwierdza sie u okoto
0,001-0,03% os6b. Zwykle sg to zmiany tagod-
ne, wsrdd ktérych najczesciej spotyka sie sluzaki.
Wiékniaki serca wystepuja jedynie u okoto 4%
chorych [1]. Moga one byc¢ zlokalizowane sréd-
Sciennie i dotyczy¢ przegrody miedzykomorowej
[2]. Mimo tego, ze nie sg to guzy ztosliwe, ich
przebieg moze charakteryzowaé wystepowanie
ciezkich zaburzen rytmu, przewodzenia oraz nie-
wydolnos¢ serca [3-6]. Powiktfania te, co prawda
rzadko, moga by¢ przyczyng nagtych zgonodw.
Stad tez niektérzy chorzy musza by¢ leczeni ope-
racyjnie.

Pierwotna kardiomiopatie przerostowa stwier-
dza sie w populacji amerykariskiej u 0,2% o0s6b
[7]. Jej postac¢ rodzinna dotyczy ponad 90% cho-
rych [8]. Przerost najczesciej jest niesymetryczny
i obejmuje przegrode miedzykomorowa [9].
W przebiegu kardiomiopatii przerostowej obser-
wuje sie, podobnie jak w przypadku wiékniaka
serca, wystepowanie ciezkich komorowych zabu-
rzen rytmu, ktére moga prowadzic do nagtej smier-
ci [10]. Wspdtistnienie guzéw serca z kardiomio-
patig przerostowa zdarza sie niezmiernie rzadko.

Powszechne stosownie badari echokardiogra-
ficznych pozwolito na coraz czestsze rozpoznawa-
nie dotychczas niezmiernie rzadkich stanéw pato-
logicznych. Niemniej u wielu chorych badanie to
musi by¢ uzupetnione o inne bardziej specjali-
styczne oceny radiologiczne. Wsréd nich w rozpo-
znawaniu guzow serca szczeg6lne zastosowanie
znajduje tomografia komputerowa oraz badanie
wykonane metoda rezonansu magnetycznego. Ba-
dania te pozwalaja na weryfikacje postawionego
w oparciu o echokardiografie rozpoznania i ustale-
nie dalszego planu terapeutycznego [11, 12].

Opis przypadku

Mezczyzna 41-letni przyjety zostat na Od-
dziat Wewnetrzny z powodu wystepujacych od
okoto miesigca zaburzen rytmu serca oraz poja-
wiajacego sie wéwczas uczucia dusznosci i osta-
bienia. Zaburzenia te odczuwat jako napady
szybkiej, okoto 150/min, regularnej czynnosci
serca, trwajace od 5 do 10 minut, ktére wystepo-
waty do dwéch razy na dobe, zwykle w godzi-
nach popotudniowych. Jak podat, dolegliwosci te
nie miaty zwiazku z wysitkiem fizycznym, nato-
miast zalezaty od obciazenia emocjonalnego.
Z wywiadu wynikato, ze u chorego w 1997 r.
stwierdzono w badaniu echokardiograficznym
przerost sierdzia lewej komory, zwtaszcza prze-
grody miedzykomorowej, oraz srédsciennie
w zakresie przegrody zmiane hiperechogenna
o Srednicy 12 x 9 x 12 mm. Wymiary poszczegdl-

nych struktur serca przedstawiaty sie woéwczas
nastepujaco: LVEDd — 50 mm, RV — 20 mm, EF
70%, IVSd — 17 mm, PWd - 12 mm, pierscien
aortalny — 26 mm. W oparciu o te badania rozpo-
znano kardiomiopatie przerostowg oraz wiékniak
serca. W latach nastepnych u chorego wielokrot-
nie powtarzano USG serca, réwniez w osrodkach
kardiologicznych. Uzyskane wyniki byty zgodne
z pierwszg oceng echokardiograficzng, réwniez
w odniesieniu do wykazanej zmiany w przegro-
dzie miedzykomorowej.

Kardiomiopatie przerostowa rozpoznano po-
nadto u jednej z cdérek chorego, natomiast u po-
zostatych cztonkéw rodziny, tzn. u syna, drugiej
corki, dwoch braci i siostry obraz USG serca byt
prawidtowy. Chory podat ponadto, ze jego dzia-
dek zmart nagle, z niewiadomego powodu,
w wieku 55 lat.

Przy przyjeciu chory byt w stanie ogéInym do-
brym, bez cech niewydolnosci serca. Ostuchowo
tony serca byty czyste, sredniogtosne, dZzwieczne,
akcja serca byta miarowa okoto 60/minute, cisnie-
nie tetnicze wynosito 130/85 mmHg. W bada-
niach laboratoryjnych nie wykazano zmian.
U chorego wykonano nastepujace badania krwi:
OB, morfologie, jonogram (stezenie w surowicy
sodu, potasu, chloru, magnezu i wapnia), stezenie
mocznika, kreatyniny, kwasu moczowego, chole-
sterolu LDL i HDL, tréjglicerydéw, poziom cukru
na czczo w osoczu krwi zylnej, aktywnosc trans-
aminaz (asparaginowej i alaninowej) oraz ozna-
czono stezenie hormondw: tyreotropiny i aldoste-
ronu. Wyniki tych badan miescity sie w granicach
normy. Ponadto powtérzono USG serca, ktdre
przedstawiato sie nastepujaco: LVEDd — 46 mm,
LVESd - 31 mm, RV — 13 mm, EF 62%, IVSd - 31
mm, PWd - 13 mm, separacja ptatkéw zastawki
aortalnej — 22 mm, pierscieri aorty — 26 mm, aor-
ta wstepujaca — 33 mm. W obszarze przegrody
miedzykomorowej w segmencie srodkowym uwi-
doczniono ognisko o zwigkszonej echogeniczno-
$ci o wymiarach 12 x 12 x 10 mm (fot. 1). Zapis
EKG metoda Holtera wykazat prawidtowo czesty
zatokowy rytm serca. W godzinach od 10 do 21
zarejestrowano, trwajace maksymalnie do kilku-
nastu minut, pobudzenia przedwczesne komoro-
we, okresowo ukfadajace sie w rytm trojaczy. Za-
pis EKG spoczynkowy byt prawidtowy. U chorego
wykonano badanie serca rezonansem magnetycz-
nym w sekwencji spin—echo, w obrazach T1-,
i T2-zaleznych, w ptaszczyznach osiowych, czo-
towych i strzatkowych. W oparciu o nie stwier-
dzono przerost sierdzia lewej komory, nie wyka-
zano natomiast (zobrazowanej w badaniu USG)
zmiany w obszarze przegrody miedzykomorowej
(fot. 2). Choremu podano werapamil w dawce do-
bowej 120 mg. W przeprowadzonym po okoto
dwéch miesigcach badaniu kontrolnym stwier-
dzono, ze stan pacjenta jest dobry oraz ze nie od-
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Fot. 1. USG serca — widoczne ognisko o zwiekszonej
echogenicznosci w przegrodzie miedzykomorowej
(strzatka)

-

5.0 mm

-
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Fot. 2. MR serca — prawidtowa echogenicznos¢ mies-
nia serca

czuwa on wystepowania jakichkolwiek napadéw
szybkiej czynnosci serca.

Dyskusja
Przedstawiajac powyzszy przypadek chcieli-

Smy zwrdci¢ uwage na trudnosci diagnostyczne

Pismiennictwo

Thorac Surg 2003; 76: 1929-1932.
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phy 2001; 18: 171-173.

i terapeutyczne, jakie mozna napotka¢ u osoby
z kardiomiopatig przerostowa, u ktérej zmiany
w echokardiografii daty fatszywie dodatni obraz
obecnosci guza serca.

U obserwowanego przez nas chorego nie wy-
kazalismy, co prawda, wystepowania potencjal-
nie ztosliwych zaburzeri rytmu serca, co moze
stanowi¢ pewne ograniczenie tej pracy. Nie-
mniej calodobowe badanie elektrokardiograficz-
ne przeprowadzone zostato po kilku dniach od
wilaczenia typowego dla kardiomiopatii przero-
stowej leczenia blokerem kanatu wapniowego,
co zapewne spowodowato istotne zmniejszenie
sie czestosci wystepowania komorowych zabu-
rzen rytmu.

Rozpoznanie wtdkniaka serca postawiono
w oparciu o wielokrotne oceny echokardiogra-
ficzne. W przypadku progresji choroby, w tym re-
jestrowania bardziej ztozonych arytmii, nalezy
rozwazy¢ przeprowadzenie chirurgicznej resek-
cji guza [13]. Oczywiscie postepowanie takie
zwiazane jest ze znacznie wiekszym ryzykiem,
anizeli prowadzone u chorych z kardiomiopatia
przerostowa leczenie farmakologiczne, ktére wo-
bec nieistotnego zawezania drogi odptywu lewej
komory jest terapig z wyboru.

W kardiomiopatii przerostowej dochodzi do
desynchronizacji przebiegu witékien miesnio-
wych, bliznowacenia oraz wtéknienia migsnia
serca, a takze do zmian w zakresie struktur ma-
tych $rédsciennych tetnic wiericowych [14].
Trudno jednoznacznie ocenic, nie postugujac sie
badaniem autoptycznym, czy wykazane w da-
nym przypadku w obrazie echokardiograficznym
zmiany zalezaty od takiego wtasnie obrazu mor-
fologicznego kardiomiopatii. Niemniej jednak
przyjecie takiego wyjasnienia wydaje sie bardzo
prawdopodobne.

Przedstawiajac powyzszy przypadek, w cza-
sopismie, ktérego odbiorcami sg czesto lekarze
rodzinni, chcieliSmy zwréci¢ uwage na istotne
znaczenie specjalistycznych nieinwazyjnych
technik obrazowych w weryfikacji postawionego
w oparciu o echokardiografie rozpoznania. Uzu-
petnienie procesu diagnostycznego o badanie
metoda rezonansu magnetycznego pozwala
w przypadku guzow serca na okreslenie dalszego
postepowania, m.in. w odniesieniu do kwalifika-
cji do leczenia kardiochirurgicznego.
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Przewlekta niewydolnos¢ serca

CHF - chronic heart failure

ANDRZE) WYKRETOWICZ'" A 8 D WANDA HORST-SIKORSKA? A E F

! Katedra i Klinika Intensywnej Terapii Kardiologicznej i Choréb Wewnetrznych
Akademii Medycznej w Poznaniu
Kierownik: prof. dr hab. med. Henryk Wysocki

% Katedra i Zaktad Medycyny Rodzinnej Akademii Medycznej w Poznaniu
Kierownik: prof. AM dr hab. med. Wanda Horst-Sikorska

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

Przewlekta niewydolnos¢ serca (HF) nie jest jednostka chorobowa, ale ztozonym zespotem kli-
nicznym, o zmiennej dynamice. Jest koricowa wspélna droga wielu proceséw prowadzacych do uszkodzenia ser-
ca i charakteryzuje sie ztym rokowaniem. Pod wzgledem patofizjologicznym charakteryzuje sie dysfunkcjg mie-
$nia sercowego i miesni szkieletowych, aktywacja uktadu sympatycznego i kompleksowymi zaburzeniami neuro-
endokrynnymi. Poznanie mechanizméw patofizjologicznych zostato wykorzystane do zaprojektowania
skuteczniejszych form terapii niewydolnosci serca. Czestos¢ wystepowania wyraznie wzrasta z wiekiem. Wsréd
przyczyn wymienia sie chorobe niedokrwienng serca, kardiomiopatie rozstrzeniowa, wady zastawkowe i nadci-
Snienie tetnicze. Definicja choroby obejmuje: objawy niewydolnosci serca (w spoczynku lub podczas wysitku),
obiektywne wyktadniki dysfunkcji skurczowej i/lub rozkurczowej serca oraz pozytywna reakcje na leczenie ce-
lowane. Objawy kliniczne to najczesciej uczucie dusznosci, meczliwosci, ztej tolerancji wysitku fizycznego
i obrzekéw podudzi. Terapia HF polega na: leczeniu przyczynowym, farmakoterapii i leczeniu niefarmakologicz-
nym oraz na eliminacji czynnikéw ogélnoustrojowych nasilajacych HF (np. infekcja) oraz innych (np. nieprze-
strzeganie zaleconej terapii). Wsréd lekéw stosowanych w terapii HF znajduja sie: diuretyki petlowe; ACE-inhibi-
tory lub blokery receptora angiotensyny oraz betablokery. Digoksyne stosujemy u pacjentéw z niewydolnoscia
skurczowa i migotaniem przedsionkéw. Pacjent powinien by¢ kierowany do osrodka specjalistycznego, gdy: nie
uzyskujemy odpowiedzi na leczenie, podejrzewamy wade serca, wystepuje arytmia nasilajaca objawy HF, wy-
stepuja dodatkowe choroby, np. nadczynnosc tarczycy, wystepuje hipotonia oraz hiponatremia.

Stowa kluczowe: niewydolnos¢ serca, dusznos¢, obrzeki.

Chronic heart failure is a multisystem disorder with changing dynamics. It is a common pathway of
various pathological processes that lead to myocardial damage. Heart failure is characterized by various abnor-
malities and dysfunction of cardiac and skeletal muscle, activation of sympathetic nervous system and neurohor-
monal abnormalities. Pathophysiology of heart failure forms the basis for treatment improvement strategies. The
frequency of occurrence of chronic heart failure increases with age. There are several possible causes: cardiova-
scular disease, dilated cardiomyopathy, valve defects and hypertension. Definition of disease contains: symptoms
of cardiac insufficiency (at rest and under effort), objective estimate of systolic and diastolic sanction, positive re-
sponse to the treatment. Among clinical symptoms there are: difficulty in breathing, chronic fatigue, low tolera-
tion of physical effort and pheripheral oedema. Therapy of HF includes: pharmacotherapy and non-pharmacolo-
gical treatment as well as elimination of general factors intensifying HF (e.g. infection) and others (e.g. poor adhe-
rence). Among used drugs there are: ACE-inhibitors, angiotensine receptor blockers and beta-blockers. Digoxine
is applied to the patients with systolic insufficiency and atrial fibrillation. Patients should be referred to specialist
in the following condition: there is no positive response to the current treatment; there is suspicion of heart defect;
arrhythmia intensifying the HF symptoms occurs; additional diseases occurs (e.g. hyperthyroid); hypotonic and hy-
pothermia occurs.

Key words: heart failure, shortness of breath, oedema.

Przewlekta niewydolnos¢ serca (HF) nie jest uszkodzenia serca i charakteryzuje sie ztym roko-
jednostka chorobowa, ale ztozonym zespotem waniem.
klinicznym, o zmiennej dynamice. Jest koricowa Uszkodzenie serca uruchamia szereg mecha-

wspolna droga wielu procesow prowadzacych do nizméw wyréwnawczych poczatkowo korzyst-
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nych, a nastepnie prowadzacych do zaburzen

dystrybucji narzagdowej pojemnosci minutowej.
Definicje niewydolnosci serca podkreslaja tyl-

ko niektére, wybrane cechy zespotu klinicznego

i opieraja sie na osadzie klinicznym i wynikach

niektérych badan dodatkowych.

Definicja niewydolnosci serca (ESC) obejmuje
wystepowanie nastepujacych parametréw:

— objawy niewydolnosci serca (w spoczynku
lub podczas wysitku),

— obiektywne wyktadniki (najlepiej echokardio-
graficzne) dysfunkcji serca (skurczowej i/lub
rozkurczowe;j) i

— pozytywna reakcja na celowane leczenie nie-
wydolnosci serca.

Patofizjologia niewydolnosci serca

Pierwotnym zaburzeniem prowadzacym do
niewydolnosci serca jest jego uszkodzenie, ktére-
go nastepstwem jest spadek objetosci wyrzutowej
i pojemnosci minutowej. Nieprawidtowa dystry-
bucja pojemnosci minutowej prowadzi z kolei do
odpowiedzi neurohormonalnej (aktywacji uktadu
renina—angiotensyna—aldosteron) oraz aktywacji
uktadu wspétczulnego. Nastepstwem aktywacji
obu uktadéw jest kurcz naczyrn i zwiegkszenie
oporu obwodowego (wzrost napigcia uktadu
wspotczulnego, wzrost stezenia angiotensyny |l
i endoteliny, uposledzenie syntezy tlenku azotu),
a takze retencja sodu i wody (zwiekszone steze-
nie aldosteronu i wazopresyny). Konsekwencja
nadmiernej aktywacji odpowiedzi regulacyjnych
jest dalsze uszkodzenie serca (zwigkszone napie-
cie $ciany mie$nia sercowego, poszerzanie jam
serca — remodeling) i pogorszenie funkcji komér,
co prowadzi do nasilenia objawéw HF. Poza tym
istotna role w patofizjologii niewydolnosci serca

petni uogdlniona reakcja zapalna (przyczyniajaca
sie m.in. do kacheksji). Nastepstwem niewydol-
nosci serca jest niewydolnos¢ krazenia przecho-
dzaca w ostatniej fazie w niewydolnos¢ wielona-
rzadowa [1-3]. Z punktu widzenia patofizjologii
objawy niewydolnosci serca nie sa do korica po-
znane. Kardynalny objaw HF w postaci dusznosci
wysitkowej tylko w niewielkim stopniu zalezy od
wzrostu cisnienia w kapilarach ptucnych. Wyda-
je sie, ze za objawy ztej tolerancji wysitku fizycz-
nego odpowiadaja zaburzenia w obrebie miesni
szkieletowych. Stymulacja ergoreceptoréw zloka-
lizowanych m.in. w miesniach oddechowych
prowadzi do zwigkszonej wentylacji i aktywacji
uktadu wspdtczulnego. Za miopatie odpowie-
dzialny jest prawdopodobnie brak réwnowagi
miedzy procesami katabolicznymi i anaboliczny-
mi, spowodowany przewlektymi zaburzeniami
hemodynamicznymi [4, 5]. Proces rozwoju nie-
wydolnosci serca przedstawia rycina 1.

Epidemiologia i przyczyny

Ze wzgledu na zmieniajace sie sposoby definio-
wania niewydolnosci serca nie dysponujemy aktu-
alnie w petni wiarygodnymi danymi dotyczacymi
liczby chorych cierpiacych na to schorzenie. Nie-
mniej jednak wiadomo, ze rozpowszechnienie HF
i dysfunkgji lewej komory zwieksza sie wraz z wie-
kiem. W badaniach Framingham wykazano, ze
czesto$¢ ta wynosi u mezczyzn 8 na 1000 w wieku
50-59 lat i wzrasta ostro do 66 na 1000
w przedziale 80-89 lat. Dane te nie obejmuja bez-
objawowej niewydolnosci serca. Wiadomo ze
u okoto 50% oséb z dysfunkcja lewej komory nie
wystepuja objawy HF. Jak wykazuja badania,
u okoto 50% pacjentéw z HF stwierdza sie dys-
funkcje rozkurczowa, lecz jak na razie, ze wzgledu

Uszkodzenie miesnia sercowego

Spadek objetosci wyrzutowej, spadek pojemnosci minutowej

Aktywacja neurohormonalna

Aktywacja uktadu wspétczulnego. Aktywacja uktadu RAA

Kurcz naczyn, retencja sodu i wody

Zwiekszenie obciazenia serca, poszerzenie jam serca (remodeling)

Pogtebienie niewydolnosci serca

Ryc. 1. Etapy rozwoju niewydolnosci
serca
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na zmieniajace sie kryteria rozpoznania, nie dyspo-
nujemy wiarygodnymi danymi co do liczby cho-
rych z tg formg HF. Wiadomo natomiast, ze cze-
stos¢ dysfunkcji rozkurczowej wzrasta wraz z wie-
kiem i dotyczy w wigkszym stopniu kobiet [6].

W latach 70. ubiegtego wieku wsréd przyczyn
niewydolnosci serca dominowata choroba niedo-
krwienna serca (CAD) i nadci$nienie tetnicze.
Z czasem zaobserwowano, ze wsréd przyczyn wy-
wotujacych HF zmniejszyt sie udziat nadcisnienia
tetniczego (lepsza wykrywalnos$c i skutecznosé te-
rapii). Rejestr badaczy z Wtoch obejmujacy 6200
niewyselekcjonowanych chorych leczonych
w warunkach ambulatoryjnych wykazat, ze wsréd
przyczyn HF dominowaty: choroba niedokrwien-
na serca (40%), kardiomiopatia rozstrzeniowa
(32%), wada zastawkowa (12%), nadcisnienie tet-
nicze (11%), co przedstawiono w tabeli 1 [7, 8].

Objawy i rozpoznanie

Objawy podmiotowe niewydolnosci serca sa
mato swoiste i sprowadzaja sie do uczucia du-
sznosci, meczliwosci, ztej tolerancji wysitku fi-
zycznego i obrzekéw podudzi. Objawy te sg cze-
sto trudne do oszacowania, zwtaszcza u oséb
w podesztym wieku lub oséb otytych. Dlatego
wiele programéw badawczych, w tym Framin-
gham Heart Study, uzywa systeméw punktacyj-
nych dla wzglednego zobiektywizowania diagno-
zy. W tabeli 2 podano system punktowy Framin-
gham. Nalezy dodaé, ze system ten nie jest
szczegdlnie przydatny w rutynowej praktyce kli-
nicznej. U pacjentéw z licznymi przedmiotowy-
mi objawami niewydolnosci serca (znaczne
obrzeki podudzi, zast6j w krazeniu ptucnym,
przesuniecie uderzenia koniuszkowego, Il ton
serca, podwyzszone cisnienie w zytach szyjnych
itp.) rozpoznanie moze by¢ postawione z duzym
prawdopodobieristwem. Nalezy jednak zazna-

Tabela 1. Najczestsze przyczyny niewydolnosci serca

» choroba niedokrwienna serca (> 50%)
* kardiomiopatia rozstrzeniowa

» wady zastawkowe

» choroba nadcisnieniowa serca

Tabela 2. Kryteria diagnostyczne niewydolnosci

serca w badaniach Framingham

Kryteria duze

¢ napadowa dusznosé nocna

* przepetnienie zyt szyjnych

® rzezenia ptucne

¢ powiekszenie sylwetki serca

e ostry obrzek ptuc

* rytm cwatowy

e refluks watrobowo-szyjny

e utrata masy ciata > 4,5 kg po 5 dniach terapii

Kryteria mate

¢ obustronne obrzeki obwodowe

e kaszel nocny

e dusznos¢ przy codziennych wysitkach
e powiekszenie watroby

e przesiek do optucnej

e spadek pojemnosci zyciowej ptuc

e tachykardia spoczynkowa

Diagnoza HF: 2 duze kryteria lub 1 duze i 2 mate.

czy¢, ze powinno by¢ ono potwierdzone przez
obiektywne badania dodatkowe [9]. Kryteria dia-
gnostyczne HF ilustruje tabela 2.

Klasyfikacja niewydolnosci serca

Dla stopnia nasilenia objawéw wykorzystuje
sie powszechnie klasyfikacje wedlug NYHA
(New York Heart Association). Mozna za jej po-
moca monitorowac takze odpowiedZ na zastoso-

(np. BNP, jesli dostepne)

oraz rodzaju dysfunkgji

Wybdr sposobu leczenia

Podejrzenie dysfunkcji lewej komory (LK) i/lub niewydolnosci serca

EKG, RTG klatki piersiowej, stezenie peptydéw natriuretycznych

(jesli wyniki prawidtowe, prawdopodobieristwo HF znikome)

badanie obrazowe (w codziennej praktyce echokardiografia)
(jesli prawidtowe, prawdopodobieristwo HF znikome)

Ocena etiologii, stopnia zaawansowania, czynnikéw nasilajacych

Ryc. 2. Schemat postepowania
diagnostycznego w przypadku
podejrzenia niewydolnosci serca

161

=
o
N
=
=)
o
H
2
>
)
o
2
=
<
O
>
]
[+-]
£
S
W
£}
%)
4=
&2
=]
>
=
=
[
(5




A. Wykretowicz, W. Horst-Sikorska ¢ Przewlekta niewydolnos¢ serca

-
ey
N
S
S
«

H
e
>
)
ez
o
i
&
(9]
>
B
&
=

‘=
o
5]

o
=

o

5

54
>
=

£

&
[T

wane leczenie. Dla celéw rokowniczych stosuje
sie przede wszystkim kryteria echokardiograficz-
ne (gtéwnie ocene frakcji wyrzutowej). Istnieje
staba korelacja miedzy objawami klinicznymi
w skali NYHA a wielkosci frakcji wyrzutowej le-
wej komory [10, 11].

Dla usystematyzowania sposobéw postepo-
wania, a zwtaszcza dla zapobiegania progresji
choroby oraz dla planowania terapii przydatna
moze by¢ ocena etapu, na ktérym znajduje sie
pacjent z HF.

Etapy rozwoju niewydolnosci serca

Etap | — wysokie ryzyko rozwoju HF, obecnie
bez strukturalnej choroby serca lub objawéw HF
(np. nadcisnienie, ch.n.s., cukrzyca, leki kardioto-
ksyczne)

Etap Il — strukturalna choroba serca, bez obja-
woéw HF (np. przebyty zawat, asymptomatyczna
wada zastawkowa)

Etap Il — strukturalna choroba serca, objawy
HF aktualnie lub w przesztosci (np. strukturalna
choroba serca z objawami dusznosci wysitkowej)

Etap IV — zaawansowana, oporna HF (np. ob-
jawy w spoczynku pomimo maksymalnej terapii,
konieczne czeste hospitalizacje)

Nalezy zawsze sprébowac ocenic, czy aktual-
nie nie dziataja czynniki nasilajace objawy nie-
wydolnosci serca, takie jak:

e arytmia (np. migotanie przedsionkéw),

e zawalt serca,

* dusznica bolesna stabilna lub niestabilna,

* niekontrolowane nadcisnienie tetnicze,

» zakazenia (np. zapalenie ptuc),

* nadmierne spozycie alkoholu,

* niedokrwistosc¢,

* nadczynnosc tarczycy,

* niewydolnos¢ nerek,

e zatorowosc¢ ptucna,

* czynniki jatrogenne (niesteroidowe leki prze-
ciwzapalne, steroidy, leki kardiotoksyczne,
nadmierna parenteralna podaz ptynéw),

* niestosowanie sie do zaleconej terapii.

Rokowanie

Wigkszo$¢ badan dotyczacych rokowania
u chorych z HF przeprowadzono przed po-
wszechnym uzyciem lekéw aktualnie stosowa-
nych w terapii i dotyczyty one chorych ze skur-
czowa niewydolnoscia LK. O ile w umiarkowa-
nych postaciach HF rokowanie poprawito sig,
o tyle w zaawansowanej postaci niewydolnosci
serca rokowanie jest nadal bardzo zte [12]. Czyn-
nikami obcigzajacymi rokowanie sa:
e zaawansowany stopieri niewydolnosci (klasa

NYHA I, V),

* znaczna redukcja frakcji wyrzutowej LK (<
30%),

e obecnosc Il tonu serca,

* cukrzyca,

* redukcja stezenia sodu we krwi,

* znacznie podwyzszone stezenie BNP.
Badania dodatkowe zalecane chorym z prze-

wlekta niewydolnoscia serca przedstawiono w ta-

beli 3.

Tabela 3. Badania zalecane chorym z niewydolnos-

cig serca

Brak pojedynczego testu rozstrzygajacego
0 rozpoznaniu

* ECHO

* EKG

* RTG

* morfologia

* badanie moczu
* kreatynina

e TSH, T;5, Ta

* elektrolity

* BNP

Przeglad mozliwosci
terapeutycznych

Obecnie dysponujemy szeregiem mozliwosci
terapeutycznych dla przewlektej niewydolnosci
serca, dlatego nasze dziatania musza by¢ wielo-
kierunkowe. Plan terapeutyczny obejmuje:

— leczenie przyczynowe,

— farmakoterapie i leczenie niefarmakologiczne,

— eliminacje czynnikéw ogélnoustrojowych na-
silajacych HF (np. infekcja) oraz innych (np.
nieprzestrzeganie zaleconej terapii).

Przewlekta niewydolnos¢ serca moze przebie-
ga¢ w sposob bezobjawowy lub objawowy, ten
ostatni z kolei moze z kolei by¢ ,wyréwnany”
i ,niewyréwnany”. W okresie objawowym ,wy-
rownanym” objawy choroby wycofaty sie pod
wptywem terapii badZ sg stabilne i przynajmniej
czesé z nich, jak np. zast6j w krazeniu ptucnym
czy obrzeki, sq nieobecne. W okresie ,niewyréw-
nanym” choroby nastepuje pogorszenie, ktére
moze manifestowac sie jako np. obrzek ptuc,
znaczne ostabienie z niechecig do wykonywania
jakichkolwiek czynnosci lub nasilona dusznos¢
[13].

Rozpoczecie leczenia

Nalezy potaczy¢ postepowanie niefarmakolo-
giczne z terapig wielolekowa. Terapia niefarma-
kologiczna polega na wyttumaczeniu pacjentowi
istoty schorzenia, objawéw i sposobéw unikania
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zaostrzen choroby, a takze porady dietetyczne
i zaznajomienie z prostymi sposobami oceny sku-
tecznosci zastosowanego leczenia, co przedsta-
wia tabela 4.

Diuretyki petlowe sg niezbedne, gdy dominu-
je zastdj ptynow, nalezy réwniez rozpoczacd tera-
pie ACE-inhibitorem lub blokerem receptora an-
giotensyny Il (w przypadku nietolerancji ACE in-
hibitora). Beta-blokery (carvedilol, bisoprolol,
metoprolol o przedtuzonym dziataniu) powinny
by¢ zastosowane na wczesnym etapie. Digoksyne
stosujemy u pacjentéw z niewydolnoscig skur-
czowa i migotaniem przedsionkéw. U tych ostat-
nich nalezy takze rozwazyc¢ zastosowanie lekéw
przeciwkrzepliwych.

Nalezy pamietac, ze objawy HF sa niekiedy
uporczywe i bardzo nasilone, dlatego rozpocze-
cie leczenia schorzenia badZ terapia zaostrzen
musi odbywac sie w warunkach szpitalnych [14].

Tabela 4. Niefarmakologiczne zalecenia w niewy-

dolnosci serca

Zalecenia ogélne w terapii HF

* porady dotyczace objawéw i terapii (przestrzega-
nie zalecer)

* wysitek fizyczny

* dieta (redukcja spozycia soli)

* zakaz palenia i konsumpcji alkoholu

* szczepienia ochronne

* unikanie lekéw wywotujacych zaostrzenia (np.
leki steroidowe i niesteroidowe przeciwzapalne)

e poradnie HF

Tabela 5. Leczenie niewydolnosci serca

Farmakoterapia w niewydolnosci serca
* diuretyki petlowe i tiazydowe

* ACE blokery i AGII blokery

* beta-blokery

* spironolakton

* digoksyna

» wazodylatatory (nitraty/dihydralazyna)
* antykoagulanty

¢ leki antyarytmiczne

* leki inotropowo dodatnie

Terapia zabiegowa

» rewaskularyzacja (PTCA, CABG)

* wymiana lub naprawa zastawek

* resynchronizacja, stymulacja, kardiowerter-defi-
brylator

* urzadzenia wspomagajace krazenie

* transplantacja

* terapia eksperymentalna

Uwagi dotyczace farmakoterapii

Diuretyki w niewydolnosci serca:

* niezbedne przy retencji ptynéw (zawsze
w skojarzeniu z ACE inhibitorami),

* nie stosowac tiazydéw, gdy GFR < 30 ml/min
(wyjatek, gdy podaje sie je razem z diuretyka-
mi petlowymi),

e poczatkowa dawka furosemidu 20-40 mg,

* zazwyczaj przy prawidtowej czynnosci nerek
wystarczy dawka do 80 mg, przy niewydolno-
sci nerek 160-200 mg/dz.,

e maksymalny efekt diuretyczny trwa 2-3 tyg.
(wiekszos¢ powiktan wystapi w tym czasie),

e diuretyki oszczedzajace potas (gdy utrzymuje
sie hipokalemia u chorych pomimo stosowa-
nia ACE inhibitoréw),

e przy stabej odpowiedzi zwiekszy¢ dawke diu-
retyku petlowego lub potaczyc¢ go z tiazydem.

ACE inhibitory:

e leki pierwszego rzutu u chorych z uposledzo-
na funkcja skurczowa LK (EF < 40-45%),

e przy braku retencji ptynu tylko ACE inhibitor,
gdy obecna retencja razem z diuretykami,

e konieczne stopniowe zwigkszanie dawki ACE
inhibitora do poziomu efektywnego (jak w ba-
daniach klinicznych),

* nie powinno sie zmienia¢ dawki, bazujac tyl-
ko na objawach poprawy kliniczne;j.

Zalecenia przed rozpoczeciem terapii ACE
inhibitorami:

e unikaj nadmiernej diurezy przed rozpocze-
ciem terapii, zredukuj lub odstaw diuretyki na
24 godz.,

e zaczynaj od matej dawki,

e unikaj diuretykéw oszczedzajacych potas na
poczatku terapii,

e unikaj niesteroidowych lekéw przeciwzapal-
nych,

e kontroluj RR, czynnos¢ nerek i elektrolity 1-2
tyg. po kazdym zwiekszeniu dawki, potem co
3 i co 6 miesigcy.

Beta-blokery w niewydolnosci serca:

e zalecane do terapii chorych z tagodng, umiar-
kowana i ciezka niewydolnoscig serca (niedo-
krwienng i nieniedokrwienng) bedacych na
standardowej terapii ACE inhibitorami i diure-
tykami,

* beta-blokery zalecane s3 takze u chorych
z dysfunkcja lewej komory przebiegajaca bez
lub z objawami HF.

Inicjacja i zwiekszanie dawki beta-blokeréw
w HF:
* pacjenci powinni otrzymywac¢ ACE inhibitory
i diuretyki,
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stabilni klinicznie,

powoli zwiekszaé dawke,

przy poczatkowym pogorszeniu, zwiekszyc
dawke po stabilizacji.

Spironolakton w HF:

antagonista aldosteronu zalecany jest w za-
awansowanej HF (NYHA Il i IV) w potaczeniu
z ACE inhibitorami,

sprawdZ poziom K (powinien wyniosi¢ < 5
mmol/l) i kreatyniny (powinien wynosi¢ < 250
pmol/l),

25 mg spironolaktonu/dz., kontrola K i kreaty-
niny za 4-6 dni,

jesli K > 5,5 mmol/l, zredukuj o 50%, jesli
nadal wysoki — stop,

jesli po 1 miesigcu progresja objawéw HF
i normokalemia, zwigksz dawke do 50 mg,
sprawdz K i kreatynine po 7 dniach.

Blokery receptora AGTIlI (ARB) w niewydol-

nosci serca:

u pacjentéw nietolerujacych ACE inhibitoréw,
kombinacja z ACE inhibitorami (jezeli przy
stosowaniu jednego leku utrzymuja sie obja-
wy kliniczne),

kombinacja z ACE inhibitorami i beta-blokera-
mi ciagle kontrowersyjna.

Digoksyna w HF:

w migotaniu przedsionkéw i objawowej HF,
w obecnosci rytmu zatokowego moze ztago-
dzi¢ objawy, gdy dolegliwosci utrzymuja sie
mimo terapii taczonej ACE inhibitoréw i diu-
retykow,

zalecana w przypadku objawowej niewydol-
nos¢ skurczowej LK (NYHA 11-1V),

stezenie terapeutyczne 0,7-1,7 ng/ml,

nie zaleca sie podawania przy bezobjawowej
dysfunkcji lewej komory.

Leki antyarytmiczne w niewydolnosci serca:
w zasadzie generalnie brak wskazan dla uzy-
cia w HF. Specyficzne wskazania to: AF, nsVT,
sVT,

unikac lekéw klasy 1,

beta-blokery redukuja czestos¢ nagtych zgo-
noéw,

amiodaron skuteczny w wiekszosci nad- i ko-
morowych arytmii, ale brak wskazan do ruty-
nowego podawania.

W tabeli 6 przedstawiono najczesciej stoso-

wane leki w niewydolnosci serca.

Antykoagulacja w niewydolnosci serca:
antykoagulacje nalezy stosowa¢ w objawowej
HF, przebiegajacej z migotaniem przedsion-
kéw lub w przypadku przebytego epizodu za-
torowego,

ewentualnie podawac leki przeciwkrzepliwe
chorym o zwiekszonym ryzyku powiktan — du-
zy obszar akinezy lub skrzeplina przyscienna
u chorego po zawale, objawowa niewydolnosc
z EF < 30% ze skrzepling w lewej komorze.

Tabela 6. Zalecane dawki lekéw w leczeniu niewydol-

nosci serca

Nazwa Nazwa lekow Zalecane dawki

grupy

Inhibitory | Captopril 6,25-50 mg 3 x dz.

ACE Enalapril 2,5-20 mg 2 x dz.
Fosinopril 5-40 mg 1x dz.
Lisinopril 2,5-40 mg 1x dz.
Quinalapril 10-40 mg 2 x dz.
Ramipril 1,25-10 mg 1x dz.
Perindopril 2-4 mg 1 x dz.

B-blokery | Bisoprolol 1,25-10 mg 1 x dz.
Carvedilol 3,125-25 mg 2 x dz.
Metoprolol 12,5-200 mg 1x dz.

Inhibitory | Valsartan 80-320 mg

AGH Candesartan 4-32 mg
Eprosartan 400-800 mg
Losartan 50-100 mg
Irbesartan 150-300 mg
Telmisartan 40-80 mg

Diuretyki Furosemid 20-500 mg
Torasemid 5-200 mg
Hydrochlorotiazyt | 25-75 mg
Indapamid 2,5 mg
Spironolakton 12,5-200 mg

Tabela 7. Czynniki pogarszajace rokowania u cho-

rych z niewydolnoscia serca

Sercowo-naczyniowe

Ogdlnoustrojowe

Zalezne od chorego

niedokrwienie lub zawat serca

nadcisnienie tetnicze

nierozpoznana pierwotna wada zastawkowa
pogorszenie wtérnej niedomykalnosci mitralnej
migotanie przedsionkéw (pierwszorazowe lub Zle
kontrolowane)

znaczna tachykardia

zatorowosc¢ ptucna

niewtfasciwa terapia
infekcja

niedokrwistos¢

Zle kontrolowana cukrzyca
dysfunkcja tarczycy
zaburzenia elektrolitowe

nieprzestrzeganie zalecen
alkohol, leki
dieta
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Czynniki pogarszajace rokowania u chorych * watpliwosc diagnostyczna,
z niewydolnoscig serca przedstawiono w tabeli 7. * podejrzenie wady serca,

Nalezy zaznaczy¢, ze mimo, iz spory odsetek * arytmia nasilajaca objawy,
pacjentéw moze byé z powodzeniem leczony * schorzenia wtérne (np. nadczynnos$¢ tarczycy,
w warunkach ambulatoryjnych, to skierowanie niewydolnosc nerek),
pacjenta z HF do osrodka specjalistycznego nale- * znaczne uposledzenie czynnosci LK (EF < 20%),
zy rozwazyc, gdy wystepuje: * hipotonia obecna przed zastosowaniem ACE
* brak odpowiedzi na dotychczasowe leczenie, inhibitoréw, hiponatremia < 130 mmol/I.
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Pytania dotyczace artykutu

1. Dla rozpoznania niewydolnosci serca ko-

nieczne jest:

a) obecnosé Il tonu

b) zast6j w krazeniu ptucnym

powiekszenie watroby

obrzeki podudzi

obok objawéw podmiotowych konieczna
jest obecnos¢ obiektywnych wyktadnikow
dysfunkcji serca

o0

)
)
)
)

@

. Najczestsza przyczyna niewydolnosci serca

jest:

a) nadcisnienie tetnicze

b) kardiomiopatia rozstrzeniowa
wada serca

kardiomiopatia przerostowa
choroba niedokrwienna serca

C
d
e

_ = ==

. Do podstawowych badar, niezbednych w dia-

gnostyce niewydolnosci serca, naleza wszyst-
kie, z wyjatkiem:
a) EKG
b) RTG klatki piersiowej

) echo serca

) stezenie BNP

) NMR serca

(e g)

. Nieprawdziwe jest stwierdzenie:

a) klasyfikacja stopnia niewydolnosci serca
wedtug NYHA jest przydatna w codziennej
praktyce lekarskiej

b) wyzszy stopieri niewydolnosci wedtug
NYHA wskazuje na niekorzystne rokowanie

c) stopienn niewydolnosci wedtug NYHA ko-
reluje bardzo dobrze z frakcjg wyrzucania
lewej komory

d) wyzszy stopiern niewydolnosci wedtug
NYHA s$wiadczy o gorszym stanie wydol-
nosci serca

e) okreslenie stopnia niewydolnosci wedtug
NYHA moze pomdéc w wyborze wiasciwej
terapii

. Do czynnikéw nasilajacych niewydolnos¢ ser-

ca nalezy:

a) arytmia przebiegajaca z szybka czynnoscia
komor

nadczynnos¢ tarczycy

niestabilna dusznica

infekcja

wszystkie powyzsze

b

o0

)
)
)
)

@

. Ryzyko wystapienia niewydolnosci serca jest

zwiekszone przez:

a) chorobe niedokrwienng serca

b) nadcisnienie tetnicze
) alkohol
)
)

o0

leki kardiotoksyczne
wszystkie powyzsze

a@

Prawidtowe odpowiedzi na's. 158

7. Prawdziwe jest stwierdzenie:

a) niemozliwe jest leczenie przyczynowe
niewydolnosci serca

b) farmakoterapia niewydolnosci serca tago-
dzi objawy, lecz nie wptywa na rokowanie

c) leczenie niefarmakologiczne odgrywa
istotna role w postepowaniu z chorym na
niewydolnosc¢ serca

d) prawdziwe jesta i b

e) wszystkie ww. odpowiedzi sq prawidtowe

. W terapii niewydolnosci skurczowej serca

zastosuje wszystko, z wyjatkiem:

a) diuretykéw

b) ACE inhibitorow

alfa-blokerow

beta-blokeréw

brokeréw receptora angiotensyny I

C
d
e

. Przy rozpoczeciu terapii niewydolnosci ser-

ca za pomoca ACE inhibitora:

a) nie nalezy kontrolowac stezenia K w suro-
wicy

b) nie nalezy kontrolowac stezenia kreatyni-
ny w surowicy

c) terapie rozpoczynamy od maksymalnych
skutecznych dawek sprawdzonych w ba-
daniach klinicznych

d) konieczne jest skojarzenie ACE inhibitora
z blokerem angiotensyny Il

e) zadne z powyzszych

10. Beta-blokery znalazty zastosowanie w niewy-

1

dolnosci serca:

a) chorych z tagodng, umiarkowang i ciezka
niewydolnosciag serca (niedokrwienng
i nieniedokrwienna)

b) beta-blokery zalecane sag takze u chorych
z dysfunkcja lewej komory przebiegajaca
bez lub z objawami HF

c) lekami, ktére potwierdzity swoja skutecz-
nos¢ w terapii HF, sg — carvedilol, bisopro-
lol, metoprolol CR

d) konieczne jest rozpoczecie terapii od jak
najmniejszej dawki i stopniowe zwieksza-
nie dawki do maksymalnie tolerowane;j

e) wszystkie ww. stwierdzenia sg prawidtowe

Prawidtowe jest stwierdzenie:

a) leki antyarytmiczne sa szczegélnie przy-
datne w leczeniu niewydolnosci serca

b) amiodaron powinien by¢ rutynowo poda-
wany chorym ze skurczowa niewydolno-
Scig serca

c) najbezpieczniejsze sa leki antyarytmiczne
klasy |

d) leki antyarytmiczne poprawiaja rokowanie
w niewydolnosci serca, ale tylko u chorych
z niska frakcja wyrzutowa (EF < 30%)

e) beta-blokery redukuja czestos¢ nagtych
zgonow w HF
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Rekomendacje

Polskiego Towarzystwa Profilaktyki Zakazen HPV
dotyczace stosowania

czterowalentnej szczepionki profilaktycznej
przeciw HPV typow 6, 11, 16, 18

Polish Association for HPV Prevention recommendations
on use of quadrivalent (types 6, 11, 16, 18) HPV vaccine

Opracowane przy udziale:

— Polskiego Towarzystwa Ginekologii Onkologicznej,

— Sekcji Patologii Szyjki Macicy, Kolposkopii i Cytologii Polskiego Towarzystwa Ginekologicznego,
— Polskiego Komitetu Zwalczania Raka,

— Polskiego Towarzystwa Dermatologicznego,

— Polskiego Towarzystwa Pediatrycznego,

— Polskiego Towarzystwa Wakcynologicznego,

— Polskiego Towarzystwa Medycyny Rodzinnej

na postawie wynikéw badan klinicznych Il i Il fazy czterowalentnej szczepionki przeciw HPV 6,
11, 16, 18, Charakterystyki Produktu Leczniczego (rejestracja EU i Polska) oraz zalecenia (2006):
— ACIP (CDC) — Advisory Committee on Immunization Practices (Centers for Disease Control),

— ACOG - American College of Obstetricians & Gynecologists,

— AAFP — American Academy of Family Practitioners.

Wskazania do stosowania

Czterowalentna szczepionka przeciw HPV stosowana jest w zapobieganiu wystapienia dysplazji
szyjki macicy duzego i Sredniego stopnia (CIN2/3), raka szyjki macicy, zmian dysplastycznych sromu
duzego i Sredniego stopnia (VIN 2/3) oraz brodawek zewnetrznych narzadéw ptciowych (ktykcin
konczystych), zwigzanych najczesciej z zakazeniem wirusem brodawczaka ludzkiego (HPV) typow
6,11, 16, 18.

Wskazanie oparto na wynikach badan skutecznosci czterowalentnej szczepionki przeciw HPV 6,
11, 16, 18 wykazanej u mtodych kobiet w wieku od 16 do 26 lat oraz immunogennosci szczepion-
ki wykazanej u dzieci i mtodziezy w wieku od 9 do 15 lat. Badania immunogennosci czterowalent-
nej szczepionki u mtodych chtopcéw wskazuja na mozliwos¢ jej ochronnego dziatania réwniez
w tej grupie. Ponadto na podstawie dostepnych danych mozna przyjac, ze szczepionka bedzie chro-
nita takze przed innymi zakazeniami (zaréwno tagodnymi, jak i przednowotworowymi), zwigzany-
mi z zakazeniami HPV 6, 11, 16, 18 (np. VaIN).

Rekomendacje

1. Zaleca sie rutynowe podawanie czterowalentnej szczepionki przeciw HPV dziewczetom w wieku
11-12 lat. Szczepienia moga by¢ wykonywane takze u mtodszych dziewczat, poczawszy od
ukoriczenia przez nie 9 roku zycia, oraz u chtopcéw w wieku 9-15 lat.

2. Zalecane jest szczepienie tych dziewczat i kobiet w wieku 13-26 lat, ktére uprzednio nie zostaty
poddane szczepieniom przeciw HPV oraz tych, ktére nie zakoriczyty petnego cyklu szczepien.
Najkorzystniejsze jest szczepienie kobiet przed potencjalng ekspozycja na zakazenie HPV, a wiec
przed inicjacja seksualna.
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3. Petny cykl szczepieri obejmuje podanie domiesniowe trzech dawek szczepionki czterowalentnej
po 0,5 ml kazda, przy czym druga i trzecia dawka powinny by¢ podane odpowiednio po 2 i po
6 miesigcach od dawki pierwszej.

4. Szczepionka czterowalentna przeciw HPV moze by¢ podawana w czasie tej samej wizyty, pod-
czas ktorej podawane sg inne szczepionki, zgodne z kalendarzem szczepien. W przypadku jed-
noczasowego podawania wiecej niz jednej szczepionki pozajelitowo miejsca wstrzyknieé powin-
ny byc¢ rézne.

5. Zalecenia dotyczace cytologicznych badan profilaktycznych w kierunku raka szyjki macicy dla
kobiet poddanych szczepieniom przeciw HPV nie ulegaja zmianie i na obecnym etapie nie
roznia sie od obowiazujacych w populacji ogélnej. Szczepiona kobieta powinna podpisac¢
oswiadczenie, ze zostata poinformowana o koniecznosci regularnego wykonywania badan
cytologicznych.

Sytuacje szczegdlne

1. Szczepieniom z uzyciem czterowalentnej szczepionki przeciw HPV moga by¢ poddane kobiety,
u ktérych uzyskano pozytywny lub watpliwy wynik badania cytologicznego (odpowiednio: SIL
lub ASCUS), pozytywny wynik testu molekularnego Hybride Capture 2 dla typéow HPV o wysokim
i/lub niskim ryzyku oraz kobiety z obecnymi ktykcinami koriczystymi (brodawkami ptciowymi).
Kobiety szczepione w takich sytuacjach powinny zosta¢ poinformowane, ze dane pochodzace
z badan klinicznych nie wykazuja, by szczepionka czterowalentna miata wptyw leczniczy wzgle-
dem istniejacych nieprawidtowosci nabtonkowych, istniejacego zakazenia HPV, ani tez
istniejacych ktykcin korczystych. Spodziewac sie mozna natomiast petnego efektu profilakty-
cznego wzgledem pozostatych typéw HPV zawartych w formule szczepionki, ktérymi kobieta nie
jest zakazona w chwili jej podawania. Patologie nabtonkowe podejrzewane na podstawie bada-
nia cytologicznego lub molekularnego testu DNA HPV wymagaja weryfikacji i ewentualnego
leczenia wedtug typowych algorytmoéw, zgodnych z odrebnymi rekomendacjami, na ktére nie ma
wptywu fakt podania szczepionki.

2. Kobiety karmigce piersia moga by¢ poddawane szczepieniom z uzyciem czterowalentnej
szczepionki przeciw HPV.

3. Osoby z obnizona odpornoscia moga by¢ poddawane szczepieniom z uzyciem czterowalentnej
szczepionki przeciw HPV, niezaleznie od tego, czy obnizenie odpornosci wynika z choroby pod-
stawowej czy stosowanej immunosupresji farmakologicznej. Immunogennosc szczepionki moze
jednak by¢ w tych sytuacjach nizsza niz u kobiet bez deficytéw odpornosciowych.

4. Dopuszcza sie szczepienia kobiet powyzej 26 roku zycia oraz szczepienia mezczyzn,
przewidujac wystapienie w tych grupach efektu profilaktycznego zwigzanego z zastosowaniem
szczepionki czterowalentnej. Decyzja o podaniu szczepionki pozostaje w tej sytuacji w gestii
lekarza prowadzacego, ktéry podejmuje ja po analizie catoksztattu indywidualnego stanu kli-
nicznego oraz czynnikow ryzyka zakazenia HPV. Lekarz powinien uzyskac od osoby szczepionej
pisemna, s$wiadoma zgode na podanie preparatu poza wskazaniami rejestracyjnymi. W takich
przypadkach lekarz powinien monitorowac stan zdrowia osoby szczepionej, a informacje doty-
czace efektywnosci (lub braku efektywnosci) szczepionki powinny by¢ zapisywane.

5. Kobiety po przebytych/leczonych stanach CIN moga zosta¢ poddane szczepieniom z uzyciem
czterowalentnej szczepionki przeciw HPV, lecz obecnie brak jest danych dotyczacych czestosci
wystepowania nawrotéw CIN po szczepieniach. Pacjentki zaszczepione powinny pozostawac
w odpowiedniej, zgodnej z odrebnymi rekomendacjami, grupie dyspanseryjnej.

Ciaza
1. Nie zaleca sie stosowania szczepien kobiet ciezarnych z uzyciem czterowalentnej szczepionki
przeciw HPV.

2. Zakonczenie petnego cyklu szczepien (podanie 2. i/lub 3. dawki) u kobiety, ktéra zaszta w cigze
po pierwszej lub drugiej dawce szczepionki powinno zosta¢ odroczone do czasu porodu.
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Na podstawie obserwacji kobiet szczepionych w czasie cigzy nie stwierdzono przyczynowego
zwiazku pomiedzy szczepieniem a powiktaniami cigzy, ani tez rozwojem patologii ptodu. W odnie-
sieniu do ryzyka zwigzanego z podawaniem w czasie cigzy, czterowalentna szczepionka przeciw
HPV 6, 11, 16, 18 klasyfikowana jest jako preparat kategorii B.

Badania poprzedzajace szczepienie

1. Nie sa wymagane zadne specjalistyczne badania poprzedzajace podanie czterowalentnej
szczepionki przeciw HPV, w tym takze badania cytologiczne, kolposkopowe lub molekularne
badania DNA HPV.

2. Wskazane jest, by wizyta zwiazana z podaniem szczepionki powiazana byta z ocena stanu
ginekologicznego kobiety. Lekarz powinien ustali¢, kiedy kobieta wykonata ostatnie badanie cyto-
logiczne i ewentualnie skierowac ja na takie badanie.

Przeciwwskazania do szczepien

Podawanie czterowlentnej szczepionki przeciw HPV 6, 11, 16, 18 jest przeciwwskazane u 0séb,
u ktérych stwierdzono w przesztosci reakcje alergiczne w stosunku jakiegokolwiek sktadnika formu-
ty szczepionki. Szczepionka nie jest zalecana dla dzieci, ktére nie ukoriczyty 9 lat.

Srodki ostroznosci

Szczepienia z uzyciem czterowalentnej szczepionki moga by¢ przeprowadzone u oséb z tagodnymi
chorobami infekcyjnymi (np. biegunka lub tagodne zakazenia gérnych drég oddechowych, z goracz-
ka lub bez). W przypadku choréb przebiegajacych z wysoka goraczka szczepienie powinno zosta¢
odroczone do czasu uzyskania poprawy.

Czas trwania odpornosci

Najdtuzszy okres obserwacji os6b poddanych szczepieniom czterowalentng szczepionka przeciw
HPV wynosi obecnie 5 lat. W tym okresie wykazano petng skutecznos¢ ochronng szczepionki. W ce-
lu uzyskania dtugotrwatego efektu ochronnego wskazane jest przyjecie trzech dawek szczepionki.

Implementacja szczepien

1. Ze wzgledu na powazne nastepstwa spoteczne przewlektych zakazeri HPV pod postacia raka
szyjki macicy oraz innych nowotworéw okolicy anogenitalnej, jak réwniez wysokiej czestotliwo-
$ci wystepowania nieztosliwych, zaleznych od HPV zmian rozrostowych tych okolic (ktykcin
koriczystych) rekomenduje sie wprowadzenie szczepienn czterowalentng szczepionka przeciw
HPV do obowiazujacego kalendarza szczepien.

2. W szczepienia dziewczat i chtopcow powinni by¢ przede wszystkim zaangazowani lekarze pe-
diatrzy oraz lekarze rodzinni, zas szczepienia mtodych kobiet powinny by¢ dokonywane przede
wszystkim przez lekarzy ginekologéw. Wazna role w implementacji szczepier odgrywaé powin-
ni takze lekarze innych specjalnosci — zwtaszcza lekarze dermatolodzy i lekarze rodzinni.

Edukacja spoteczna

Za niezbedne uwaza sie prowadzenie ustawicznej rzetelnej edukacji spotecznej w zakresie profilak-

tyki raka szyjki macicy oraz innych zmian wywotywanych przez HPV. W tym aspekcie przestanie

powinno zawiera¢ m.in. nastepujace informacje:

* Szczepienia przeciw HPV z uzyciem szczepionki czterowalentnej znaczaco obnizaja ryzyko
wystapienia raka szyjki macicy i innych zmian wywotywanych przez HPV, lecz nie eliminuja go
catkowicie.
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Najbardziej istotnymi elementami zapobiegania zakazeniom HPV pozostaja: wzglednie pézna
inicjacja seksualna oraz monogamiczne zwiazki seksualne.

Kobiety poddane szczepieniom nie moga zrezygnowa¢ z badari przesiewowych opartych na
cytologii i/lub badaniach molekularnych DNA HPV.

Prof. dr hab. med. Stawomir Majewski
Prezes PTPZ HPV

Prof. dr hab. med. Marek Sikorski
Vice-prezes PTPZ HPV
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Suplement

do Rekomendacji Polskiego Towarzystwa Profilaktyki Zakazern HPV
dotyczacych stosowania czterowalentnej szczepionki profilaktycznej

przeciw HPV typéw 6, 11, 16, 18

Przewidywane efekty podania
czterowalentnej szczepionki w zaleznosci
od stanu klinicznego, wirusologicznego

i immunologicznego szczepionej osoby

Sytuacja kliniczna Parametry Spodziewane korzysci zdrowotne Indywidualne
DNA-HPV wskazania
i serologia’ do szczepieni
Osoby niezakazone DNA HPV () petna 100% ochrona przed +++
(np. przed inicjacja seksualna) | serologia () zmianami zaleznymi od
HPV 6, 11,16, 18
Osoby po przebytym DNA HPV (-) prawdopodobnie petna ochrona ++
zakazeniu danym typem serologia (+) przed reinfekcjg przewlekta tym
HPV, obecnie nie zakazone (niskie miano samym typem HPV, petna ochrona
(np. spontaniczna remisja naturalnych prze- przed nastepstwami zakazenia
zakazenia, stan po catkowitej | ciwciat swoistych) innymi typami HPV (w zakresie
resekcji CIN) 6,11,16, 18)
Istniejace zakazenie wczesne | DNA HPV (+) skutecznos¢ zapobiegania CIN ++
danym typem HPV serologia (-) zwigzanej z danym typem okoto
(na ogot < 6 miesiecy) 28%, petna ochrona przed nas-
tepstwami zakazenia nowymi typa-
mi HPV (w zakresie 6, 11, 16, 18)
Istniejace przewlekte zaka- DNA HPV (+) brak wptywu na istniejace zaka- +

zenie danym typem HPV

z lub bez zmian morfolo-
gicznych typu CIN, brodawki
ptciowe, inne

serologia (+)

zenie, konieczne adekwatne
postepowanie kliniczne (np. LLETZ),
petna ochrona przed nastepstwami
zakazenia nowymi typami HPV

(w zakresie 6, 11, 16, 18)?

Badania molekularne i badania serologiczne nie s wymagane do podjecia decyzji o szczepieniu. Indywidualne korzysci
z podania szczepionki mozna szacowac na podstawie sytuacji klinicznej. Komercyjne badania serologiczne niedostepne.
Osoby po catkowitej resekcji zmiany morfologicznej i eradykacji zakazenia HPV przechodza do grupy oséb po przeby-
tym zakazeniu danym typem HPV.
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Rekomendacje Grupy Ekspertéw
dotyczace spozycia i suplementacji
diety kwasami omega-3

w populacji ludzi dorostych

Expert Group recommendations on dietary consumption
and supplementation with omega-3 fatty acids in adults

Dtugotancuchowe kwasy ttuszczowe omega-3: kwas eikozapentaenowy — EPA oraz dokozaheksae-
nowy — DHA naleza do niezbednych dla zycia cztowieka wielonienasyconych kwaséw ttuszczo-
wych. Sg one gtéwnym sktadnikiem fosfolipidéw bton komérkowych i stanowia okoto 36% wszyst-
kich kwaséw thuszczowych mézgu, plemnikéw oraz siatkéwki oka. Zrédtem tych kwaséw w zywie-
niu ludzi sa ttuszcze pochodzace z ryb morskich oraz pstraga.

W codziennej diecie zdrowego cztowieka powinno sie znalez¢ nie mniej niz od 0,5 do 1,5 g (Sred-
nio 1 g/dziennie) kwaséw tluszczowych EPA i DHA.
W badaniach podstawowych wykazano dotychczas nastepujace mechanizmy biologicznego
dziatania kwaséw EPA i DHA, ktére polegaja na:
1) zmniejszaniu podatnosci na komorowe zaburzenia rytmu serca — przez wptyw na btonowe kana-
ty jonowe i stabilizacje elektryczng miocardium,
2) poprawie funkcji komdrek srédbtonka naczyniowego — przez zwiekszenie dostepnosci tlenku
azotu, co ma posredni wptyw na obnizenie cisnienia krwi,
3) hamowaniu agregacji ptytek krwi i zmniejszaniu lepkosci osocza — co redukuje ryzyko zakrzepicy,
4) obnizaniu syntezy triglicerydéw w watrobie — co wptywa na lipemie popokarmowa,
5) zmniejszaniu wydzielania cytokin pozapalnych przez monocyty-makrofagi — przez wptyw na
ekspresje czynnikow transkrypcyjnych PPARa iy,
6) zmniejszaniu procesu zapalnego, gdyz kwas EPA jest prekursorem eikozanoidéw oraz wykazuje
wptyw hamujacy na utlenianie kwasu arachidonowego.

Aby jednak uzyskac korzystne efekty biologiczne dla zdrowia cztowieka, proporcja miedzy spo-
zyciem kwaséw omega-6 (ttuszcze roslinne) a kwaséw omega-3 w codziennej diecie powinna wy-
nosi¢ 5-6 : 1.

W badaniach epidemiologicznych i klinicznych wykazano jednoznacznie, ze kwasy omega-3
moga spetniac istotng role w profilaktyce i leczeniu:

* choroby niedokrwiennej serca i udaru mézgu o podtozu zakrzepowo-zatorowym,
* fagodnego nadcisnienia tetniczego,

* reumatoidalnego zapalenia stawow,

* choréb autoimmunologicznych,

» choroby Crohn’a,

* niektérych nowotworéw, np.: sutka, prostaty i jelita grubego,

* depresji.

Kardioprotekcyjne dziatanie kwaséw omega-3 uzyskuje sie w przypadku dawek okoto 1 g/dzien-
nie, czyli mozliwych do pokrycia przez Zrédta pokarmowe.

Udowodniono, iz kwasy omega-3 zapobiegaja Smierci z przyczyn wieficowych przez zmniejsze-
nie ryzyka nagtego zgonu sercowego, a z przeprowadzonej metaanalizy wynika, ze kwasy omega-3
przedtuzaja zycie pacjentéw podobnie jak statyny. Jednak najnowsze badania randomizowane
u chorych z wszczepionym kardiowerterem—defibrylatorem, a wiec u chorych z najgrozniejszymi za-
burzeniami rytmu serca (utrwalony czestoskurcz komorowy, migotanie komor), nie potwierdzity ko-
rzysci z suplementacji kwaséw omega-3 i stad w tej grupie pacjentow nie jest polecane dodatkowe
podawanie preparatéow z tymi kwasami.



176 ‘ Rekomendacje Grupy Ekspertéw dotyczace spozycia i suplementacji diety kwasami omega-3

Kwasy omega-3 zmniejszajq agregacje ptytek krwi, co wydtuza czas krwawienia oraz zwieksza fi-
brynolize. Przy podawaniu lekéw przeciwptytkowych i przeciwzakrzepowych, co jest bardzo czeste
u pacjentéw kardiologicznych, istnieje niebezpieczeristwo nasilenia krwawien. Stad nie poleca sie
u takich pacjentéw suplementacji dodatkowa dawka kwaséw omega-3, przekraczajaca 1 g/dziennie.

Kwasy omega-3 w dawkach od 2 do 4 g/dziennie w postaci suplementéw moga by¢ stosowane
w leczeniu hipertriglicerydemii pod kontrolg lekarza. Nalezy takze podkresli¢, ze w leczeniu zabu-
rzen lipidowych, zwtaszcza o charakterze mieszanym (hipercholesterolemia z hipertréjglicerydemia
i obnizonym stezeniem HDL), szczegdlnie korzystne efekty przynosi potaczenie terapii statyng lub fi-
bratem ze stosowaniem kwaséw omega-3 w codziennej diecie. Wykazano réwniez korzystne efekty
kwaséw omega-3 w zapobieganiu progresji miazdzycy u kobiet po menopauzie.

Rekomendujemy:

W zwiazku z bardzo niskim spozyciem ryb morskich w populacji polskiej istnieje pilna koniecznos¢
nasilenia akcji edukacyjnej w celu uzyskania wzrostu spozycia kwaséw EPA i DHA w codziennych
dietach do optymalnego poziomu 1 grama dziennie. W grupach podwyzszonego ryzyka choréb
uktadu krazenia, nowotworowych i reumatoidalnych oraz choréb neurodegeneracyjnych nalezy
w miare mozliwosci zwiekszy¢ zawartosé kwaséw EPA i DHA do 1,5 grama dziennie. Podstawo-
wym Zrédtem obu tych kwaséw powinny by¢ ryby morskie, a w szczegélnosci sledzie, makrela, to-
sos$, dorsz, fladra, halibut, a ich spozycie powinno stanowi¢ dwa positki tygodniowo. W przypadku
niemoznosci spetnienia tych zalecer nalezy stosowa¢ suplementy kwaséw EPA i DHA o zdeklaro-

wanej ich zawartosci w preparatach.
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Komentarz

do Rekomendacji Grupy Ekspertéw

dotyczacych spozycia i suplementacji diety kwasami omega-3
w populacji ludzi dorostych

XXI wiek stanowi powazne wyzwanie dla medycyny w zakresie choréb uktadu sercowo-naczynio-
wego. Dramatycznie szybko wzrasta liczba chorych na nadcisnienie, cukrzyce, miazdzyce, w tym
chorobe niedokrwienna serca, zawaty i udary mézgu. Problemy zwigzane z zespotem metabolicz-
nym staja sie coraz powszechniejsze u mtodszych pacjentéw, réwniez u dzieci. Wsréd wielu czyn-
nikow srodowiskowych i zwigzanych ze stylem zycia, ktére moga podlega¢ modyfikacji, wymienia
sie sposob odzywiania. Eksperci od spraw dietetyki alarmuja, ze ilos¢ spozywanych w pokarmach
niezbednych nienasyconych kwaséw ttuszczowych jest wyraznie zbyt niska, a przewazaja kwasy
ttuszczowe nasycone. W niepokojacym tempie wzrasta liczba oséb otytych i z nadwaga, wraz ze
wszystkimi konsekwencjami wynikajacymi z nadmiernej masy ciata. Europejskie, a zwtaszcza krajo-
we dane, wskazuja na zbyt mate spozycie ryb morskich w przeliczeniu na 1 mieszkarica naszego kra-
ju, z czego wynika eliminacja naturalnego Zrédta nienasyconych kwaséw ttuszczowych. To nasila-
jace sie od wielu lat zjawisko niepokoi r6zne medyczne towarzystwa naukowe, w tym réwniez Pol-
skie Towarzystwo Medycyny Rodzinnej. Dlatego tez uwazamy, ze przyjecie okreslonego stanowiska
wobec tego niepokojacego zjawiska bedzie kolejnym sygnatem ostrzegawczym, aby zahamowac
tendencje pojawiajace sie w chwili obecnej. Nasze Towarzystwo popiera rekomendacje i stanowi-
sko Grupy Ekspertéw dotyczace spozycia i suplementacji diety kwasami omega-3 w populacji ludzi
dorostych.

Jednoczesnie zwracamy uwage, ze niektére badania wskazuja, iz w zwiazku z postepujacym za-
nieczyszczeniem Srodowiska spozywanie bez ograniczern miesa duzych ryb drapieznych, moze
w niektérych przypadkach prowadzi¢ do nadmiernej ekspozycji na rte¢. Dotyczy to m.in. takich ga-
tunkow ryb, jak: turiczyk, rekin, miecznik, marlin i szczupak. Na szczescie, poza turiczykiem, gatun-
ki te nie stanowia zbyt duzego procentu w strukturze ryb spozywanych przez Polakéw. Najbardziej
narazone na toksyczne dziatanie organicznych zwigzkéw rteci sg ptody, niemowleta i mate dzieci.
Europejski Urzad ds. Bezpieczeristwa Zywnosci (EFSA) rekomenduje dla kobiet w wieku rozrodczym,
zwtlaszcza planujacych ciaze, ciezarnych, karmigcych oraz dla mtodszych dzieci wybieranie ryb
z szerokiego spektrum gatunkéw, unikajac preferowania duzych drapieznikéw. W ,Nocie Informa-
cyjnej” Komisji Europejskiej zalecenia s bardziej szczegétowe — wyzej wymienione grupy nie po-
winny spozywac wiecej niz 100 g (mata porcja) na tydziert migsa duzych ryb drapieznych (rekin,
miecznik, marlin, szczupak, sandacz) i w tych tygodniach nie powinny jes¢ juz zadnych innych ryb.
Turiczyk nie powinien by¢ spozywany czesciej niz dwa razy w tygodniu. Duzo bezpieczniejsze jest
spozywanie mniejszych ryb, ktére bedac nizej w taricuchu pokarmowym, nie akumuluja tak znacz-
nych ilosci rteci w swym miesie, pozostajac jednoczesnie niezastgpionym Zrédtem nienasyconych
kwasow ttuszczowych, zwtaszcza kwaséw omega-3 i wobec tych gatunkéw rekomendacje nie prze-
widuja ograniczen ilosciowych. Nalezy jednoczesnie pamietac, ze istnieje mozliwos¢ suplementacji
nienasyconych kwaséw ttuszczowych za pomoca preparatéw gotowych, wolnych od zanieczysz-
czenri wystepujacych w Srodowisku naturalnym.

Prezes Polskiego Towarzystwa Medycyny Rodzinnej

Prof. dr hab. med. Andrzej Steciwko



