Polskie Towarzystwo Medycyny Rodzinnej
Stowarzyszenie Przyjaciét Medycyny Rodzinnej i Lekarzy Rodzinnych

Polska
Medycyna
Rodzinna

Kwartalnik

2000
Tom 2
ZLeszyt 4

WYDAWNICTWO
@oan’nua

1508-2121

PL ISSN



Komitet Naukowy

Komitet Redakcyjny

Adres Redakgji

Dr hab. med. Jerzy Btaszczuk (Wroctaw),

Prof. dr hab. med. Jerzy Czernik (Wroctaw),

Prof. dr hab. med. Zbigniew Domostawski (Wroctaw),
Prof. dr hab. med. Jerzy Gerber (Wroctaw),

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

Prof. dr hab. med. Antonina Hartoziriska-Szmyrka (Wroctaw),
Prof. dr hab. med. Marek Hebanowski (Gdarisk),

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

Prof. dr hab. med. J6zef Kocemba (Krakéw),

Prof. dr hab. med. Jerzy Kotodziej (Wroctaw),

Prof. dr hab. med. Tadeusz Kozielec (Szczecin),

Prof. dr hab. med. Waldemar Kozuschek (Bochum, Niemcy),
Prof. dr hab. med. Piotr Kuna (£6dZ),

Dr n. med. Krzysztof Kuszewski (Warszawa),

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

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

Prof. dr hab. med. Maciej Latalski (Lublin),

Prof. dr hab. med. Bozydar Latkowski (£6dZ),

Prof. dr hab. med. Jerzy Leppert (Uppsala, Szwecja),

Dr hab. med. Witold Lukas (Katowice),

Prof. dr hab. med. Jerzy topatyriski (Lublin),

Prof. dr hab. med. Andrzej Mackiewicz (Poznan),

Prof. dr hab. med. J6zef Matolepszy (Wroctaw),

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

Prof. dr hab. med. Leszek Paradowski (Wroctaw),

Dr n. med. Jacek Putz (Warszawa),

Dr hab. med. Ewa Ratajczyk-Pakalska, profesor nadzwyczajny (L6dZ7),
Prof. dr hab. med. Zbigniew Rudkowski (Wroctaw),
Prof. dr hab. med. Bolestaw Rutkowski (Gdarisk),

Prof. dr hab. med. Andrzej Steciwko (Wroctaw)

Prof. dr hab. med. Andrzej Szczeklik (Krakéw),

Prof. dr hab. med. Zenon Szewczyk (Wroctaw),

Prof. dr hab. med. Piotr Szyber (Wroctaw),

Prof. dr hab. med. Barbara Swiatek (Wroctaw),

Prof. dr hab. med. Kazimierz Wardyn (Warszawa),

Prof. dr hab. med. Mieczystaw Wozniak (Wroctaw),
Prof. dr hab. med. Irena Zimmermann-Goérska (Poznan),
Dr hab. med. Zygmunt Zdrojewicz (Wroctaw)

Redaktor Naczelny

Prof. dr hab. med. Andrzej Steciwko

Zastepca Redaktora Naczelnego

Dr n. med. Andrzej Staniszewski

Sekretarz Redakcji

Lek. Bartosz ). Sapilak

Czlonkowie Redakcji

Lek. Jarostaw Drobnik, lek. Wiestaw Iwanowski, lek. Roman Patrus,
mgr Waldemar Zukowski

Katedra i Zaktad Medycyny Rodzinnej, Akademia Medyczna we Wroctawiu,
ul. Syrokomli 1, 51-141 Wroctaw, tel. 071 325 51 26, tel./fax 071 325 43 41

WYDAWNICTWO

Conlenac

Siedziba: ul. Czackiego 46/1, 51-607 Wroctaw, tel. kom. 0 601 77 47 33
Biuro i prenumerata: ul. Lelewela 4, 53-505 Wroctaw, pok. 325,
tel./fax 071 34 390 18 w. 223

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

Wydawca nie odpowiada za tre$¢ zamieszczanych reklam i ogtoszen

Redaktor Wydawnictwa: Jan Kuzma

Projekt graficzny: Maciej Sztapka

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



Stowo wstepne

Szanowni Panstwo,

W kolejnym numerze naszego Kwartalnika przedstawiamy prace wygtoszone pod-
czas | Kongresu PTMR, ktére nie zostaty opublikowane w materiatach naukowych,
a ktére w naszej ocenie sg niezwykle cennym materiatem przydatnym w pracy lekarza
podstawowej opieki medycznej. Jednoczesnie chcemy przedstawi¢ Panstwu krotkie
sprawozdanie z | Kongresu Polskiego Towarzystwa Medycyny Rodzinnej, ktéry odbyt sie
we Wroctawiu w dniach 6-10 paZzdziernika 2000 r.

Wszystkim uczestnikom Kongresu, a szczegélnie wyktadowcom, w imieniu wtasnym
i catego Komitetu Organizacyjnego sktadam serdeczne podziekowanie za obecnos¢
oraz trud wtozony w przygotowanie i prezentacje wyktadéw, za zyczliwos¢ i okazang
sympatie dla srodowiska lekarzy rodzinnych, a takze chec¢ uczestnictwa w promocji idei
medycyny rodzinnej. Wasza obecnos¢ potwierdzita stusznos¢ powiedzenia, iz ,w jed-
nosci sita”.

Z okazji Nowego Roku, Wieku i Tysigclecia wszystkim Czytelnikom Kwartalni-
ka, cztonkom Polskiego Towarzystwa Medycyny Rodzinnej, lekarzom rodzinnym,
sympatykom tego srodowiska oraz wszystkim Kolegom pragne w imieniu Zespo-
fu Redakcyjnego Zyczyc¢ pasma sukcesow w Zyciu osobistym, spetnienia ambicji
zawodowych i wiary w stusznos¢ oraz powodzenie idei medycyny rodzinnej.

Redaktor Naczelny

Andrzej Steciwko
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WEOCEAWSKIE TOWARZYSTWO NAUKOWE informuje,

ze w dniach 15 i 16 czerwca 2001 r. w salach Szkoty Muzycznej

we Wioctawku odbedzie sie XXI Ogélnopolska Konferencja Kardiologiczna.
Program obejmuje nastepujace referaty i sesje panelowe:

. Ostry zespdt wiericowy — jak chciatbym by¢ leczony?

ptk prof. dr hab. med. Waldemar Banasiak (Wroctaw)

. Ukfad renina—angiotensyna — aspekty patofizjologiczne i lecznicze — wczoraj i dzis

prof. dr hab. med. Franciszek Kokot (Katowice)

. Nadcisnienie tetnicze u dzieci

prof. dr hab. med. Wtadystaw Rokicki (Katowice)

. Prewencja pierwotna nadcisnienia tetniczego w Polsce w latach 1944-2001

prof. dr hab. med. Barbara Krupa-Wojciechowska (Gdarisk)

. Co nowego wniosta ostatnia dekada do leczenia nadcisnienia tetniczego

prof. dr hab. med. Wtodzimierz Januszewicz (Warszawa)
Aspekty hormonalne i metaboliczne klimakterium a hormonalna terapia zastepcza
prof. dr hab. med. Andrzej Milewicz (Wroctaw)

. Farmakologia i zastosowanie srodkéw psychotropowych w wybranych chorobach uktadu

sercowo-naczyniowego

prof. dr hab. med. Krystyna Szczawiriska (Poznar)

Zastosowanie lekéw blokujacych receptory GP llIb/llla w terapii ostrych zespotéw wiericowych
dr n. med. Zbigniew Bednarkiewicz (£6dZ7)

. Reakcje niepozadane lekéw kardiologicznych

prof. dr hab. med. Andrzej Danysz (Warszawa)

Postepy w leczeniu ciezkich zaburzenr rytmu serca. Rola kardiologii interwencyjnej i kardiochirurgii
w ablacji. Chirurgiczne leczenie utrwalonego migotania przedsionkéw

prof. dr hab. med. Marian Zembala (Zabrze)

prof. dr hab. med. Franciszek Walczak (Warszawa)

Aktualne mozliwosci statej elektrostymulacji serca

prof. dr hab. med. Romuald Ochotny (Poznari)

Problemy kardiologiczne u noworodkéw

prof. dr hab. med. Barbara Debiec (£6d7)

Matoinwazyjne techniki w chirurgii wiericowej. Zabiegi hybrydowe

prof. dr hab. med. Marian Zembala (Zabrze)

prof. dr hab. med. Ryszard Jaszewski (£6dZ)

Farmakoterapia choroby niedokrwiennej serca inhibitorami btonowego wymiennika Na*/Ka*
prof. dr hab. med. Henryk Wysocki (Poznar)

tédzka Skala Ryzyka Operacyjnego — praktyczne zastosowanie analizy statystycznej ryzyka
leczenia operacyjnego choroby wiericowej

prof. dr hab. med. Janusz Zastonka (£6dZ7)

Echokardiografia kontrastowa w praktyce klinicznej — fakty i kontrowersje
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Kazdy uczestnik otrzyma bezptatnie egzemplarz autoryzowanego zapisu XX Ogélnopolskiej Konferencji
Kardiologicznej. Pierwszego dnia odbedzie sie spotkanie towarzyskie nad Jeziorem Wikaryjskim k.
Wtoctawka.

Wszystkich zainteresowanych prosimy o kontakt:
Biuro Organizacyjne XXI Ogoélnopolskiej Konferencji Kardiologicznej Wioctawskiego Towarzystwa
Naukowego, pl. Wolnosci 20, 87-800 Wioctawek, Elzbieta Migdalska, tel./fax 054 232 28 08
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Wczesne rozpoznanie i leczenie encefalopatii watrobowe;j
w aspekcie poradnictwa rodzinnego

PL ISSN 1508-2121

Early diagnosis and management of hepatic encephalopathy

in family practice

ZBIGNIEW RUDKOWSKI

Z Katedry i Zaktadu Medycyny Rodzinne;j
Akademii Medycznej we Wroctawiu
Kierownik: prof. dr hab. Andrzej Steciwko

Lekarz rodzinny ma moznos¢ wczesnego wykrycia encefalopatii watrobowej (HE) u pacjentéw
z ryzykiem HE (pozakazna lub toksyczna hepatopatia, alkoholizm i in.) przez stwierdzenie objawéw HE wedtug
kryteriow West-Haven (5 stopni ciezkosci). Przydatne sa proste testy psychometryczne, badanie zapisu EEG oraz
okreslenie stezenia mocznika we krwi tetnicze;j.

W leczeniu stosuje sie L-asparaginian L-ornityny, ktéry wyréwnuje zaburzenia syntezy mocznika i glutaminy, po-
prawiajac stan kliniczny pacjenta. Stosuje sie diete z ograniczeniem podazy biatka z miesa, jako dodatek — roz-
gatezione aminokwasy (BCAA), laktuloze oraz cynk doustnie.

Stowa kluczowe: encefalopatia watrobowa, kryteria West-Haven.

General practitioner has to pay his/her attention to examine already discrete symptoms of hepatic
encephalopathy (HE) in patients with different HE risks (e.g. post-infective hepatopathy, alcoholism, toxic hepatic
injury, etc.). It requires the systematic assessment of five components of HE, each graded on a 0-4 grade scale of
severity: mental status, asterixitis (West-Haven criteria), psychometric tests, electroencephalography, and arterial
blood ammonia concentration.

The treatment includes L-ornithine-L-aspartate that provides critical substrates for both urea and glutamine syn-
thesis, and improves the clinical status of the patient. The limitation of meat-protein in the diet, the use of
branched-chain aminoacids (BCAA), lactulose as well as oral zinc supplementation are needed.

Key words: hepatic encephalopathy, West-Haven criteria.

W okresie ostatnich 25 lat dokonat sie ogrom-
ny postep w zrozumieniu patogenezy zespotu
encefalopatii wrotno-systemowej (inaczej encefa-
lopatii watrobowej lub $pigczki watrobowe;j).
Szczegdlnie wazne jest stwierdzenie, ze tzw. ence-
falopatia watrobowa wyraza sie uszkodzeniem
czynnosci  osrodkowego uktadu nerwowego
w réznym stopniu, ktérych gtéwnymi objawami
spostrzeganymi klinicznie (tj. np. przez badajace-
go lekarza) moga by¢ zaréwno dyskretne zaburze-
nia psychiczne, jak i niewielkie odchylenia w za-
chowaniu sie albo w czynnosciach intelektual-
nych, az do wystapienia najciezszego stanu, raczej
nieodwracalnego, jakim jest spigczka watrobowa.

Dla lekarza rodzinnego najwazniejsze jest
wiasnie zwrécenie uwagi na posta¢ podkliniczng
encefalopatii watrobowej, tj. zespotu, ktéry
w | stadium (kryteria West-Haven) objawia sie

dyskretnym zaburzeniem $wiadomosci (nadmier-
na senno$¢, bezsennosc), obnizeniem funkgji in-
telektualnych (rozproszona uwaga), odmiang
w zachowaniu sie (hadmierne wyrazanie uczucia
euforycznie lub depresyjnie, nadmierna pobudli-
wos¢é nerwowa) oraz niewielkimi zaburzeniami
uktadu nerwowo-migsniowego (drzenie grubofa-
liste, staba koordynacja ruchowa, uposledzenie
ruchomosci reki widoczne przy pisaniu). W tym
stadium np. alkoholik lub pacjent po przebyciu
zapalenia watroby moze nie zdawac sobie spra-
wy z obecnosci hepatopatii z powodu braku ob-
jawow lub subiektywnych dolegliwosci, ani nie
zauwazad wiasnej niedyspozycji psychicznej, np.
dotyczacej prowadzenia pojazdu lub wykonywa-
nia zawodu wymagajacego precyzji. Diagnostyka
i nastepujace leczenie podklinicznej encefalopa-
tii moga zapobiec wypadkom komunikacyjnym
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Tabela 1. Stopnie ciezkosci encefalopatii watrobowej (West-Haven Criteria)

Stopieri ciezkosci Obraz kliniczny Wynik badania
psychometrycznego
Stopien 0 Bez zauwazalnych objawéw przy badaniu fizykalnym patologiczny
Stopien 1 Lekkie zaburzenia swiadomosci, euforia, wzmozona pobudliwosé, | patologiczny
zaburzenia w skupieniu sie, zaburzenia snu, delikatne drzenie
Stopien 2 Apatia, senno$¢, zaburzenia pamieci, dezorientacja w miejscu patologiczny
i czasie, zmiana osobowosci, nieodpowiednie zachowanie,
niepokdj, leki, grubofaliste drzenie
Stopien 3 Sennos¢, stupor, splatanie, brak orientacji, wzmozone niemozliwe
odruchy do wykonania
Stopien 4 Spiaczka niemozliwe
do wykonania

lub zawodowym lub tez innym niepowodzeniom,
np. rodzinnym, zwigzanym z zaburzeniami reak-
cji psychicznych.

Encefalopatia w miare czasu pogtebia sie, obja-
wy stajg sie coraz bardziej wyraziste (stadium I, [11)
i w stadium IV dochodzi do spiaczki watrobowe;j
wyrazonej nieprzytomnoscia, brakiem odruchoéw,
catkowitym zatrzymaniem funkgji psychicznych.

Okres miedzy | a IV stadium moze trwac réz-
nie dtugo i moze by¢ znacznie ztagodzony lub
przedtuzony w wyniku wiasciwego leczenia —
jednak warunkiem jest wczesne rozpoznanie.

Jakie sa przyczyny niewydolnosci
watrobowej, ktére moga by¢
wykryte przy badaniu fizykalnym
i laboratoryjnym pacjenta?

Najczesciej przyczyna przewlektej encefalo-
patii jest rozwinieta marskos¢ watroby i nadcis-
nienie wrotne. Marskos$¢ watroby powstaje na tle
uszkodzenia alkoholowego, polekowego, po za-
kazeniach wirusowych HBV, HCV, HDV, a takze
moze rozwing¢ sie na tle wad metabolicznych
lub innych anomalii, np. w zespole Budd-Chiari,
w zacisnieciu worka osierdziowego lub zakaze-
niu pepka w okresie noworodkowym (zakrzep
zyly wrotnej).

U ludzi chorych na przewlekte zapalenie wa-
troby encefalopatia moze zosta¢ sprowokowana
lub przyspieszona przez inne rézne bodzce, jak
krwawienie dojelitowe, zakazenie, zaburzenie
homeostazy elektrolitéw (hipokaliemia), obciaze-
nie alkoholem, a takze przez czynniki jatrogenne,
np. zazycie lekow uspokajajacych, nasennych,
przeciwbdlowych lub diuretykéow.

Przebieg piorunujacy ($piaczka) encefalopatii

watrobowej jest zazwyczaj nieodwracalny i kon-
czy sie letalnie.

Encefalopatia watrobowa moze rozwina¢ sie
rowniez z powodu hiperamonemii, ktéra powsta-
je u 0s6b z réznymi zaburzeniami naczyniowymi
w systemie zyt wrotnych, nawet bez marskosci.
Gtéwnie chodzi tu o anastomozy miedzy ukta-
dem wrotnym i zyly watrobowej (porto-caval
shunt), ktére powstaja w wyniku operacyjnej ko-
rekcji nadcisnienia wrotnego [1] albo po operacji
ureterosigmoidostomii z powodu usuniecia pe-
cherza moczowego.

Metody rozpoznawania podklinicznej
(,niemej”) encefalopatii watrobowej

W anamnezie ustala sie istnienie czynnikéw
uszkadzajacych watrobe (hepatotropowe zakaze-
nie wirusowe, alkoholizm). Najczesciej choroba
podstawowa jest marskos¢ watroby lub przewle-
kte zapalenie watroby z nadcisnieniem wrotnym
wywotane wirusami (HAV, HBV, HCV, HDV,
HEV), takze herpeswirusami, jak EBV, HSV, CMV,
oraz toksynami, jak alkohol, leki. Moga to by¢
réowniez choroby innych narzadéw, jak zaciskaja-
ce zapalenie osierdzia, stan po ureterosigmoido-
stomii, pecherz neurogenny z zakazeniem uktadu
moczowego. Anamneza co do samooceny pa-
cjenta dotyczy jego sfery psychicznej, emocjonal-
nej i neuromotorycznej.

Ludzie mtodzi skarza sie na ostabienie, obja-
wy ze sfery psychicznej, dzieci w ogéle nie poda-
ja skarg, a ich rozwdj fizyczny nie daje wska-
zéwek diagnostycznych. Niewydolnos¢ watroby
rozwija sie niepostrzezenie i bez wyraznych ob-
jawow zmuszajacych chorego do konsultacji le-
karskiej. Przeprowadza sie drobiazgowe badania
fizykalne. Nie nalezy oczekiwac wyraznych obja-
wow — te wystepuja zazwyczaj w pdznej, zaa-
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wansowanej fazie choroby watroby, np. hepato-
megalia, poszerzenie zyt powierzchownych po-
wiok, stan podzéttaczkowy z zabarwieniem biat-
kéwek oczu, rumien dtoni, powigkszenie obwo-
du brzucha, objawy przesieku w jamie brzuszne;.

Jednak na podstawie danych anamnestycz-
nych, okolicznosci zycia codziennego pacjenta
i skarg raczej dotyczacych zaburzen psychoso-
matycznych nalezatoby przeprowadzi¢ diagno-
styke w kierunku obecnosci podklinicznej ,nie-
mej encefalopatii”. Jest to wymdég poparty czesto
wystepujacym zjawiskiem alkoholizmu oraz nasi-
lonego szerzenia sie wirusowych zakazer hepa-
totropowych.

Proste testy psychometryczne moga stuzy¢ do
oceny sprawnosci umystowej aktualnej w dniu
badania pacjenta oraz w nastgpnych badaniach
kontrolnych oceniajacych cofanie sie lub postep
choroby.

Jest to test taczenia cyfr (Number Connexion
Test A = NCTA) oraz cyfr i liter (NCTB) [2]. Testy
te umozliwiaja ocene czasu ich wykonania, tj.
oceniaja orientacje wizualno-przestrzenna. (Nor-
ma ponizej 15-30 sekund).

Test ciagtej linii (Racetrack Test = RTT lub Li-
ne-Tracing Test = LTT) obiektywizuje szybkosc¢
i precyzje czynnosci motorycznych [3].

Innym znanym obszernym testem jest skala
Wechslera dla dorostych (Wechsler Adult Intelli-
gence Scale = WAIS).

Z innych odchylei w stanie pacjenta wymie-
nia sie szczegblny zapach z ust (foetor hepaticus),
wzmozenie odruchéw ze Sciggien, dodatni objaw
Babiriskiego. Pobudzenie ruchowe, stan mania-
kalny wystepuje w zaawansowanym stanie
przedspiaczkowym.

Badania laboratoryjne obejmujg okreslenie
stezenia amoniaku we krwi tetniczej, stezenia
aminokwaséw lub stosunku liczbowego stezenia
rozgatezionych aminokwaséw do aminokwaséw
aromatycznych (BCAA/AAA).

Nie ma korelacji stopnia encefalopatii
z probami czynnosci watroby, z aktywnoscia we
krwi, np. aminotransferaz, nie ma zmian w ptynie
mozgowo-rdzeniowym lub jest niewielkie
podwyzszenie stezenia biatka. Rozpoznanie en-
cefalopatii stawia sie gtéwnie na podstawie obra-
zu klinicznego. W ustaleniu rozpoznania s po-
mocne badania elektrofizjologiczne, np. badanie
EEG, ktérego cecha patognomoniczng jest zwol-
nienie czestosci fali alfa ponizej 8 cykli na sekun-
de, w skrajnych przypadkach do 3 cykli/sek.

Do bardziej szczegétowej oceny stuzag spe-
cjalne kryteria (West-Haven Criteria) oceniane
w punktach 0-4 na podstawie stanu psychiczne-
go, wystapienia drzeri (tremor), wyniku testu
NCTA, czestosci fali alfa w EEG oraz stezenia
amoniaku we krwi (wg [ 71]).

Uzywajac tych kryteriow mozna monitorowac

liczbowo pogarszanie sie lub polepszanie sie stanu
pacjenta, np. pod wptywem stosowanego leczenia.

Co do patogenezy encefalopatii watrobowej
istnieje kilka przypuszczen: hipoteza neuroto-
ksyn, hipoteza fatszywych neurotransmiteréw,
hipoteza kwasu gamma-aminomastowego (GABA)
oraz hipoteza przyczyn wielosktadnikowych [4].

Hipoteza neurotoksyn opiera si¢ na spostrze-
Zeniu, ze rézne sole amonowe i podwyzszenie
stezenia amoniaku we krwi powoduja zaburzenia
moézgowe u ludzi chorych na marskos¢ watroby
oraz przy przechodzeniu krwi z uktadu wrotnego
do ukfadu zylnego watroby z ominieciem tkanki
watrobowej [5]. Z zaburzeniami w tkance
moézgowej najlepiej koreluje stezenie mocznika
w krwi tetniczej, a nie zylnej. U 10% oséb z en-
cefalopatia watrobowa poziom amoniaku nie jest
podwyzszony, co jest argumentem przemawiaja-
cym za bardziej ztozong patogeneza encefalopa-
tii. Podwyzszony poziom amoniaku we krwi
stwierdza sie takze w zespole Reya. Amoniak za-
burza metabolizm mézgu, m.in. przez uszkodze-
nie regulacji tzw. neurotransmiteréw bioracych
udziat w mechanizmie przenoszagcym aminokwa-
sy przez bariere mézg—krew, przez obnizenie glu-
taminianu pobudzajacego czynnos¢ neurotrans-
miteréw, przez uszkodzenie kanatéw jonowych
i potencjatu bton komérkowych.

W czasie zatrucia amoniakiem i przy odtru-
waniu dochodzi do znacznego nadmiaru gluta-
miny w tkance mézgowej. Ten nadmiar moze by¢
ttumaczony na podstawie teorii fatszywych neu-
rotransmiteréw. Hipoteza ta przyjmuje, ze aroma-
tyczne aminokwasy (AAA) i o rozgatezionych
taricuchach aminokwasy (BCAA) wspétuczestni-
cza w wymianie aminokwaséw w celu zmniej-
szenia poziomu glutaminy w tkance mézgu. Glu-
tamina jest substancja powodujaca wysokie
cisnienie osmotyczne i jest czesciowo odpowie-
dzialna za wazrost cisnienia srédczaszkowego
w przebiegu piorunujacej postaci encefalopatii.
Przypuszcza sie, ze aminokwasy BCAA, ktérych
poziom jest obnizony w marskosci watroby
z nadcisnieniem wrotnym, uczestniczag w wymia-
nie glutaminy wraz z AAA, ktérych poziom jest
podwyzszony w chorobach watroby. Wystepuje
wieksze pobieranie AAA (jak np. fenylolamina,
tyrozyna) do tkanki mézgowej niz nietoksycz-
nych BCAA (np. leucyna, izoleucyna, walina). Ty-
rozyna jest metabolizowana do fatszywego neu-
rotransmitera, ktérym jest oktopamina lub beta-
etanolamina. Powoduje to z kolei obnizenie
wytwarzania prawdziwych neurotransmiteréw,
jak norepinefryna i dopamina. W tkance mézgo-
wej oraz w surowicy dochodzi do zmniejszonego
stezenia BCAA.

Inna hipoteza twierdzi, ze w jelitach nastepu-
je wzmozona synteza GABA, ktdra to substancja
jest neurotransmiterem i przechodzi przez uktad
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wrotny wprost do zbiorowiska zyt watrobowych
przez istniejace tam nieprawidtowe przecieki
i dostaje sie do mézgu [6]. Wysycenie receptoréw
GABA wywotuje encefalopatie. Receptory
mozgowe GABA wiaza tez benzodiazepiny, na
ktére chorzy z marskoscia s szczegdlnie wrazli-
wi (Relanium, Rivotril, Clonazepam oraz pochod-
ne, np. Estazolam, Signopam i inne).

Hipoteza rozszerzajaca znaczenie neuroto-
ksyn przyjmuje, ze chociaz amoniak jest gtow-
nym czynnikiem toksycznym, to neurotoksycznie
oddziatujg réwniez merkaptany, krétkotaricucho-
we kwasy ttuszczowe, a takze inne substancje.

Wszystkie te hipotezy nie do korica ttumacza
rozne objawy lub natezenie encefalopatii watro-
bowej, lecz eksperymentowanie na mézgu w ce-
lu wyjasnienia tego zagadnienia jest wyjatkowo
trudne.

Leczenie encefalopatii watrobowe;j

Zasadniczym elementem leczenia jest ograni-
czenie podazy biatek, stad bardzo podstawowe
znaczenie diety: ogranicza sie ilos¢ catkowity
biatka z 1 g biatek/kg masy ciata (pochodzacych
z miesnych, mlecznych lub jarskich pokarmoéw)
do 40 graméw dziennie, a w okresach zaostrzeri
objawowych encefalopatii nawet do 20 gramoéw
dziennie. Bardziej amoniakogenne i stad sprzyja-
jace encefalopatii sq biatka migsa zwierzecego
i krwi, gdyz zawieraja wyzsza zawarto$¢ amino-
kwaséw aromatycznych (AAA), mniejsza zawar-
tos¢ aminokwaséw (BCAA) i nie maja izoleucyny.
Bardziej bezpieczne s biatka roslinne.

W celu zahamowania degradacji mocznika
w przewodzie pokarmowym, czego warunkiem
jest obecnos¢ bakterii jelitowych, w leczeniu en-
cefalopatii watrobowej stosowano antybiotyki nie
wchianiajace sie w jelicie, ale niszczace jelitowa
flore bakteryjna. Sq to neomycyna (4—-6 g/dobe
w 4 dawkach), paramomycyna, w mniejszym
stopniu metronidazol.

Leczeniem z wyboru jest stosowanie nie
wchtanialnych w jelicie dwusacharydéw, jak lak-
tuloza lub laktikol. Zakwaszaja one jelito i w ten
sposob ograniczaja rozwoj flory jelitowej, réw-
niez dziatajg czyszczaco z powodu wzmozenia
osmolalnosci.

Pomocnicze leczenie polega na podawaniu
preparatéw zawierajacych aminokwasy o rozga-
tezionych taricuchach (BCAA), tj. leucyne, izo-
leucyne i waline. Stosuje sie réwniez uzupetnie-
nie diety preparatem cynku, gdyz stezenie tego
pierwiastka w marskosci watroby jest znacznie
obnizone, a jest on sktadnikiem enzymdéw biora-
cych udziat w syntezie mocznika, a wiec
w odbarczaniu krwi z amoniaku.

W leczeniu encefalopatii watrobowej wazne

znaczenie ma zastosowanie L-asparaginianu-L-
-ornityny (OA), co zapewnia dostarczenie substra-
tow dla syntezy mocznika oraz glutaminy, tj. dla
dwu mechanizmow, dzieki ktérym nastepuje przez
hepatocyty ,wymiatajace” pozbywanie sie
nadmiaru amoniaku [7]. Asparaginian i ornityna
ulegaja przemianie do kwasu alfa-ketoglutarowe-
go, ktéry jest substratem do syntezy glutaminy.
Glutamina jest syntetyzowana w centralnym, tj.
periportalnym, regionie zrazika watrobowego
przez hepatocyty umiejscowione okotozylnie zgo-
dnie z tzw. funkcjonalng heterogennoscia watroby.

Doustnie podany asparaginian ornityny po
rozszczepieniu w gérnym odcinku jelita na te
dwa sktadniki zostaje przetransportowany do ko-
mdrek watrobowych i tu wchodzi w cykl moczni-
kowy, ktéry przez droge metaboliczng kwasu al-
faglutarowego ma réwniez zwigzek z cyklem
kwasu cytrynowego. W ten sposob asparaginian
ornityny uczestniczy w tworzeniu mocznika i glu-
taminy. Ornityna jest ponadto aktywatorem trans-
ferazy karbamylowej ornityny, ktérej aktywnos¢
jest uposledzona w marskosci watroby, podobnie
jak w ogdle wytwarzanie mocznika, czyli oba te
sktadniki leku — asparaginian oraz ornityna — bio-
rac udzial w tworzeniu mocznika, oczyszczaja
krew z amoniaku. W ten sposéb wptywaja na
usuniecie z organizmu gtéwnego czynnika pato-
genetycznego encefalopatii watrobowe;.

Z licznych badan eksperymentalnych na zwie-
rzetach wiadomo, ze np. po zatruciu szczuréw
amoniakiem normalnie wywotujacym $piaczke
mozna uzyska¢ 80% obnizenia amonemii po po-
daniu ornityny i zapobiec ich $mierci [8].

Szczegélnie wazne obserwacje zostaty doko-
nane w badaniach klinicznych u ludzi z marsko-
$cig watroby. Datuja sie one od potowy lat siedem-
dziesiatych i siegaja az po ostatnie lata (H.-D.
Ottermann 1976; H. Leweling i wsp. 1991; R. Ni-
lius 1992; S. Stauch 1992; H. Liehr 1992 (wg [7]), S.
Stauch i wsp. 1998 [9], Kircheis i wsp. 1997 [10]).

Wszystkie te doswiadczenia byty randomizo-
wane, ze slepa préba — lek podawano przez 7-14
dni doustnie 3 razy dziennie po 6-9 g na dawke
albo podawano dozylnie w znacznie wyzszych
dawkach (20-40 g na dobe). Efekt asparaginianu
ornityny poréwnywano wobec placebo i we
wszystkich pracach uzyskano statystycznie zna-
mienne obnizenie stezenia amoniaku we krwi
chorych oraz polepszenie stanu encefalopatii.

Istotne znaczenie dla lekarza rodzinnego jako
leczacego pacjenta w domu maja wyniki 7-14-
-dniowego stosowania asparaginianu ornityny
u os6b z | lub Il stopniem encefalopatii, u ktérych
uzyskano poprawe kliniczng srednio u 59% oséb,
przy czym efekt leczniczy w poprawie stanu psy-
chicznego byt bardziej widoczny u oséb z wiek-
szymi zaburzeniami. Wptyw leczniczy dotyczyt
nie tylko objawéw encefalopatii, ale réwniez byt
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widoczny w odniesieniu do metabolizmu biatek,
a mianowicie po podaniu asparaginianem ornity-
ny obciazenie dietg biatkowa (lub obcigzenie wy-
sitkiem fizycznym) powodowato mniejsze steze-
nie amoniaku we krwi niz u nieleczonych oséb
z marskoscig watroby (wg [71).

Ze wzgledu na spotecznie rozpowszechniong
i wazna przyczyne marskosci watroby, jaka jest
alkoholizm, w kazdym przypadku dolegliwosci
psychofizycznych lub patologicznego wyniku ba-
dan psychometrycznych powinno sie przeprowa-
dzi¢ anamneze w tym kierunku, a takze podsta-
wowe badania, ktére jednak wypadaja dodatnio
dopiero w zaawansowanych przypadkach. Przy
obecnosci czynnikéw hepatopatogennych (wiru-
sowych, toksycznych) u pacjenta czesto potrzeb-
ne jest leczenie skojarzone w zwigzku ze wspot-
istnieniem np. otytosci, nadcisnienia tetniczego,
zaburzen uktadu krazenia itd.

® e

Koniec

PiSmiennictwo

W sttuszczeniu watroby oraz w zaburzeniach
trawienia towarzyszacych najczesciej chorobie
alkoholowej i marskosci watroby potaczenie le-
kéw, jak arginianu ornityny z pankreatyna, lipa-
z3, amylaza i proteinazami (Hepa-Merz) ma swo-
je uzasadnienie.

Podsumowujac nalezy podkresli¢, ze zanim
dojdzie do niewydolnosci watroby i nieodwracal-
nej postaci encefalopatii watrobowej nalezatoby
w praktyce lekarskiej pierwszego kontaktu posta-
wi¢ wczesne rozpoznanie encefalopatii na pod-
stawie badari psychometrycznych u oséb ze
wspotistniejgcym podtozem patologii watrobo-
wej (zapalenia wirusowe watroby, alkoholizm)
i zastosowac wczesne leczenie przeciwdziataja-
ce rozwojowi hiperamonemii i innym zaburze-
niom metabolicznym i polekowym.

Ryc. 1. Test taczenia Cyfr
A (Number Connection Test-

@ @ NCT A)
Test stuzy ocenie orientacji

wizualno-przestrzennej. Po-
lega na potaczeniu linig ko-

@ lejnych cyfr, mozliwie jak

najszybciej [1].
@ Test taczenia Cyfr i Liter

B polega na potaczeniu cyfr
i liter w porzadku cyfrowym
i alfabetycznym po kolei
np. 1, A, 2,B, 3, Citd. Wy-
nikiem testu jest czas wyko-
nania testu mierzony w se-
kundach (norma: 15-30
sek). W razie btedéw zali-
cza sie czas poprawek do
czasu wykonania testu.

Ryc. 2. Test przeciggania
linii (Line Tracing Test =
LTT)

Ocenia sie szybkos¢ i pre-
cyzje motoryki [2]. Zada-
nie polega na narysowaniu
linii pomiedzy dwoma li-
niami wydrukowanymi bez
ich dotkniecia lub przecie-
cia. Wynik testu podaje sie
w sekundach wykonania
oraz w liczbie btedéw.

1. Hasall E., Benson L., Hart M. i wsp.: Hepatic encephalopathy after portacaval shunt in a noncirrhotic child. ). Pe-

diatr. 1984, 105:439-441.

2. Conn H.O.: The trailmaking and Number Connection Test in the assessment of mental state in portal systemic en-

cephalopathy. Am. J. Dig. Dis. 1977, 22:541-550.
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Wplyw suplementacji preparatem Slow-Mag B,
na wybrane parametry laboratoryjne i kliniczne
u pacjentéw leczonych z powodu nadcisnienia tetniczego

PL ISSN 1508-2121

Influence of Slow-Mag B, supplementation on some laboratory
and clinical parameters in patients with hypertension

TADEUSZ KOZIELEC, PIOTR MICHON

Z Katedry i Zaktadu Medycyny Rodzinne;j
Pomorskiej Akademii Medycznej w Szczecinie
Kierownik: prof. dr hab. T. Kozielec

Celem pracy byto okreslenie zawartosci magnezu catkowitego na podstawie analizy biochemicz-
nej wloséw oraz zjonizowanego na podstawie analizy krwi u pacjentéw z pierwotnym nadcisnieniem tetniczym
nie leczonych i leczonych lekami z grup: ACE blokeréw, blokeréw receptoréw beta, Ca blokeréw i lekami mo-
czopednymi. Ponadto pacjentéw poddano badaniom ankietowym w kierunku klinicznych objawéw niedoboréw
magnezu. Na tej podstawie przeprowadzono 6-tygodniowa suplementacje magnezowa preparatem Slow-Mag B,
i ponownie okreslono zawartos¢ magnezu zjonizowanego w ich organizmach oraz dokonano kontrolnych pomia-
réw cisnieri. Stwierdzono znamienny wzrost stezeri magnezu zjonizowanego u badanych oraz spadek zaréwno
cisnienia skurczowego, jak i rozkurczowego.

Stowa kluczowe: magnez catkowity i zjonizowany, pierwotne nadcisnienie tetnicze, suplementacja magnezowa.

The aim of the work was to estimate total and ionized fraction of magnesium concentration by the hair
and blood analysis in patients with primary hypertension treated (ACE blockers, beta blockers, Ca blockers or diu-
retics) or not treated pharmacologically. Patients answered to the questionnaire about magnesium clinical shorta-
ge. After this they received magnesium Slow-Mag B on 6 weeks by oral supplementation. After this time patients
answered once more about questionnaire and they have made laboratory tests about ionized magnesium concen-
tration. It was found statistically significant increase of magnesium ionized concentration after supplementation
and retirement of clinical magnesium shortage in most of patients.

Key words: total and ionized fraction of magnesium, primary hypertension, supplementation of magnesium.

Wstep

w organizmie, jest niemiarodajne — posiada mata
wartos¢ diagnostyczng [11]. W badaniach dtugo-
terminowych o charakterze naukowym coraz
czesciej wykorzystywane jest badanie zawartosci

Organizm przecietnego dorostego cztowieka
o masie 70 kg zawiera okoto 1000 mmol magne-
zu, tj. okoto 24 g. Z tej catkowitej ilosci okoto

55-60% znajduje sie w kosciach, 40-45%
w tkankach miekkich, a zaledwie 1% w surowicy
krwi. Organizm ludzki dazac do homeostazy
przemian metabolicznych zachowuje praktycz-
nie do granic swych mozliwosci state stezenie
biopierwiastkéw, w tym magnezu w osoczu krwi.
Moze ono pozostawac w granicach wartosci pra-
widtowych, az do zmniejszenia catkowitej puli
ponizej 20% [4, 5, 11].

Wynika z tego wniosek, iz oznaczanie magne-
zu w osoczu, jako jedyne badanie majace na ce-
lu okreslenie stanu zawartosci tego pierwiastka

biopierwiastkéw, w tym magnezu, we wtosach.

Odzwierciedla ono stan mineralny organizmu

w zakresie jego ,zapaséw” gospodarki mineralnej

i jednoczesnie jest wskaZnikiem stosunkowo dtu-

giego — 3—5-miesiecznego okresu zycia.
Wihasciwosci biochemiczne magnezu wynika-

ja z jego trzech zasadniczych kierunkéw dziata-

nia [4, 5]:

e syntezy i wykorzystywania wiazarn bogato-
energetycznych,

e syntezy nosnikéw H2 i elektronowych,

e syntezy i aktywnosci licznych enzyméw.
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Magnez jest drugim pod wzgledem stezenia
kationem wewnatrzkomérkowym o wielkim
znaczeniu w fizjologii naszego organizmu. Jest
aktywatorem i kofaktorem ponad 300 enzymow,
bierze udziat w wiekszosci funkcji komorki
i roznych organéw, w waznej dla zycia przemia-
nie materii, w przemianach energetycznych,
w sposob bezposredni lub posredni wptywa na
poziom innych elektrolitéw, spetniajac swoja
funkcje w pompie sodowo-potasowej oraz wap-
niowej. Przez procesy te magnez odgrywa role
w regulacji napiecia miesni gtadkich endotelium
naczyniowego — kontrolujac naptyw jonow
wapnia do wnetrza komoérki. Magnez jest wiec
bezposrednio zaangazowany w regulacji we-
wnatrz- i zewnatrzkomoérkowej homeostazy po-
tasu i wapnia [4].

Poczatek wspotczesnych badar nad niedobo-
rem magnezu wiaze sie z udowodnieniem jego
znaczenia fizjologicznego u zwierzat. W prekur-
sorskich doswiadczeniach J. Leroy w 1926 r.
zwrdcit uwage na zasadnicze znaczenie tego bio-
pierwiastka u myszy. Innym prekursorem byt Jr.
Gaube de Gers, ktéry zauwazyt, ze dieta ubogo-
magnezowa, ztozona z chleba bezmagnezowego
i wody destylowanej, wywotata u myszy stopnio-
wo bezptodnos¢.

Godne uwagi sa réwniez prace amerykariskich
grup badaczy: E. MacColluma i D.M. Greenberga,
ktérzy w latach trzydziestych XX stulecia, badajac
szczury z brakiem magnezu wywotanym jego
niedoborem w pozywieniu, ujawnili znaczna
czes¢ fizjologicznych wiasciwosci magnezu
w rozwoju, rozmnazaniu, funkcjonowaniu
w uktadzie nerwowym i mieSniowym oraz
w réwnowadze humoralnej. Stwierdzili oni réw-
niez swoistg odwracalnos¢ tych zaburzeri po-
przez paliatywne, doustne uzupetnianie magne-
zu. Dostarczyli w ten sposéb pierwszych ekspery-
mentalnych danych na materiale zwierzecym dla
okreslenia niedoboru magnezu przez doustne
uzupetnianie go za pomoca fizjologicznych da-
wek tego pierwiastka. W odréznieniu od podazy
magnezu wywotujacej nieswoiste efekty farmako-
dynamiczne, doustne dawki fizjologiczne magne-
zu s pozbawione wszelkiego dziatania ujemne-
go. Ich skutecznos¢ w obrazie klinicznym najle-
piej dowodzi istnienia niedoboru magnezu jako
przyczyny zaburzen [2, 7].

Obecnie wiadomo, ze przy niedoborze tego
pierwiastka w organizmie istnieje zaleznos¢ po-
miedzy jego zawartoscig w tkankach a przyswa-
jalnoscia przez organizm.

Magnez zawarty w pozywieniu wchifania sie
z przewodu pokarmowego, gtéwnie w jelicie
cienkim. Nalezy on do pierwiastkéw stabo przy-
swajalnych. Z ogdlnej ilosci zawartej w pokar-
mach wchtania sie w granicach od 15 do 40%,
w zaleznosci od zapotrzebowania, jakosci pro-

duktéw, stanu btony Sluzowej jelita cienkiego
i innych towarzyszacych schorzen przewodu po-
karmowego. Dobowe zapotrzebowanie na ma-
gnez wynosi okoto 12—14 mmol, tj. 250-400 mg.
Transport poprzez btone komérkowa odbywa sie
dwoma drogami [4, 5]:

e biernie — poprzez dyfuzje jondw,

e czynnie — poprzez transport kanatami zwiaz-

kéw rozpuszczalnych w ttuszczach.

Magnez wydalany jest z organizmu przez ner-
ki wraz z moczem, przy czym nastepuje czescio-
wa jego resorpcja w kanalikach nerkowych. We
krwi stezenie magnezu jest regulowane poprzez
mechanizm homeostazy. W przypadku dtugo-
trwatego dziatania bodZca oddziatujacego na ste-
zenie magnezu we krwi mechanizmy te ulegaja
,Zmeczeniu” i zawodzg, co prowadzi do powsta-
wania objawéw klinicznych niedoboru tego bio-
pierwiastka.

Dla prawidtowego diagnozowania objawéw
klinicznych niedoboru magnezu wazna jest zna-
jomosc stezenia magnezu, zaréwno catkowitego,
jak i wolnego (tj. zjonizowanego), w ptynach
ustrojowych oraz w tkankach [11].

Najczesciej stosowanym testem w badaniach
stezenia magnezu jest jego oznaczanie w surowi-
cy krwi. Zawarto$¢ magnezu w surowicy, w sto-
sunku do ogdlnej puli, stanowi okoto 1% catosci.
Czestos¢ wykonywania tego testu wynika z tat-
wosci dostepu do badanego materiatu, pomimo
ze nie odzwierciedla rzeczywistej sytuacji zawar-
to$ci magnezu w organizmie.

Liczne badania dobowych racji pokarmowych
wykazaty, ze podaz magnezu jest znacznie
mniejsza od zapotrzebowania [3, 7-10, 13, 15].

Niektore sktadniki zawarte w pozywieniu
znacznie ograniczaja wchtfanianie magnezu
z przewodu pokarmowego. Do substancji tych
naleza: kwas fitynowy, kwas szczawiowy, bton-
nik, nasycone kwasy ttuszczowe, fluorki, fosfora-
ny. Ponadto wystepuje wiele substancji, ktére
przyczyniaja sie do zwiekszonego wydalania ma-
gnezu z ustroju. Do nich zaliczy¢ nalezy leki:
przeczyszczajace, cytostatyki oraz leki moczo-
pedne, ktére miedzy innymi znajdujg zastosowa-
nie w leczeniu nadcisnienia tetniczego.

Nadcisnienie tetnicze nalezy do najbardziej
rozpowszechnionych choréb uktadu krazenia.
Zgodnie z danymi epidemiologicznymi w na-
szym kraju podwyzszone cisnienie krwi wystepu-
je u okoto 20-22% dorostej populacji [12, 14].

Nadcisnienie tetnicze z punktu widzenia kli-
nicznego jest stanem chorobowym zwiazanym
z przewlektym podwyzszeniem cisnienia tetni-
czego krwi, z uwzglednieniem jego szkodliwych
nastepstw. Wyniki badarn epidemiologicznych
dowodza, ze im wyzsze jest cisnienie tetnicze
krwi, tym wieksze jest ryzyko powiktan ze strony
uktadu sercowo-naczyniowego [1, 14].
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Wartosci cisnienia tetniczego, powyzej ktdre-
go rozpoznajemy nadcisnienie, sa wartosciami
przyjetymi umownie jako te, powyzej ktérych
w okreslonym czasie dochodzi do powstawania
powiktan. Wedtug ogtoszonego pod koniec 1997
roku Raportu Komitetu ds. Nadcisnienia Tetnicze-
go — The Sixth Report of the Joint National Com-
mittee on Prevention, Detection, Evaluation and
Treatment of High Blood Pressure (JNC-VI) oraz
wedtug ostatnich zalecen WHO i ISH z 1999 ro-
ku za optymalne wartosci cisnienia tetniczego
przyjeto pomiary ponizej 120 mm Hg dla cisnie-
nia skurczowego i ponizej 80 mm Hg dla cisnie-
nia rozkurczowego, za$ granice cisnienia prawi-
dtowego ustalono na wartosci 130 mm Hg dla ci-
$nienia skurczowego i 85 mm Hg dla cisnienia
rozkurczowego [6,12]. Ponadto w grupie oséb
z prawidtowym cisnieniem wyodrebniono osoby
z wysokim prawidlowym cisnieniem mieszcza-
cym sie w granicach 130-139 mm Hg dla cisnie-
nia skurczowego lub 85-89 mm Hg dla cisnienia
rozkurczowego. Za wartosci upowazniajace do
rozpoznania nadcisnienia tetniczego przyjeto
140 mm Hg i wyzej (skurczowe) lub 90 mm Hg
i wyzej (rozkurczowe) [1, 12].

W zaleznosci od wysokosci cisnienia wy-
odrebniono trzy okresy choroby nadcisnieniowe;j:
e | okres: 140—-159 mm Hg cisnienia skurczowe-

go lub 90-99 mm Hg cisnienia rozkurczowe-

80,

o Il okres: 160-179 mm Hg cisnienia skurczo-
wego lub 100-109 mm Hg cisnienia rozkur-
czowego,

o Il okres: > 180 mm Hg cisnienia skurczowego
lub > 110 mm Hg cisnienia rozkurczowego.
Godny zwrécenia uwagi jest fakt, iz w porow-

naniu z raportami poprzednimi na przestrzeni

ostatnich lat, kiedy ogtaszano raporty IV i V, tj.

JNC-IV i JNC-V, zmieniono wartosci cisnienia

skurczowego uznawanego za norme: ze 140 mm

Hg na 130 mm Hg oraz rozszerzono okres Il

w poréwnaniu z raportem JNC-V o wartosci ci-

$nienia odpowiadajace w poprzednie] klasyfika-

cji okresowi IV. Obecnie wyrazana opinia zgo-
dnie z JNC-V brzmi, iz: wysokos¢ cisnienia tetni-
czego krwi ze wzgledu na ryzyko wystepowania
powikfan sercowo-naczyniowych jest optymalna
przy wartosciach ponizej 120 mm Hg i ponizej

80 mm Hg odpowiednio dla cisnienia skurczo-

wego i rozkurczowego [6, 12].

Wazng i coraz czesciej wyrézniang grupg
czynnikéw predysponujacych do ujawnienia sie
i rozwoju nadcisnienia tetniczego (zwtaszcza
o charakterze pierwotnym) s zaburzenia zawar-
tosci biopierwiastkéw na poziomie komérko-
wym, czyli tam, gdzie znajduja sie ich formy ak-
tywne biologicznie. Wsréd nich zwréci¢ nalezy
uwage na szczegdlna role sodu, magnezu i pota-
su [2-4, 7-10, 13, 15].

Wykazano, ze w populacjach charakteryzuja-
cych sie duzym spozyciem soli nadcisnienie tet-
nicze wystepuje czesciej niz w populacjach,
w ktérych zawartosc soli w diecie jest mata. Wy-
niki badan ostatnich lat dowodza, ze u pacjentéw
z pierwotnym nadcisnieniem tetniczym dochodzi
do zwiekszenia sie zawartosci sodu wewnatrzko-
morkowego, co moze zaleze¢ od zmian transpor-
tu jonowego uwarunkowanego defektem btony
komérkowej. Wzrost zawartosci sodu wewnatrz-
komérkowego moze pociggac za soba zmiany
stezenia wapnia z nastepczym wzrostem pobudli-
wosci miocytéw oraz zwiekszonym uwalnianiem
katecholamin z zakoriczern nerwowych.

W przypadku magnezu jego rola w rozwoju
nadcisnienia tetniczego ma charakter bardziej po-
sredni przez wptyw na przemiane potasu i skton-
nos¢ do zatrzymywania sodu i wody w organi-
zmie, zalezng od bezposredniego mechanizmu
btonowego — modyfikacje fizykochemiczne struk-
tur btonowych oraz mechanizmu komérkowego —
wskutek inaktywacji magnezozaleznej Na-K
ATP-azy (enzymu odpowiedzialnego za transport
sodu przez btony komoérkowe). Magnez w tym
wypadku konkuruje z wapniem w miejscu wigza-
nia Ca. Prowadzi to do tworzenia kompleksow
Mg-ATP i zmniejsza wymiane sodowo-wapniowa
na poziomie bton komérkowych, jak tez obniza
aktywnos¢ pompy sodowej, co w efekcie obniza
potencjat btonowy i dziata miorelaksacyjnie na
endotelium naczyn krwionosnych [2].

Wzajemna zaleznosc i Sciste powigzanie wie-
lu mechanizmoéw biorgcych udziat w fizjologicz-
nej regulacji cisnienia krwi, ktérym przypisuje sie
role w patogenezie nadcisnienia pierwotnego,
przywodza na mysl sformutowang przed ponad
40 laty przez Page’a teorie mozaikowa. Mimo
ogromnego postepu, ktéry dokonat sie od tej po-
ry w dziedzinie patofizjologii nadcisnienia tetni-
czego, teoria ta pozostaje nadal aktualna jako
model choroby, w patogenezie ktérej moga miec
znaczenie rézne, wzajemnie na siebie wptywaja-
ce czynniki. Nie zostato jednak dotad ustalone
jednoznacznie, ktére z tych czynnikéw odgrywa-
ja role decydujaca w powstawaniu i rozwoju
nadcisnienia tetniczego.

Diagnostyka nadcisnienia tetniczego skfada
sie z wielu badan, ktére majg na celu ustalenie
ewentualnej (o ile ona istnieje) jego przyczyny
i umozliwianie wdrozenia postepowania terapeu-
tycznego [1, 12].

Czestos¢ i zakres przeprowadzanych badan
kontrolnych u pacjentéw ze zdiagnozowanym
i leczonym nadcisnieniem tetniczym powinna
by¢ zindywidualizowana i zalezna od stanu ogol-
nego pacjenta oraz od wynikéw pomiaréw kon-
trolnych. Objawy wskazujace na jakakolwiek de-
kompensacje stanu wymagaja nowego spojrzenia
na dotychczasowaq terapie i jej modyfikacje.
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W ostatnio opublikowanym raporcie eksper-
téow amerykariskich JNC-VI zwrécono baczniej-
szq uwage na role biopierwiastkéw, w tym réw-
niez magnezu, w etiologii i terapii nadcisnienia
tetniczego. Nie udowodniono bezposredniej za-
leznosci miedzy stezeniem magnezu w surowicy
a wartosciami ci$nienia tetniczego, ale stwierdzo-
no fakt, iz doustna suplementacja magnezem pa-
cjentéw z nadcisnieniem tetniczym moze miec
wptyw na obnizenie sie wartosci srednich tego ci-
$nienia w czasie.

W badaniach opisywanych przez L. Cohen
z Lady Davis Medical Center, przeprowadzanych
na pacjentach z nadcisnieniem tetniczym dotych-
czas nie leczonych, stwierdzono wystepowanie
hipomagnezemii zaréwno catkowitego magnezu,
jak i zwigzanego komérkowo, na podstawie za-
wartosci Mg w krwinkach czerwonych [2].

Potwierdzeniem powyzej opisywanych badan
o charakterze empirycznym bylo zwrécenie
przez nas uwagi na pacjentéw leczonych z po-
wodu nadcisnienia tetniczego w Poradni Medy-
cyny Rodzinnej PAM w Szczecinie.

Podjecie badan nad zawartosciag magnezu cat-
kowitego i zjonizowanego u pacjentéw z nadci-
$nieniem tetniczym podyktowane zostato otrzy-
maniem informacji od pacjentéw, ktérzy we wia-
snym zakresie stosowali preparaty magnezu —
Slow-Mag B, z korzystnym subiektywnie efektem
terapeutycznym. W wyniku tego podjeto decyzje
o przeprowadzeniu badan majacych na celu
okreslenie stanu zawartosci magnezu catkowite-
go i zjonizowanego u pacjentéw z nadcisnieniem
tetniczym i okreslenie wptywu suplementacji do-
ustnej preparatem Slow-Mag Bg na parametry la-
boratoryjne i kliniczne u tych pacjentéw.

Materiat i metoda

Poziom magnezu zjonizowanego w surowicy
krwi i catkowitego we witosach oznaczano w gru-
pie 192 oséb, w tym:

— u 92 pacjentéw Poradni Rodzinnej Katedry
i Zaktadu Medycyny Rodzinnej PAM leczo-
nych lub diagnozowanych z powodu nadci-
$nienia tetniczego w wieku od 30 do 78 roku
zycia, wsréd ktérych byto:

— 20 pacjentéw leczonych lekami przeciwnad-
cisnieniowymi z grupy blokeréw konwertazy
angiotensynowej,

— 18 pacjentéw leczonych beta blokerami,

— 18 pacjentéw leczonych blokerami kanatu
wapniowego,

— 18 pacjentéw leczonych lekami moczopedny-
mi,

— 18 pacjentéw stanowiacych grupe kontrolng —
obserwowanych w kierunku nadcisnienia, nie
leczonych farmakologicznie,

oraz u 100 catkowicie zdrowych krwiodawcow
Z rejonu miasta Szczecina.

U badanych pacjentéw oznaczono wartosci
magnezu catkowitego oraz zjonizowanego na
poczatku badania. Nastepnie po uzyskaniu odpo-
wiedzi na pytania 10-punktowego kwestionariu-
sza okreslajacego ewentualne cechy kliniczne
niedoboru magnezu — odpowiedzZ twierdzaca na
przynajmniej 3 punkty kwestionariusza i zgody
pacjentéw — poddawano ich 4-6-tygodniowej su-
plementacji magnezem w postaci preparatu Slow-
-Mag B¢ w dawce 5 tabletek na dobe (2-1-2), tj.
320 mg.

Wszyscy wyzej opisani pacjenci pozostawali
pod opieka lekarska w naszej Poradni Rodzinnej
lub stanowili grupe honorowych krwiodawcow
i wyrazili zgode na badania.

Magnez zjonizowany w surowicy krwi ozna-
czano aparatem AVL 988-4 przy uzyciu elektrody
jonoselektywnej pracujacej w systemie przepty-
wowym z innymi elektrodami, tj. Na, Ca, pH.

Magnez catkowity oznaczano we wiosach na
podstawie ich analizy biochemicznej metoda
spektroskopii absorpcji atomowej. Wtosy do ba-
dan pobierano w sposéb typowy dla tego rodzaju
materiatu. Uzyskane wyniki poddano analizie
statystycznej.

Wyniki badan i ich oméwienie

Uzyskane wyniki zestawiono tabelarycznie.
W tabeli 1 przedstawiono nastepujace infor-
macje: rodzaj stosowanego leku przeciwnadci-
$nieniowego, Sredni wiek pacjentéw danej grupy
w latach, zawartos¢ magnezu we wiosach w mi-
krogramach na gram suchej masy (pg/g s.m.), za-
warto$¢ magnezu zjonizowanego w surowicy
krwi przed i po suplementacji (w mmol/l).
Jak wynika z danych zawartych w tabeli 1
stwierdzic nalezy, ze:
— S$rednie stezenie magnezu we wtosach byto
najnizsze w grupie badanych leczonych leka-
mi moczopednymi — 11,4 pg/g s.m. W grupie
kontrolnej srednie stezenie magnezu we wto-
sach = 24,3 pg/g s.m. byto zblizone do warto-
sci referencyjnych podawanych w literatu-
rze, jak i badan wtasnych przeprowadzo-
nych w grupie zdrowych krwiodawcow:
26 pg/g s.m. Nieco nizsze w stosunku do
norm byty réwniez stezenia magnezu catko-
witego u pacjentéw z grupy leczonych bloke-
rami konwertazy = 18,11 pg/g s.m. oraz leczo-
nych blokerami kanatu wapniowego = 22,41
Hg/g s.m.
— Srednie stezenia magnezu zjonizowanego
przed suplementacjg u pacjentéw we wszyst-
kich badanych grupach zblizone byty do war-
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Tabela 1. Wartosci magnezu catkowitego i zjonizowanego w grupach badanych i w grupie kontrolnej obserwo-

wanej w kierunku nadcisnienia tetniczego oraz u badanych krwiodawcéw na podstawie analizy biochemicznej
wiloséw i surowicy krwi

Badana Wiek Liczba Mg catkowity Mg zjonizowany Mg zjonizowany

grupa badanych badanych we wlosach - X przed suplementacja | po suplementacji
w lug/g s.m. w mmol/I w mmol/I

ACE blokery 61,1 20 18,11 0,48 0,59

Blokery

receptoréw 3 61,1 18 32,87 0,46 0,55

Blokery

kanatu Ca 61,4 18 22,41 0,48 0,57

Leki

moczopedne 60,9 18 11,4 0,48 0,57

Grupa nie

kontrolna 54,8 18 24,3 0,58 suplementowano

Grupa nie

krwiodawcéw 32,3 100 26,0 0,49 suplementowano

X — $rednia arytmetyczna

tosci podawanych w literaturze: Maj-Zuraw-

ska — 0,49-0,69 mmol/l, Kone - 0,509

mmol/l, badania wtasne — 0,49 mmol/I.

Zwroci¢ nalezy uwage na fakt znacznego
wzrostu zawartoSci magnezu zjonizowanego po
suplementacji u pacjentéw we wszystkich bada-
nych grupach, korelujacy ze spadkiem procento-
wym uprzednio zglaszanych objawéw klinicz-
nych, sugerujacych niedobory tego biopierwiast-
ka w organizmach badanych, co przedstawione
zostato w tabeli 3.

czowego rycina 2. Obrazuja one zmiany cisnie-
nia skurczowego w poszczegélnych grupach
przed i po suplementacji preparatem magnezu
Slow-Mag By, przez okres szesciu tygodni oraz ich
odniesienie do grupy kontrolnej.

W kolejnej tabeli 3 zestawiono procentowy
rozktad wystepowania poszczegélnych objawoéw
klinicznych na podstawie badania ankietowego —
subiektywnego, w kazdej z badanych grup przed
i po suplementacji magnezem.

Na podstawie uzyskanych danych z przepro-
wadzonych badan klinicznych u naszych pacjen-

W tabeli 2 i na rycinach 1 i 2 przedstawiono: tow leczonych z powodu nadcisnienia tetniczego

srednie wartosci cisnienia skurczowego i rozkur-
czowego przed suplementacjg (RR sk 1, RR rk 2)
i po suplementacji (RR sk 2 i RR rk 2) w mm stu-
pa rteci (mm Hg) oraz ich graficzne zobrazowa-
nie i poréwnanie do grupy kontrolne;j.

Graficzne zobrazowanie wartosci cisnienia
tetniczego skurczowego przed i po suplementacji
magnezem przedstawia rycina 1, natomiast gra-
ficzne zobrazowanie wartosci cisnienia rozkur-

réznymi grupami lekéw, polegajacych na analizie

odpowiedzi zawartych w ankietach, ktére badani

pacjenci wypetniali dwukrotnie — przed i po su-

plementacji magnezem, stwierdzono wystepowa-

nie nastepujacych zaleznosci:

— W grupie leczonych ACE blokerami nastapit
najwiekszy procentowo spadek objawdéw
w przypadku ,uczucia nieréwnego bicia ser-
ca” z 94,4 do 5,6%. Najmniejszy wptyw su-

Tabela 2. Wartosci cisnienia skurczowego i rozkurczowego przed i po suplementacji w grupach badanych

i w grupie kontrolnej w mm Hg

RR skurczowe
przed suplementacja

Badana grupa

RR rozkurczowe
przed suplementacja

RR skurczowe
po suplementacji

RR rozkurczowe
po suplementacji

ACE blokery 162,1 94,85 141,2 85
Blokery receptoréw [ 155,3 94,16 136,6 88,05
Blokery kanatu Ca 162,2 90,27 142,2 84,72
Leki moczopedne 157,56 93,88 141,66 86,66
Grupa kontrolna 155 93,5 - -
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Rycina 1. Wartosci cisnienia tetniczego skurczowego
przed i po suplementacji w poszczegélnych grupach
badanych w odniesieniu do grupy kontrolnej w mm Hg

Rycina 2. Poréwnanie wartosci srednich cisnien roz-
kurczowych w poszczegdlnych grupach badanych
w odniesieniu do grupy kontrolnej w mm Hg

plementacji stwierdzono w przypadku ,sta-
néw lekowych” oraz ,drazliwosé/ptaczli-
wos¢” — obserwowany spadek miat charakter
nieistotny statystycznie. Nie zauwazono wzro-
stu czestosci wystepowania jakiegokolwiek
z badanych objawoéw w tej grupie.

W grupie pacjentéw leczonych z powodu nad-

cisnienia tetniczego beta blokerami najwiek-

szy procentowo spadek zauwazono w przy-
padku ,wzmozonej pobudliwosci/nerwowosci”,
gdzie poczatkowo 100% pacjentéw zgtaszato
ten objaw, natomiast po leczeniu magnezem
juz tylko 20%. Nie stwierdzono zmian w przy-
padku ,zaburzen koncentracji”, a w dwdch
grupach, tj. ,zaparcia/biegunki” oraz ,stany le-
kowe”, stwierdzono wzrost wystepowania tych

Tabela 3. Rozktad procentowy wystepowania klinicznych objaw6éw niedoboru magnezu w grupach badanych

i w grupie kontrolnej na podstawie badan ankietowych

Leki ACE blokery B blokery Ca blokery Leki Grupa kontrolna
moczopedne
Objawy Przed | Po Przed | Po Przed | Po Przed | Po Brak
Uczucie nieréwnego 94,4 5,6 80 10 91,6 25 87,5 12,5 36,4
bicia serca
Ktucia w okolicy serca 66,6 |11,1 50 10 91,6 83 75 0 45,5
Wzmozona 77,7 16,7 100 20 83,3 25 87,5 50 45,5
pobudliwos¢ nerwowa
« Zaburzenia snu 44,4 (22,2 60 10 75 25 75 50 36,4
o~ — zasypiania
g
S Zmeczenie psychiczne 27,7 |16,7 50 10 33,3 16,7 62,5 37,5 27,3
[+°]
g Zmeczenie fizyczne 22,2 |16,7 30 0 33,3 16,7 37,5 25 18,2
N
E Zaburzenia 22,2 5,6 10 10 25 8,3 37,5 12,5 27,3
] koncentracji
)
-? Zaparcia/biegunki 16,7 |11,1 0 10 33,3 16,7 25 0 9,1
=
% Stany lekowe 11,1 5,6 0 10 16,7 8,3 0 0 0
£ Drazliwosé/ptaczliwosé | 11,1 5,6 10 0 33,3 0 0 0 0
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objawéw u dwéch pacjentéw i byt to wzrost
nieistotny statystycznie.

— U badanych leczonych blokerami kanatu
wapniowego (Ca blokery) stwierdzono maksy-
malny spadek czestosci wystepowania obja-
wu ,uczucie nieréwnego bicia serca” z 91,6
do 25%, najmniejszy spadek w przypadku
,stanéw lekowych” z 16,7 do 8,3%. Wszyst-
kie pozostate objawy wykazywaty réwniez
charakter spadkowy.

— U pacjentéw leczonych lekami moczopedny-
mi stwierdzono najwiekszy spadek objawéw
w przypadku ,uczucia nieréwnego bicia ser-
ca” z 87,5 do 12,5% oraz ,ktucia w okolicy
serca” z 75% na 0%. Nie zgtaszano takich ob-
jawow, jak: ,stany lekowe”, ,drazliwos¢/
ptaczliwosc”.

— W grupie kontrolnej — obserwowanych w kie-
runku nadcisnienia tetniczego dotychczas nie
leczonych farmakologicznie — najczesciej
zgtaszanymi objawami byty: ,ktucia w okoli-

cy serca” — 45,5%, ,wzmozona pobudli-
wosé/nerwowos¢” — 45,5%, ,uczucie kiucia
w okolicy serca” - 36,4%, ,zaburzenia

snu/zasypiania” — 36,4%. Pacjenci tej grupy

nie zgtaszali takich objawéw, jak: ,stany leko-

we”, ,drazliwosé/ptaczliwosc¢”.

W wyniku przeprowadzonej suplementac;ji
nie stwierdzono nasilenia sie¢ zgtaszanych obja-
wéw klinicznych w sposéb istotny statystycznie.

Na podstawie wyzej przedstawionych badan
stwierdziliSmy, iz organizm ludzki dazac do
utrzymania jak najdtuzej homeostazy ustroju
w zakresie gospodarki magnezowej, a szczegdl-
nie jego formy aktywnej biologicznie, tj. zjonizo-
wang, zachowuje prawidtowe stezenie pierwiast-
ka w surowicy i czesto zbliza sie do jego dolnych
granic. W takich sytuacjach dochodzi juz do po-
jawiania sie klinicznych objawéw niedoboru ma-
gnezu jako efekt niedoboru Mg wewnatrzkomor-
kowego, co wykazalismy badajac kompleksowo:
poziom catkowity magnezu we wiosach i zjoni-

PiSmiennictwo

zowany w surowicy oraz wystepujace objawy kli-
niczne. Ocena normomagnezemii w oparciu wy-
tacznie o stezenie magnezu w surowicy krwi jest
niewystarczajaca. Dlatego dla stwierdzenia
ewentualnych niedoboréw Mg nalezy wykonac
oznaczenia magnezu w surowicy krwi, magnezu
we wiosach i uwzgledni¢ objawy kliniczne wyni-
kajace z wywiadu, uzyskane z badania podmio-
towego. Wynik suplementacji preparatem Slow-
-Mag B jest potwierdzeniem tego, ze poziom
magnezu w surowicy krwi jest niewystarczaja-
cym badaniem okreslajacym stezenie magnezu
w organizmie ludzkim.

Whioski

1. U wszystkich pacjentéw badanych grup poza
leczonymi B-blokerami stwierdzono obnizong
zawartos¢ magnezu catkowitego na podsta-
wie analizy biochemicznej wtosow.

2. Kliniczne objawy niedoboru magnezu w ba-
danych organizmach korelowaty z obnizo-
nym poziomem magnezu zjonizowanego
w surowicy krwi w stosunku do grupy kontrol-
nej i do norm.

3. Po okoto 6-tygodniowej suplementacji prepa-
ratem magnezu Slow-Mag B, w dawce 320
mg/dobe zaobserwowano znaczacy wzrost
frakcji zjonizowanej magnezu w surowicy
krwi i ustapienie dotychczas zgtaszanych do-
legliwosci klinicznych wskazujacych na nie-
dobory magnezu w organizmie.

4. Po przeprowadzonej suplementacji stwierdzo-
no spadek cisnienia tetniczego skurczowego
w badanych grupach srednio 0 20 mm Hg i ci-
$nienia rozkurczowego o ok. 10 mm Hg.

5. Stosowanie preparatu magnezu Slow-Mag Bg
stanowi cenne uzupetnienie stosowanej do-
tychczas terapii przeciwnadcisnieniowej, nie
stanowi natomiast metody prewencji nadcis-
nienia tetniczego.
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Praca przedstawia ogélne wiadomosci na temat wtasciwosci i cech mikrobiologicznych rodzaju
Chlamydia, ze szczeg6lnym uwzglednieniem gatunku Chlamydia trachomatis. Dokonano przegladu choréb wy-
wotywanych przez Chlamydia trachomatis oraz ich epidemiologii. Zaprezentowano metody stosowane w diagno-
styce zakazen oraz najnowsze dane na temat ich leczenia.

Stowa kluczowe: Chlamydia trachomatis, chorobotwdrczosc, epidemiologia, diagnostyka, leczenie.

The study presents the general information about the properties and microbiological features of Chla-
mydia genus, especially Chlamydia trachomatis species. The review of diseases caused by Chlamydia trachoma-
tis and their epidemiology arp presented. The methods of diagnosis of the infections and the recent data on treat-

ment are showed.

Key words: Chlamydia trachomatis, pathogenesis, epidemiology, diagnosis, treatment.

W sktad rodzaju Chlamydia, obok gatunku
Chlamydia trachomatis, wchodzg jeszcze trzy in-
ne gatunki:

e Chlamydia pneumoniae — odpowiada za in-
fekcje uktadu oddechowego: gardta, oskrzeli,
ptuc, zatok obocznych nosa. Jest ona przyczy-
na 10% przypadkéw zapaleri ptuc i 5% przy-
padkéw zapalen oskrzeli i zatok obocznych
nosa wsréd oséb dorostych [12]. Ostatnio co-
raz czesciej podkresla sie role Chlamydia
pneumoniae w procesie tworzenia blaszki
miazdzycowej [1].

e Chlamydia psittaci — wywotuje chorobe ptasia
(papuzia). Do jej gtéwnych objawéw naleza:
zmiany ogdlnoustrojowe (goraczka, dreszcze,
w ciezszych przypadkach zajecie OUN) z to-
warzyszacym zapaleniem ptuc. Rezerwuarem
sq zwierzeta — ptactwo dzikie i hodowlane
[20].

e Chlamydia pecorum — odpowiada gtéwnie za
infekcje wsréd zwierzat.

Morfologia
i whasciwosci fizjologiczne

Drobnoustréj Chlamydia trachomatis wykryli
w 1907 roku Halberstadter i Prowazek pod posta-
cig wtretéw wewnatrzkomérkowych w nabtonku
spojéwek oséb chorych na jaglice [24].

Poprzednie nazwy Chlamydia to: Bedsonia,
Miyagawanella, Rickettsiformia, Ehrlichia, Rake-
ya [11].

Poczatkowo chlamydie byty traktowane jako
wirusy. Lepiej poznane i taksonomicznie okreslo-
ne zostaty dopiero w 1974 roku. Dzi$ wiadomo,
Ze sg to drobnoustroje z pogranicza bakterii i wi-
ruséw, posiadajace cechy ich obu [55].

Do cech charakterystycznych dla bakterii na-
leza:

e rozmnazanie przez poprzeczny podziat,
e wrazliwosc¢ na niektére antybiotyki, na ktére
wrazliwe sg réwniez bakterie,

$ciana komorkowa podobna do bakteryjnej,

posiadanie dwoéch kwaséw nukleinowych i ry-

bosomodw,

e obecnos¢ réznych metabolicznie czynnych
enzymow, np. rozktadajacych glukoze z uwal-
nianiem CO,.
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Do cech charakterystycznych dla wiruséw na-
leza:

e wielko$¢ —od 0,2 do 1,5 pm,

e brak niektérych mechanizméw wytwarzania
energii metabolicznej,

o cykl rozwojowy wewnatrzkomérkowy, wyko-
rzystujacy energie ATP zmagazynowang w ko-
morce gospodarza [55].

Chlamydie sa wrazliwe na dziatanie srodowi-
ska (wysuszenie, promienie stoneczne, tempera-
tura). W 80°C gina w ciagu 1 minuty, w 45°C gi-
na w ciagu 15 minut, silnie dziataja na nie po-
wszechnie stosowane srodki dezynfekcyjne, np.
1% chloramina.

Dobrze barwig sie metoda Giemsy — w czasie
barwienia widoczne sa typowe wtrety cytopla-
zmatyczne w poblizu jadra [62].

Antygenowos¢

Chlamydia trachomatis posiada w btonie ko-
morkowej 3 rodzaje antygenow:

e grupowo swoisty, cieptostaty, bedacy komple-
ksem lipopolisacharydowym (LPS), wspdlny
dla wszystkich chlamydii,

e gatunkowo swoisty, cieptochwiejny, wykorzy-
stywany do rozpoznawania zakazeri Chlamy-
dia trachomatis,

e ,typowo” swoisty, cieptochwiejny, stuzy do
réznicowania typéw serologicznych [34].
Dotychczas w obrebie gatunku Chlamydiia tra-

chomatis stwierdzono 18 serotypéw, co byto moz-

liwe dzieki wprowadzeniu testu immunofluore-

scencyjnego przez Wanga i Graystona [55].
Immunotypy A, B, Ba oraz C sg przyczyng ja-

glicy. Immunotypy D, E, F, G, H, I, J i K sg szcze-

pami okulogenitalnymi i wywotuja stany zapalne
uktadu moczoptciowego, niezyt spojowek i zapa-
lenie ptuc u noworodkéw. Immunotypy A-K sa
tacznie okreslane jako TRIC-agents (trachoma in-
clusion coniuctivitis).

Immunotypy L, L, Lya, L3 wywotuja ziarni-

niaka wenerycznego [24].

Cykl rozwojowy

Chlamydia trachomatis (ryc. 1) wystepuje

w dwéch formach rozwojowych [55]:

o ciatek elementarnych (EB) — s3 to mate poza-
komoérkowe formy zakazne, ktére nie sg zdol-
ne do rozmnazania,

e ciatek siateczkowatych (RB) — s3 to duze, we-
wnatrzkomérkowe formy replikacyjne.

Ciatko elementarne ma ksztatt okragty, oto-
czone jest btong komérkowa i zawiera genom

DNA, hemaglutynine utatwiajaca wtargniecie do

komorki gospodarza oraz polimeraze RNA odpo-
wiedzialng za transkrypcje [24].

Do wnetrza komérki gospodarza wnika droga
fagocytozy. Wokét tej czastki powstaje wakuola
zbudowana z bton powierzchniowych komérki
gospodarza. Ciatko elementarne przeksztatca sie
w ciatko siateczkowate — duzg strukture, o sredni-
cy 0,5-1 pm, pozbawiong nukleoidu. We wnetrzu
wakuoli ulega wielokrotnym poprzecznym
podziatom. Ostatecznie ciato wakuoli zostaje ca-
te wypetnione matymi czastkami, tworzy ,wtret”
w cytoplazmie gospodarza i wykorzystujac meta-
bolizm komérki niszczy ja w koricowym etapie.
Ze zniszczonej komorki uwalniaja sie liczne ciat-
ka elementarne, ktére nastepnie wnikaja do zdro-
wych komérek.

Cykl rozwojowy trwa od kilkunastu do sie-
demdziesieciu kilku godzin [34]. Wyjatkowo
zdarzaja sie zakazenia latentne, w ktérych faza
wewnatrzkomérkowa trwa nawet do 10 lat.

Ryc. 1. Formy rozwojowe Chlamydia trachomatis
(a — ciatko elementarne, b — ciatko siateczkowate)
wg Walter, Israel [59]

Epidemiologia zakazen
Chlamydia trachomatis

Do zakazen uktadu moczowo-ptciowego wy-
wotanych przez Chlamydia trachomatis naleza
(tab. 1):

1. Wystepujace u kobiet i u mezczyzn:

e zapalenie cewki moczowej, z towarzyszacymi
objawami dysurycznymi, obecnoscia sluzo-
wo-ropnej wydzieliny, bezbakteryjnym mo-
czem,

e zapalenie pecherza moczowego — moze by¢
skutkiem nie leczonego zapalenia cewki [55].
2. Wystepujace u kobiet:

e zapalenie pochwy — z towarzyszacym Swia-
dem, pieczeniem, uptawami,

e zapalenie szyjki macicy — charakteryzujace
sie przerostem, zmianami pecherzykowymi
oraz sluzowo-ropnymi uptawami [47],
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e zapalenie gruczotu Bartholina [16],

e zapalenie jamy macicy — jako powiktanie za-
palenia szyjki macicy,

e zapalenie przydatkéw — réwniez jest powikta-
niem zapalenia szyjki macicy i jamy macicy;
w przypadku przewlektego procesu moze pro-
wadzi¢ do nieptodnosci,

e zapalenie narzadéw miednicy mniejszej — ja-
ko powiktanie zapalenia przydatkéw; proces
zapalny w niektérych przypadkach rozprze-
strzenia sie na obszar catej jamy brzusznej,
prowadzac do wytworzenia zrostéw miedzy
watrobg i otrzewna (perihepatitis), co z kolei
moze byc¢ przyczyna przewlektych dolegliwo-
sci bolowych — zespét ten jest znany pod na-
zwa zespotu Fitz-Hugh-Curtisa [37],

e u ciezarnych wyzej wymienione zakazenia
moga by¢ przyczyna poronieri, porodéw
przedwczesnych i zakazeri okotoporodowych
[9, 26, 36, 43, 48, 62-64].

3. Wystepujace u mezczyzn:

e zapalenie najadrzy — jako powiktanie zapale-
nia cewki, moze prowadzi¢ do nieptodnosci
[39, 40],

e zapalenie gruczotu krokowego.

Zakazenia uktadu moczowo-ptciowego sa wy-
wotywane przez szczepy D-K (okulogenitalne).
Powyzsze szczepy moga wywotywac rowniez:

e zapalenie spojéwek — zwtaszcza u niemowlat
i matych dzieci [19, 28, 49], rzadziej u doro-
stych (na zasadzie autoinfekcji). Proces choro-
bowy, w przeciwieristwie do jaglicy, dotyczy
gtéwnie dolnych powiek. Stwierdza sie ropna
wydzieline, powieki sa opuchniete i moga
tworzy¢ sie btony rzekome [45],

e zapalenie ptuc — najczesciej u dzieci [41],
charakteryzuje sie bezgoraczkowym przebie-
giem, suchym kaszlem typu ,staccato”,
podobnym do krztusca, lecz bez zaciagajace-
go piania [55]. Objawy przedmiotowe sg naj-
czesciej skape, a obraz RTG przypomina wi-
rusowe zapalenie ptuc [37],

e zapalenie odbytnicy — czesto u homoseksuali-
stéw, choc stwierdzano réwniez przypadki za-
chorowan wsréd oséb heteroseksualnych,

e zapalenie gardta i ucha srodkowego — czesto
u dzieci,

zapalenie wsierdzia i miesnia sercowego,
niezyt zotadka i jelit,

zapalenie stawdw,

zakazenia chlamydiowe cewki moga induko-
wac petny lub niepetny zespét Reitera (zapa-
lenie cewki, reaktywne zapalenie stawow, za-
palenie spojowek), wystepujacy gtownie
u mezczyzn [3, 55, 57].

Chlamydiowe szczepy D-K izolowano réw-
niez w innych jednostkach chorobowych, takich
jak: rumien guzowaty, tupiez rézowy Gilberta,
krostkowe bakterydy Andrewsa [11].

Szczepy A, B, Ba, C wywotuja jaglice. Jest to
choroba wystepujaca na catym Swiecie (gtéwnie
w Azji, Afryce, Indiach). Po raz pierwszy opisana
w Chinach ponad 4 tysigce lat p.n.e. W Europie
znana juz w XIl i Xl wieku, prawdopodobnie
przywleczona z Bliskiego Wschodu przez krzy-
zowcow. W Polsce wystepowata jeszcze po |l
wojnie $wiatowej, obecnie nie jest spotykana.
Zmiany dotycza nabtonka oka i nosogardzieli.
Nie jest przenoszona droga ptciowa. W szerzeniu
sie znaczenie ma kontakt oko — palec — oko, recz-
niki, ubrania [11].

Pierwszymi objawami sg tzawienie, wydzieli-
na $luzowo-ropna, przekrwienie spojéwki i poja-
wienie sie zmian grudkowych. W miare postepu
choroby zaczyna pojawiaé sie bliznowacenie
spojowek, znieksztatcenie powiek i dodatkowo
draznienie rogéwki przez rzesy. W przypadku
nadkazenia bakteryjnego w przeciagu kilku lat
moze rozwinac sie $lepota [31].

Szczepy Ly — L; wywotuja ziarniniaka wenerycz-
nego. W Polsce ta jednostka chorobowa wystepuje
sporadycznie. Okres wylegania wynosi od 3 do 30
dni. Pierwszym objawem jest mata nadzerka, grud-
ka lub krosta pojawiajaca sie w okolicy narzadéw
ptciowych. Zmiana wtérna — zapalenie pachwin
i weztéw chtonnych rozwija sie po 1-4 tygodniach
i jest na og6t jednostronna. Czesto towarzyszy temu
goraczka i zte samopoczucie. Perforacja weztéw
chtonnych moze prowadzi¢ do powstania przetok,
widknienia i bliznowacenia [45].

Tabela 1. Zakazenia uktadu moczowo-ptciowego wywotywane przez Chlamydia trachomatis

U kobiet

U mezczyzn

U kobiet i mezczyzn

Zapalenie pochwy

Zapalenie szyjki macicy

Zapalenie gruczotu Bartholina
Zapalenie jamy macicy

Zapalenie przydatkéw

Zapalenie narzadéw miednicy mniejszej
Zakazenia okotoporodowe

Zapalenie najadrzy
Zapalenie gruczotu krokowego

Zapalenie cewki moczowej
Zapalenie pecherza moczowego
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Czestos¢ wystepowania zakazen
Chlamydia trachomatis

Czestos¢ wystepowania infekcji Chlamydia
trachomatis ksztattuje sie réznie w réznych kra-
jach (tab. 2). W niektérych krajach jest stosunko-
wo niska, np.: w Szwecji od 6% [25] do 7,8%
[56], we Wioszech — 6,4% [52], w Grecji — 7%
[18], na Wegrzech — 10% [8], we Francji —10,8%
[6]. W innych krajach czestos¢ wystepowania
wynosi kilkanascie procent, np.: w Chinach -
13% [2], w Holandii — 13% [44]. W niektorych
natomiast jest ona znacznie wyzsza, np.: w lzra-
elu —33,6% [33], w Rumunii — 33,8% [58].

Najwiecej badan na temat czestosci zakazen
Chlamydia trachomatis byto wykonanych w USA.
Tam czestos¢ wystepowania zakazern Chlamydia
trachomatis waha sie od 8,5-15,8% [46] do
23,5% [10].

Réznie prezentuja sie takze dane polskie: we-
dtug Behrend i in. 11,1% kobiet i 14,9% mez-
czyzn w Polsce jest zakazonych Chlamydia tra-
chomatis [5], wedtug Magott czestos¢ zakazen
Chlamydia trachomatis w populacji polskiej wy-
nosi 28,6% [42], wedtug Choroszy-Krél ten odse-
tek dochodzi nawet do 37,5% [11].

Od 1970 roku obserwuje sie gwattowny
wzrost zakazen Chlamydia trachomatis. Zakaze-
nie dotyczace wczesniej populacji o niskiej higie-
nie, obecnie coraz czesciej dotyczy krajéw o wy-
sokim standardzie zycia.

Gtéwna droga szerzenia sie infekcji Chlamy-
dia trachomatis sq kontakty seksualne [17, 21, 30,
35]. Najwieksza liczbe zachorowan stwierdza sie
wsréd oséb aktywnych seksualnie, zwtaszcza
mtodych [4, 27, 32, 50, 51, 53]. Infekcja dotyka
szczegdlnie osob, ktére maja kilku partneréw se-
ksualnych [52]. Czesto wystepuje u prostytutek
[2, 61]. Ostatnio coraz czesciej podkresla sie fakt
istnienia tez innych drég szerzenia sie¢ zakazen
(reczniki, wspélne sanitariaty). Swiadczy¢ moze
o tym posrednio fakt wystepowania infekgcji

Tabela 2. Czestos$¢ wystepowania zakazer

Chlamydia trachomatis w réznych krajach

Kraj Czestos¢ wystepowania zakazeri
Szwecja 6-7,8% [25, 56]
Wtochy 6,4% [52]

Grecja 7% [18]

Wegry 10% [8]

Francja 10,8% [6]

Chiny 13% [2]

Holandia 13% [44]

Izrael 33,6% [33]

Rumunia 33,8% [58]

USA 8,5-23,5% [10, 46]
Polska 11,1-37,5% [5, 11, 42]

u dzieci [53], zakazonych jest nawet kilkanascie
procent (od 16,6% [14] do 25% [23].).

Diagnostyka zakazen
Chlamydia trachomatis

Do wykrywania zakazern Chlamydia trachoma-
tis uzywane sg nastepujace testy diagnostyczne
[tab. 3]:
hodowla w komérkach McCoya,
techniki immunofluorescencyjne,

techniki immunoenzymatyczne,

techniki genetyczne.
Materiat do badari stanowi¢ moze: wymaz
z cewki moczowej, szyjki macicy, mocz, wymaz ze
spojowek, kat i wymaz z odbytu, wymaz z gardta.

Tabela 3. Antybiotyki stosowane w leczeniu

zakazeri Chlamydia trachomatis

Antybiotyk Dawka Czas trwania
kuracji
Doksycyklina 2 x 100 mg 7 dni
Tetracyklina 4 x 500 mg 7 dni
Azytromycyna 1 x 1000 mg | jednorazowo
Erytromycyna 5 x 500 mg 7 dni
Roksytromycyna | 2 x 150 mg 10 dni
Ofloksacyna 2 x 300 mg 7 dni

Metoda konwencjonalnej hodowli
w komérkach McCoya

Metoda ta polega na wykrywaniu ciatek wtre-
towych chlamydii w zakazonych komérkach ho-
dowli tkankowej. Badany materiat nanosi sie na
komdrki McCoya i inkubuje przez 72 godziny.
Nastepnie barwi sie jodyna Jonesa, po czym ogla-
da sie¢ materiat pod mikroskopem, poszukujac
wtretéw wewnatrzcytoplazmatycznych. Ta meto-
da nadal jest testem referencyjnym, pomimo iz
jest ona pracochtonna i czasochtonna [55].

Metody immunofluorescencyjne

Sa jednymi z najczesciej stosowanych metod.
Ich istota jest zastosowanie monoklonalnych
przeciwciat znakowanych ITCF. Celem badania
jest wykrycie fluoryzujacych ciatek przy uzyciu
mikroskopu fluorescencyjnego.

1. Test Micro Trak (Syva Co)

Test ten polega na wykrywaniu fluoryzujacych
ciatek wtretowych chlamydii w zakazonych ko-
morkach 48-godzinnej hodowli tkankowej przy
uzyciu mikroskopu fluorescencyjnego.

Jest jednym z najczesciej stosowanych testéw.
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2. Test Chlamyset (Orion Diagnostica)

Stuzy do wykrywania ciatek elementarnych
w preparatach bezposrednich za pomoca prze-
ciwciat anty-Chlamydia trachomatis sprzezonych
z ITCF. W poréwnaniu z testem Micro Trak jest
metoda fatwa, szybka (30 minut) oraz swoista
i czuta. Stosowany jest w badaniach przesiewo-
wych i diagnostycznych.

Testy immunoenzymatyczne

Polegaja na przeprowadzaniu szeregu reakgji
immunologicznych miedzy antygenami i prze-
ciwciatami z dodatkowym uzyciem réznych en-
Zymow.

1. Test Chlamydiazyme (Abbott)

Test ten stuzy do wykrywania antygenéw chla-

mydii przy wykorzystaniu reakcji antygen—

przeciwciato z dodatkowym etapem inkubacji

z substratem enzymu i chromogenem.

Reakcja zakoriczona jest barwng reakcja en-

zymatyczng umozliwiajaca pomiar spektrofo-

tometryczny. Test ten w poréwnaniu z ho-
dowla i immunofluorescencjg jest mniej czuty

i mniej swoisty (mozliwos¢ wystapienia reak-

cji krzyzowych z antygenami bakterii Gram-

-ujemnych).

2. Test Chlamyset Antibody EIA (Orion Diagno-
stica)

Test ten stuzy do oznaczania poziomu swoi-

stych przeciwciat 1IgG w surowicy. Do reakgji

wykorzystuje sie swoisty gatunkowo antygen
sprzezony z fosfataza alkaliczna.

To badanie jest istotne szczegdlnie w przypad-

ku oséb z gtebokimi zmianami narzadowymi.
3. Test IPAzyme Chlamydia (Savyon Diagnostics)

Stuzy do wykrywania przeciwciat IgA i IgG

metoda podwaéjnych przeciwciat.
4. Test Imx Select Chlamydia

Ta metoda immunoenzymatyczna wykorzy-

stuje uzycie mikroczasteczek optaszczonych

czasteczkami specyficznymi dla badanych an-
tygenow.

Ostatnio opracowano liczne modyfikacje
technik immunoenzymatycznych, np. testy wizu-
alne — Pack Chlamydia (Abbott), Clearview Chla-
mydia Test (UNIPATH), ktére stuzg do wykrywa-
nia antygenéw w wymazach z szyjki macicy. Sa
to metody mniej czute i mniej swoiste, niz kla-
syczne metody immunoenzymatyczne.

Techniki genetyczne

Polegaja one na analizie kwaséw nukleino-
wych, hybrydyzacji, specyficznej amplifikacji
kwaséw nukleinowych. Istnieja takze modyfikacje
metod genetycznych majace na celu stworzenie
szybkich systeméw diagnostycznych. Testy te sq
bardzo czute i swoiste i daja 100% wiarygodnosc.

Leczenie zakazen
Chlamydia trachomatis

W leczeniu zakazen uktadu moczowo-ptcio-
wego wywotanych przez Chlamydia trachomatis
stosuje sie gtéwnie leki z grupy makrolidéw, te-
tracyklin i chinolonéw [7, 13, 16, 22, 24, 29, 31,
38, 45, 60].

W nie powiktanych zakazeniach stosujemy
nastepujace leki (tab. 3):

e Doksycykling —w dawce 100 mg p.o. 2 x dzien-
nie przez 7 dni,

e Tetracykline — w dawce 500 mg p.o. 4 x dzien-
nie przez 7 dni,

e Azytromycyne —w dawce 1 g p.o. jednorazo-
wo,

e Erytromycyne —w dawce 500 mg p.o. 4 x dzien-
nie przez 7 dni,

e Roksytromycyne — w dawce 150 mg p.o.
2 x dziennie przez 10 dni,

e Ofloksacyne — w dawce 300 mg p.o. 2 x dzien-
nie przez 7 dni,

e atakze fluorowane chinolony, np. ciprofloksa-
cyne (na ogét w jednorazowej dawce dzien-
nej przez 7 dni).

Weber i inni [60] w swych badaniach wykaza-
li wieksza skuteczno$¢ azytromycyny i ofloksacy-
ny w poréwnaniu z doksycykling. Wedtug innych
autoréw [15, 54] skutecznos¢ doksycykliny i azy-
tromycyny sa poréwnywalne. Niewatpliwa zaleta
azytromycyny jest stosowanie jej w jednorazowej
dawce, co znacznie utatwia osiagniecie ,com-
pliance” z pacjentem [15, 54, 60].

W leczeniu zakazen powiktanych, a takze in-
fekcji nawrotowych leczenie stosuje sie dtuzej, to
znaczy przez 14-21 dni, a czasem nawet 28 dni
[7]. Na przyktad w zapaleniu najadrzy stosuje sie
tetracykline, doksycykline lub erytromycyne
przez 10-14 dni, w zapaleniu narzadéw miedni-
cy mniejszej doksycykling lub erytromycyne
przez 14 dni [16]. Przy wspétistnieniu infekcji go-
nokokowej lub wywotanej przez bakterie beztle-
nowe dotaczyc nalezy cefalosporyny Ill generacji
lub chinolony. W przypadku niektérych infekgji
konieczne jest zastosowanie dodatkowych metod
leczenia, np. przy zapaleniu gruczotu Bartholina
stosuje sie naktuwanie, saczkowanie [7]. W ciez-
kich przypadkach korzystnie dziatajg steroidy [34].

Tetracykliny przeciwwskazane sa w ciazy
oraz u dzieci do 8 roku zycia, chinolonéw nie
stosuje sie u dzieci i mtodziezy w okresie wzra-
stania [13]. U kobiet ciezarnych oraz karmiacych
lekiem z wyboru jest erytromycyna w dawce 250
mg p.o., 4 x dziennie przez 14 dni [16, 31].
U dzieci stosuje sie erytromycyne w dawce 50
mg/kg m.c./dobe [45].

W leczeniu wtretowego zapalenia spojéwek
u noworodkéw stosuje sie miejscowo erytromy-
cyne oraz tetracykliny, czasem jednoczesnie po-
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dajac erytromycyne ogélnie w dawce 50 mg/kg
m.c./dobe przez 14 dni [45].

Niepowodzenia w leczeniu moga dotyczy¢
20-40% chorych [38], dlatego po 7 dniach od za-
koriczenia leczenia nalezy wykona¢ kontrolne
badanie. Rutynowo nie oznacza sie wrazliwosci

Diagnostyka i leczeniem objac nalezy réwniez
partneréw seksualnych oséb zakazonych. Rozwa-
zy¢ nalezy rowniez diagnostyke i terapie u osob
z najblizszego otoczenia (domownicy) ze wzgle-
du na mozliwe inne (nie zwigzane z aktywnoscia
ptciowa) drogi szerzenia sie zakazenia [13, 16].

chlamydii na antybiotyki [13].
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Premenstrual syndrome — therapeutic problem
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Zespdt napiecia przedmiesigczkowego (ZNP) charakteryzuje sie objawami fizycznymi i psychopa-
tologicznymi, pojawiajacymi sie w fazie lutealnej cyklu miesiecznego. Obniza on znacznie jakos¢ zycia kobiet.
Dlatego wsréd lekarzy wzrasta zainteresowanie ta nie do korica poznana, lecz uciazliwa choroba. Nasz artykut
przedstawia najnowsza wiedze o ZNP na podstawie literatury swiatowej i badan klinicznych. W pracy opisane sa
ostatnie badania epidemiologiczne, mozliwosci diagnostyczne i terapeutyczne. Na szczegblng uwage zastuguje le-
czenie selektywnymi inhibitorami zwrotnego wychwytu serotoniny (IWS) metoda przerywana i poréwnanie sku-
tecznosci IWS z innymi lekami. Nalezy podkresli¢, ze obecnie istnieje mozliwosc skutecznego leczenia wiekszo-
Sci kobiet z ZNP. Mimo wielu koncepcji dotyczacych etiopatogenezy ZNP wymaga dalszych badar.

Stowa kluczowe: zespét przedmiesigczkowy, zespdt napiecia przedmiesigczkowego, przedmiesigczkowy zespot
dysforyczny, cykl miesigczkowy.

Premenstrual syndrome (PMS) consists of cyclical mental and physical symptoms in the luteal phase
of the menstrual cycle. The quality of life decreases significantly in PMS. This is the reason for the increasing in-
terest of physicians in PMS. Our article presents current knowledge about PMS based on world literature and cli-
nical trials. Recent epidemiological research and the possibility of diagnosis are described. In particular our re-
view introduces the efficacy of intermittent treatment of serotonin reuptake inhibitors and a comparison between
them and other drugs. Nowadays an effective treatment for most women, who suffer from PMS is possible. Despi-
te many ideas of etiopathogenesis PMS requires further explanation.

Key words: premenstrual syndrome, premenstrual tension syndrome, premenstrual dysphoric disorder, menstrual
cycle.

Wstep

Zespot napiecia przedmiesigczkowego (ZNP)
jest opisywany od dawna. Jednak dopiero od kil-
ku lat zaczeto dostrzega¢ wage probleméw zwia-
zanych z tym schorzeniem, o czym $wiadczy po-
jawienie sie w ostatnim czasie wielu publikacji
prébujacych wyjasni¢ przyczyny, usystematyzo-
wac wiedze oraz oceni¢ mozliwosci diagnostycz-
ne i lecznicze ZNP. Prowadzi sie réwniez rézno-
rodne badania epidemiologiczne, dowodzace
znaczacej czestosci wystepowania ZNP na catym
Swiecie. Nalezy podkresli¢, ze objawy ZNP maja
duzy wptyw na zycie kobiety — az u 82,3% pa-
cjentek sa powodem probleméw w rodzinie
i w szkole, u 32,4% utrudniaja kontakty z otocze-
niem [1]. Dlatego kazdy lekarz pierwszego kon-
taktu powinien posiada¢ dostateczng wiedze na
ten temat, szczegdlnie, iz problem ten czesto jest

bagatelizowany. W obecnych czasach, wymaga-
jacych od kobiet duzej aktywnosci, troska lekarza
o jako$¢ zycia pacjentek staje sie niezbedna. Po-
nizszy artykut przedstawia podsumowanie naj-
nowszej wiedzy o ZNP na podstawie Swiatowej
literatury i badan klinicznych.

Definicja i rozpoznanie

W pismiennictwie swiatowym spotka¢ mozna
starsze okreSlenia zespotu napiecia przedmie-
siaczkowego: zespot przedmiesigczkowy, zabu-
rzenie dysforyczne pdznej fazy lutealnej. Obe-
cnie proponuje sie nazwe przedmiesigczkowy
zespd6t dysforyczny wedtug klasyfikacji DSM-IV
zawartej w podreczniku pt. ,Diagnostyka i staty-
styka zaburzen psychicznych” [2]. Wedtug Scistej
definicji zawartej w DSM-IV przedmiesigczkowy
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zespdt dysforyczny rozpoznaje sie wtedy, gdy
w drugiej fazie cyklu (najczesciej 7-10 dni przed
spodziewang miesiaczka) wystepuje co najmniej
5 objawéw psychopatologicznych i fizycznych
uposledzajacych funkcjonowanie rodzinne i za-
wodowe kobiety, ktére zanikaja przewaznie
w pierwszych dniach miesigczki. Przy czym za-
burzenia te dotycza wiekszosci cykli w ostatnim
roku. Poniewaz podstawa rozpoznania jest wy-
wiad, istotne jest rzetelne podawanie objawow
przez kobiete. Zatem przed postawieniem osta-
tecznej diagnozy zaleca sie prowadzenie obser-
wacji symptoméw przez sama pacjentke lub
ewentualnie przez jej otoczenie przynajmniej
w okresie dwéch najblizszych cykli (ocena obja-
wéw  prospektywna) [2]. Problemem dyskusyj-
nym nadal zostaje przynaleznos¢ ZNP do okre-
Slonej grupy zaburzen. Dlatego w DSM-IV po-
wyzsza definicja znajduje sie na liscie choréb
wymagajacych dalszych badan. W Polsce,
w obowiazujacej Miedzynarodowej Statystycznej
Klasyfikacji Choréb i Probleméw Zdrowotnych
(ICD-10), ZNP odpowiada kod-N94, czyli bdl
i inne stany zwigzane z zenskimi narzadami
ptciowymi i cyklem miesigczkowym [3]. Niestety
nie ma wyodrebnionego kodu dla samego ZNP.

Epidemiologia

Pojedyncze objawy psychopatologiczne i so-
matyczne w okresie przedmiesigczkowym podaje
80% kobiet w wieku rozrodczym [4], natomiast
ZNP rozpoznawany jest u 2,5-60% kobiet w za-
leznosci od przyjetych kryteriéw i metod [1]. Dla-
tego dazy sie do przyjecia jednej obowiazujacej
definicji. Umozliwitaby ona prowadzenie badan
epidemiologicznych i poréwnywanie wynikéw
prac dotyczacych ZNP na catym swiecie. Obe-
cnie taka funkcje spetnia wyzej podana definicja
zawarta w DSM-IV. Wedtug jej kryteriéw ZNP wy-
stepuje tylko u 2,5-5% kobiet [4]. W Polsce odse-
tek ten wynosi 8,5% (badania w okregu gérnosla-
skim) [1]. Nie stwierdza sie istotnych réznic
w czestosci wystepowania w zaleznosci od miej-
sca zamieszkania (wie$/miasto). Ciezszy przebieg
ZNP notowano u kobiet z wyzszym wyksztatce-
niem [5]. Zwraca sie uwage na wptyw poziomu
wyksztatcenia pacjentek na umiejetnos¢ oceny
swojego stanu w okresie fazy lutealnej [6]. Znacz-
nie czesciej ZNP pojawia sie u kobiet podajacych
w wywiadzie: przebyta ciaze, bolesne miesigczki,
doustng antykoncepcje, sytuacje stresowe [7, 8].

Etiologia i patogeneza

Etiologia i patogeneza powstawania objawow
ZNP mimo wielu badani nadal nie zostata w pet-

ni poznana. Jedno jest pewne — ZNP jest zespo-
tem wieloczynnikowym. Niewatpliwie ZNP ma
podioze genetyczne. Swiadczy o tym czestsze
wystepowanie ZNP u kobiet, ktérych matki takze
cierpialy na ZNP [4] oraz jednoczesne wystepo-
wanie objawéw tego zespotu wsréd blizniaczek
-56% [9].

Najistotniejsze znaczenie maja teorie bioche-
miczne, a szczegdlnie neuroprzekaznikowe.
Uwaza sie, ze objawy ZNP spowodowane sg za-
burzeniami przekaznictwa kwasu y-aminomasto-
wego (GABA), adrenaliny, serotoniny i opioidéw
w OUN. Wielu badaczy podkresla zwiazek neu-
roprzekaznictwa z hormonami ptciowymi i gona-
dotropowymi (LH). Okazuje sie np., ze neuroste-
roidy powstajace z progesteronu (allopregnanolon
i pregnanolon) pobudzaja ukfad alfa-adrenergicz-
ny i receptory GABA [4, 10-12]. Teorie te ttuma-
cza pochodzenie objawdéw psychicznych, takich
jak lek i depresja, sennos¢, znuzenie, zmeczenie,
napiecie, dysforia i rozdraznienie [4].

Bezposrednia rola hormonéw w patogenezie
ZNP nadal nie jest w petni udowodniona i jedno-
znaczna. Podejrzewa sie, ze nadmierne dziatanie
estrogenéw lub aldosteronu powoduje powsta-
wanie obrzekéw réznych tkanek i wynikajacych
z nich objawéw klinicznych (np. béléw gtowy,
nudnosci, objawow psychicznych; wzdeé jelit;
uczucia ciezaru w podbrzuszu, wzmozonego na-
piecia tkanki podskdrnej; przyrostu masy ciata;
mastodyni).

Inne teorie biochemiczne wiaza wystepowa-
nie ZNP z zaburzeniami ilosci prostaglandyn,
melatoniny i mikroelementéw [4,11]. W patoge-
nezie nalezy uwzglednic¢ takze role niewtasciwej
diety, ztego stylu zycia [13], stresu oraz czynni-
kéw srodowiskowych, np. niedoboru $wiatta [4,
10, 11]. Niektorzy nie uznaja ZNP jako odzielnej
jednostki chorobowej, ale wiaza go z innymi
schorzeniami psychicznymi [4, 10].

Objawy

ZNP przebiega bardzo réznorodnie u poszcze-
g6lnych kobiet, co wynika z liczby objawéw
zwigzanych z ZNP (ponad 150 opisanych obja-
wow) [4]. Wsréd nich mozna wyrézni¢ objawy
somatyczne i psychopatologiczne. Najczesciej
spotykane przedstawia tabela 1. Najbardziej staty-
mi objawami u kobiet z ZNP sg drazliwos¢ i labil-
nos¢ nastroju [14]. W Polsce u kobiet w wieku
18-25 lat najczesciej notowano: u 67% - bol
brzucha, 51% — tradzik i zmiany skérne, 37% —
bolesnos¢ sutkéw, 61% — drazliwos¢, 44% — wy-
buchy ztosci, 43% — napiecie, 42% — zmiany na-
stroju, 39% — brak cierpliwosci [1]. Objawy te sg
tak silne, ze zaburzaja normalne funkcjonowanie
dostrzegalne czesto nie tylko przez pacjentki, lecz
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Tabela 1. Objawy wystepujace w zespole napiecia przedmiesiaczkowego

Objawy somatyczne

Objawy psychopatologiczne

— napiegcie i bolesnos¢ gruczotéw sutkowych
— béle migrenowe
— zawroty glowy
- zaburzenia gastryczne
— wzdecia
— zaparcia
— biegunki
- béle brzucha
— uczucie ciezaru w podbrzuszu
— zmiany skérne
— tradzik
— $wiad skéry
— béle miesni i stawéw
— obrzeki
— zwiekszenie ciezaru ciata
— palpitacje serca
- napadowe uderzenia goraca
z zaczerwienieniem twarzy

— obnizenie nastroju, smutek

— poczucie beznadziejnosci i bezsilnosci

— mysli samopotepiericze

—lek

- ptaczliwos¢

— spadek aktywnosci zyciowej

— chwiejnos¢ uczuciowa

— uczucie napigcia

— rozdraznienie

— zniecierpliwienie

- nadwrazliwos¢ na reakcje otoczenia

— zwiekszona konfliktowo$¢ z otoczeniem

— osamotnienie

— szukanie samotnosci

— brak kontroli wtasnych dziatan

— niezdarnosc

— fatwe meczenie sie

— spadek zainteresowania wszystkimi sferami zycia
(szkota, praca, dom)

— trudnosci w koncentracji

— zaburzenia snu

— zwiekszone taknienie

— przejadanie sie wybranymi produktami

—u 25% kobiet wzrasta spozycie cukréw w Il fazie [13]

— zmiana wrazliwosci na zapachy

— dolegliwosci hipochondryczne

takze przez otoczenie [2, 7]. R6znorodnos¢ obja-
wéw i ich wytgcznie subiektywna ocena przez ko-
biete utrudnia rozpoznanie, poréwnanie réznych
pacjentek, a nawet przebieg ZNP u tej samej ko-
biety, a w zwiazku z tym takze ocene skuteczno-
Sci leczenia. Dlatego powinno sie zaleca¢ obser-
wacje objawéw ZNP przy uzyciu kalendarza,
w ktérym kobieta codziennie notuje wystepowa-
nie i nasilenie (np. w tréjstopniowej skali) po-
szczegdblnych dolegliwosci. Zaznaczone powinny
byc¢ takze wspdtistniejace choroby, stosowane le-
ki, zwtaszcza hormonalne, antykoncepcyjne
i uzywki. Stosowanie odpowiednio skonstruowa-
nego kalendarza jest bardzo proste i nie zajmuje
duzo czasu. Warunkiem powodzenia obserwacji
jest rzetelnos¢ i dobre rozumienie problemu przez
pacjentke [4, 15]. Do oceny funkcjonowania psy-
chicznego, spotecznego i zawodowego pomocna
moze byc skala globalnej oceny funkcjonowania.
Przydatne sg takze skale analogowe okreslajace
liczbowo nasilenie najczestszych objawdw, np.
drazliwosci, napiecia, wahan nastroju, oparte
rowniez na samoobserwacji [16].

U kobiet z ZNP nie stwierdza sie istotnych od-
chylen w podstawowych badaniach laboratoryj-
nych [4].

W obrazie klinicznym schorzenia nalezy tak-
ze uwzgledni¢ wspdtistniejace choroby, zaostrza-
jace sie w fazie lutealnej u kobiet z ZNP (migre-
na, astma, alergie, padaczka, depresja, zaburze-

nia lekowe, endometrioza, tradzik i opryszczka,
choroba Crohna [10, 17]).

Diagnostyka réznicowa

Bardzo czesto objawy psychopatologiczne do-
minuja nad somatycznymi, stad niezwykle istotna
wydaje sie diagnostyka wykluczajaca inne zabu-
rzenia psychiatryczne, takie jak depresja endogen-
na, schizofrenia, zaburzenia osobowosci, mysli
samobdjcze, bulimia, ktére niejednokrotnie nasi-
lajg sie w fazie lutealnej, mylnie sugerujac ZNP.
Konsultacje psychiatryczng powinny mie¢ zapew-
niona pacjentki z nietypowym obrazem klinicz-
nym ZNP oraz nie reagujace na leczenie [2, 4].
Niezbedne jest takze réznicowanie béléw u ko-
biet z ZNP z bélami nowotworowymi i stanami
zapalnymi narzadéw rodnych oraz endometrioza
przez ginekologa. Pod uwage nalezy brac¢ takze
mozliwos¢ zazywania przez kobiete réznych sub-
stancji psychoaktywnych.

Leczenie

Uwzgledniajac rozmaite koncepcje patome-
chanizméw ZNP, obecnie stosuje sie leczenie far-
makologiczne i niefarmakologiczne. Zastosowa-
nie maja srodki z grupy lekéw przeciwdepresyj-
nych, uspokajajacych, hormonalnych i innych.
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Najwazniejsza role przypisuje sie lekom prze-
ciwdepresyjnym. Poszczegdlne grupy tych lekéw
réznia sie mechanizmem dziatania i skutecznoscia.
Leki starszej generacji, np. tréjpierscieniowe hamu-
ja wychwyt uwolnionej z neuronu noradrenaliny
i serotoniny, jednakze ich skutecznos¢ jest niewiel-
ka (np. dezypramina ma skutecznos¢ zblizong do
placebo [18]). Leki nowszej generacji, np. selek-
tywne inhibitory zwrotnego wychwytu serotoniny
(IWS), zwiekszajg stezenie serotoniny w synapsie.
Leki te powoduja poprawe nastroju, obnizaja lek,
zmniejszaja zaburzenia snu i taknienia, obnizaja
napiecie, bolesnos¢ sutkéw i wzdecia. Poszczegdl-
ne IWS réznig sie profilem dziatania psychotropo-
wego, co nalezy mie¢ na uwadze, zalecajac kon-
kretny preparat (np. paroksetyna dziata sedatywnie
i przeciwlekowo, a fluoksetyna nasila lek i niepo-
kéj). Skutecznosc¢ leczenia wynosi 60-70% i jest
duzo wigksza niz placebo [4]. W badaniach kli-
nicznych wykazano wieksza efektywnos¢ sertraliny
(65%) wobec dezypraminy (36%) i placebo (29%)
[18]; fluoksetyny (65% skutecznosci) w poréwna-
niu z alprazolamem (55,6%), propranololem
(58,7%), pirydoksyna (45,3%) i placebo (39-46%)
[19]. Leki te wystarczy podawaé w fazie lutealnej,
poniewaz efekt ich dziatania uzyskuje sie szybciej
niz w chorobach depresyjnych [20-22]. Taki spo-
s6b podawania IWS nie tylko zmniejsza ryzyko wy-
stapienia objawéw ubocznych, ale takze obniza
koszty kuracji. Objawy uboczne s3 przewaznie
przemijajace i poréwnywalne do objawow przy
podawaniu placebo, w zwigzku z tym nie stanowia
przyczyny przerywania terapii. Zatem IWS jako le-
ki skuteczne, bezpieczne, o doskonatej tolerancji sa
zalecane jako lek | rzutu, zwtaszcza w lecznictwie
ambulatoryjnym. Nalezy jednak liczy¢ sie z faktem,
Ze po zaprzestaniu leczenia objawy ZNP moga po-
wroci¢ [23]. Przyktadowe dostepne w Polsce pre-
paraty przedstawia tabela 2.

Innym lekiem zwiekszajacym stezenie seroto-
niny jest jej prekursor — tryptofan. Skutecznosc¢
stosowania tryptofanu w ZNP w dawce 6 g/d wy-
nosi 34% w poréwnaniu z placebo (10%) [24].
Jak widac, efektywnosé lekéw dziatajacych na

uktad serotoninergiczny jest r6zna, co wiaze sie
z innymi punktami uchwytu IWS i tryptofanu. Ko-
lejne badania tych lekéw moga sie przyczyni¢ do
blizszego wyjasnienia roli serotoniny w patome-
chanizmie ZNP.

Terapeutykami dziatajgcymi osrodkowo sa
takze anksjolityki. Zmniejszaja one objawy psy-
chopatologiczne w ZNP, takie jak: rozdraznienie,
lek, napiecie, depresje, labilnos¢, zmeczenie.
Skutecznos¢ tej grupy lekow jest mata, np. 25%
przy stosowaniu midazolamu. Ttumaczy sie to
zmniejszong wrazliwoscia kompleksu receptora
GABA-benzodiazepinowego na benzodiazepine
u kobiet z ZNP [25]. Przy stosowaniu anksjolity-
kéw nalezy pamieta¢ o wysokim ryzyku uzalez-
nienia fizycznego i psychicznego oraz o wielu
objawach ubocznych. Wobec powyzszych fak-
tow nie powinny byc¢ rutynowo polecane w ZNP
[4, 10].

Czasem objawy psychopatologiczne moga byc¢
zniesione za pomoca takich lekéw, jak: naltrekson
(podnosi koncentracje, zmienia zachowanie), klo-
nidyna (ostabia dolegliwosci psychiczne), atenolol
(zmniejsza rozdraznienie i depresje) [4].

W leczeniu ZNP uwzglednia sie w dalszym
ciagu leki wptywajace na uktad hormonalny. Wy-
soka skuteczno$¢ wykazuja agonisci GnRH [10].
Natomiast antyestrogeny stosuje sie w leczeniu
ciezkiej cyklicznej mastalgii wystepujacej w ZNP.
Skutecznos¢ w leczeniu mastalgii przedstawia sie
nastepujaco: tamoksyfen (antyestrogen dziatajacy
obwodowo) — 72%, danazol (antyestrogen hamu-
jacy hormony tropowe w podwzgdrzu) — 65%,
placebo — 38% [26]. Danazol stosuje sie w daw-
ce 200 mg/d w fazie lutealnej [27]. Wyniki badan
nad skutecznoscig hormonéw jajnikowych nie sg
jednoznaczne i niewatpliwie wymagaja weryfika-
cji. Ze wzgledu na objawy uboczne nie sg godne
polecenia u pacjentek bez dodatkowych wskazan
do terapii hormonalnej [4,10].

Ostatnie badania dowodza, iz tibolon (synte-
tyczny steroid — Org OD 14), zwigkszajac po-
ziom endorfin u pacjentek z ZNP w dawce 2-5
mg/d, wykazuje duza skutecznosc [28].

Tabela 2. Przyktadowe preparaty selektywnych inhibitoréw zwrotnego wychwytu serotoniny

Nazwa miedzynarodowa Zalecana dawka Nazwa preparatu Posta¢
Citalopram 10-30 mg/d [22] Cipramil tabl. 0,02
Fluoksetyna 20 mg/d [10, 20] Bioxetin tabl. 0,02
Fluoksetyna tabl. 0,01; tabl. 0,02
syrop 120 ml (20 mg/5 ml)
Fluoxetin kaps. 0,02
Fluxin kaps. 0,02
Prozac kaps. 0,02
Paroksetyna 10-30 [10] Seroxat tabl. 0,02; 0,03
Sertralina 50-150 mg/d [4, 21] Lustral tabl. 0,05; 0,1
Zoloft tabl. 0,05; 0,1
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Kolejny lek stosowany w ZNP to bromokrypty-
na (agonista receptoréw dopaminowych obniza-
jacy wydzielanie prolaktyny), ktéra podwyzsza
nastréj, obniza napiecie, zmniejsza bolesnos¢ sut-
kéw. Jednak czeste wystepowanie objawdéw nie-
pozadanych powoduje rezygnacje z tej terapii [4].

W leczeniu poszczegélnych objawéw ZNP
znaczenie maja réwniez inne leki. Diuretyki, np.
hydrochlorotiazyd, moga by¢ pomocne u kobiet,
u ktérych dominuja obrzeki. Dodatkowo spirono-
lakton obniza zaburzenia nastroju i objawy soma-
tyczne (dziatanie nie zwigzane z mechanizmem
diuretycznym, ale z bezposrednim hamowaniem
funkcji angiotensyny i wptywem na osrodkowa
aktywnos¢ adrenergiczna [10]). Inhibitory syntezy
prostaglandyn tagodza béle miesni, glowy, sta-
wow [4]. W terapii majg swoje miejsce takze mi-
kroelementy i witaminy. Magnez w dawce 200
mg/d redukuje tagodne objawy ZNP, gtéwnie re-
tencje ptynéw (przybieranie na wadze, obrzeki
koriczyn, bolesnos¢ piersi, wzdecia). Na jego
efekt mozna liczy¢ dopiero po 2 miesigcach stoso-
wania [29]. Skutecznos¢ weglanu wapnia w daw-
ce 1200 mg/d po leczeniu przez 3 cykle miesiecz-
ne wynosi 48% (placebo — 30%). Obserwuje sie
zmniejszenie nasilenia negatywnych uczué, obni-
zenie retencji wody, bélu oraz zwigkszonego tak-
nienia [30]. Stwierdzono, ze skuteczno$¢ witami-
ny Be w leczeniu ZNP byta wieksza niz placebo.
Zaleca sie¢ dawke 100 mg/d [17].

Zauwazono, ze u kobiet z ZNP istnieje duza
odpowiedZ na placebo. Korzystny efekt terapeu-
tyczny obserwuje sie u 61% pacjentek (u 20%
sposréd nich zauwazono obnizenie objawdéw
wstepnych o potowe) [31].

W ZNP proponuje sie takze leczenie niefarma-
kologiczne. Wykazano duzg efektywnos¢ indywi-
dualnej terapii poznawczej [32], pozwalajacej do-
strzec, zrozumie¢ i rozwigzac problemy powstate

PisSmiennictwo

na tle ZNP. W ZNP zaleca sie regularne, niezbyt
obfite positki [4]. Powinny one by¢ ubogosodowe,
niskottuszczowe [13], bogatotryptofanowe (np.
mleko, jaja, watroba, ziemniaki). Wskazane jest
ograniczenie podazy ptynéw w drugiej fazie cy-
klu. Nalezy takze unika¢ uzywek, a spozywac
wieksze ilosci btonnika (obniza on wchtanianie
uzywek, a zwieksza ich wydalanie). Notuje sie
obnizenie napiecia, bdlu sutkéw, zatrzymania
ptynow i reakcji na stres u oséb uprawiajacych ae-
robik. Niestety ¢wiczenia te nie znosza ciezkich
objawéw psychopatologicznych (depresji, leku)
[4]. Niedawno pojawity sie doniesienia o wptywie
biatego Swiatta o natezeniu 10 000 Ix na redukcje
depresji i napiecia podczas fazy lutealnej [33].

Podsumowanie

Do tej pory nie odkryto etiologii ZNP,
a w zwiazku z tym leczenia przyczynowego tego
zespotu. Obecnie najbardziej popularng koncep-
cja ttumaczaca patomechanizmy w ZNP jest wy-
stepowanie zaburzern w neuroprzekaZnictwie
osrodkowego uktadu nerwowego. Dlatego naj-
istotniejsze znaczenie w leczeniu wydaje sie
miec farmakoterapia, szczegélnie leki z grupy se-
lektywnych inhibitoréw wychwytu zwrotnego se-
rotoniny. Jednakze leczenie niefarmakologiczne
i wiasciwa edukacja pacjentek réwniez maja
swoj udziat w zmniejszaniu dolegliwosci, o czym
nie wolno zapominac. Stosowane leczenie obja-
wowe i empiryczne wobec zréznicowania dole-
gliwosci powinno by¢ zindywidualizowane, stad
wynika brak jednolitego oficjalnego schematu
postepowania. Nalezy podkresli¢, ze podjecie
wiasciwego dla danej pacjentki leczenia, znosza-
cego objawy ZNP, umozliwia jej normalne funk-
cjonowanie w rodzinie i spoteczeristwie.
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Zaburzenia hormonalne towarzyszace okresowi przejsciowemu maja usposabiac u kobiet do cho-
roby niedokrwiennej serca i nadcisnienia tetniczego. Wykazano, ze kazde op6Znienie menopauzy o rok zmniej-
sza 0 2% ryzyko wystapienia choréb uktadu sercowo-naczyniowego.

Stowa kluczowe: menopauza, choroby uktadu krazenia.

Current opinions on aethiological relation between menopause and ischaemic heart disease and hy-
pertension are discussed. The large studies on the role of hormone replacement therapy in the preventive cardio-

logy are discribed.
Key words: menopause, cardiovascular diseases.

Choroba niedokrwienna serca
u kobiet

Ryzyko wystapienia choroby wiericowej u ko-
biety jest istotnie nizsze niz u mezczyzny w takim
samym wieku, ryzyko zgonu z powodu choroby
wiericowej u kobiety jest podobne do ryzyka zgo-
nu z tego powodu 10 lat mtodszego mezczyzny.
Teza, ze to endogenne estrogeny wywieraja u ko-
biet kardioprotekcyjne dziatanie opéZniajace wy-
stapienie choroby wiericowej, jest potwierdzana
przez obserwacje kobiet, ktére przebyty zabieg
obustronnego usuniecia jajnikéw — ryzyko wysta-
pienia choroby wiericowej, wzrasta u nich prawie
dwukrotnie, zas stosowanie estrogenow istotnie
je zmniejsza. Wykazano réwniez, ze kobiety po
przejsciu menopauzy maja istotnie wyzsze ryzy-
ko choroby wiericowej niz w podobnym wieku
kobiety przed okresem menopauzy [7]. Badanie,
w ktérym wykazano, ze u kobiet po menopauzie
stosujacych estrogeny, a ktére przebyty angiopla-
styke naczyn wiencowych, stwierdzono zmniej-
szone potaczone wystepowanie zgondw i nie za-
koriczonych zgonem zawatéw migsnia serca,
cho¢ nie stwierdzono wptywu na czestos¢ reste-
nozy [26], przemawia za ich ochronnym dziata-
niem na naczynia wiencowe.

U kobiet czesciej niz u mezczyzn pierwsza

manifestacja choroby wiericowej sg bdle dtawi-
cowe, ktére sa czesto zwigzane z emocjami, a nie
wysitkiem fizycznym, gdyz naczynia wiericowe
u kobiet sg wezsze i nawet niewielkie zmiany
miazdzycowe w istotny sposéb ograniczaja prze-
ptyw przez naczynie, $wiatto naczynia czesto
ulega dalszemu zwezeniu pod wptywem skurczu
naczynia, ktére moze by¢ wywotane przez odru-
chowa hiperwentylacje w czasie przezywanych
emocji. Wykazano, ze estrogeny moga wywierac
ochronne dziatanie zapobiegajace skurczom na-
czyn — tak wiec ich niedobdr nasilatby sktonnos¢
do skurczéw naczyri prowadzacych do niedo-
krwienia serca i sprzyjajacych pekaniu blaszek
miazdzycowych i powodujacych wystapienie
ostrego incydentu wiericowego.

Badania nad wptywem menopauzy na czynni-
ki ryzyka choréb uktadu sercowo-naczyniowego
sq trudne do przeprowadzenia ze wzgledu na to,
ze kobiety po menopauzie sg zwykle w starszym
wieku niz kobiety przed menopauza i trudno jest
dobrac grupe kontrolng. W badaniu Peters i wsp.
wzieto udziat 186 kobiet, w tym 93 kobiety co
najmniej 3 lata po naturalnie wystepujacej meno-
pauzie i 93 kobiety dobrane pod wzgledem wieku
regularnie miesigczkujace. Kobiety zostaty wybra-
ne z 12 675 osobowe]j populacji 40-60-letnich
mieszkanek jednego z holenderskich miast. W ba-
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daniu tym wykazano, ze kobiety po menopauzie
miaty istotnie wyzsze stezenie cholesterolu catko-
witego, cholesterolu LDL, apolipoproteiny B, na-
tomiast nie réznity sie wartosciami cisnienia tetni-
czego, masg ciata, stezeniem cholesterolu HDL,
glukozy, apolipoproteiny Al oraz insuliny w sto-
sunku do kobiet przed menopauza. Badanie to da-
to czesciowo odmienne od innych badan wyniki,
zwtlaszcza w odniesieniu do otytosci, wartosci ci-
$nienia tetniczego, stezenia trojglicerydow [18].

Niedobdr estrogenéw zwiagzany jest z nieko-
rzystnymi zmianami w profilu czynnikéw o po-
wszechnie uznanym znaczeniu w etiopatogene-
zie choréb uktadu krazenia, w tym ze wzrostem
stezenia aterogennych lipoprotein, fibrynogenu
[12] i homocysteiny [15]. U kobiet po przejsciu
menopauzalnym stwierdzano wyzsze stezenia fi-
brynogenu, czynnika VII oraz aktywatora inhibi-
tora plazminogenu (PAI-1) [22]. U kobiet po me-
nopauzie stezenie cholesterolu catkowitego i jego
frakcji LDL jest istotnie wyzsze niz u kobiet przed
menopauza w podobnym wieku [4]. U kobiet po
okresie menopauzy stezenie kwasu moczowego
w surowicy byto istotnie statystycznie wyzsze niz
u kobiet przed menopauza [28], w analizie wie-
loczynnikowej — w sposéb niezalezny od wieku
i BMI, natomiast powigzany z innymi wskaznika-
mi zaburzen metabolizmu, takimi jak insulino-
opornosc.

Ocena dtugotrwatego wptywu HTZ estrogena-
mi lub estrogenami i gestagenami na czynniki ry-
zyka choroby wiericowej przeprowadzona byta
w badaniu PEPI (The Postmenopausal Estrogen
and Progestin Intervention Trial). Badano 5 grup
kobiet: otrzymujacych: 1) placebo, 2) skoniugo-
wane estrogeny w dawce 0,625 mg/dobe (CEE),
3) CEE i octan medroksyprogesteronu (MPA) 10
mg/dobe od 1 do 12 dnia cyklu , 4) CEE i MP 2,5
mg/dobe, 5) CEE i mikronizowany progesteron
200 mg/dobe. We wszystkich leczonych grupach
w poréwnaniu z grupg placebo stwierdzono
podwyzszenie stezenia HDL cholesterolu, obni-
zenie stezenia LDL cholesterolu i podwyzszenie
stezenia tréjglicerydéw. W grupie placebo w trak-
cie 3-letniej obserwacji doszto do wzrostu steze-
nia fibrynogenu w osoczu, w grupach leczonych
stezenie fibrynogenu utrzymywato sie na pozio-
mie wartosci wyjsciowych. Nie wykazano réznic
w metabolizmie weglowodanéw okreslanych ste-
zeniem insuliny, cho¢ wartosci glikemii byty wyz-
sze w grupach leczonych. W miare obserwacji
wzrosty we wszystkich grupach wartosci cisnie-
nia tetniczego skurczowego i rozkurczowego,
masa ciata najbardziej wzrosta w grupie placebo,
najmniej w grupie otrzymujacej same CEE.
W grupach leczonych obserwowano zwiekszenie
czestosci wystepowania hiperplazji endome-
trium, wskazan do wykonania histerektomii. Cho-
ciaz sama HTZ nie pozwala na osiagniecie tera-

peutycznych celéw leczenia zaburzeri lipido-
wych, to istotnie podwyzsza poziom apolipopro-
teiny Al i obniza poziom lipoproteiny A [26].

Wykazano, ze wptyw HTZ na lipidowe czyn-
niki ryzyka zalezy od czasu trwania okresu po
ustaniu czynnosci jajnikéw, po ktérym rozpocze-
to stosowanie HTZ. U kobiet po usunieciu jajni-
kéw wprowadzenie HTZ doprowadzito do istot-
nego obnizenia stezenia cholesterolu catkowite-
go i jego frakcji LDL, jesli leczenie rozpoczeto
w ciggu 10-16 miesiecy po zabiegu, u kobiet,
u ktérych leczenie to rozpoczeto 55-65 miesiecy
po zabiegu uzyskano jedynie obnizenie stezenia
tréjglicerydow [1].

Okres menopauzy jest czasem, w ktérym
u kobiet dochodzi zwykle do wzrostu masy ciata
od 2 do 5 funtéw oraz zmiany rozmieszczenia
tkanki ttuszczowej z typu gynoidalnego na andro-
genny ze wzrostem ilosci tkanki ttuszczowej na
brzuchu [13].

Wptyw HTZ na rozmieszczenie tkanki thu-
szczowej byt przedmiotem badania Marslew
i wsp., ktérzy wykazali, ze terapia estrogenowo-
-progestagenowa zapobiega wzrostowi ilosci
tkanki ttuszczowej na brzuchu [14].

W okresie menopauzy dochodzi réwniez do
niekorzystnych zmian w zakresie innych czynni-
kéw zwiekszajacych ryzyko choroby wiericowej:
wzrasta opornos¢ na insuline, sktonnos¢ do za-
krzepicy [7].

Wptyw HTZ na gospodarke weglowodanowa
w badaniu PEPI wyrazat sie obnizeniem glikemii
na czczo $rednio o 2,2 mg% i insulinemii na
czczo Srednio o 16,1%, natomiast podwyzszona
byta glikemia w 2 godzinie po obciazeniu gluko-
z3 0 6,4 mg%, co moze wskazywac na zmniej-
szone oczyszczanie krwi z glukozy [6].

Miazdzyca, zakrzepica i stan zapalny sg soba
wzajemnie powigzane w rozwoju schorzen na-
czyn tetniczych. HTZ moze wywiera¢ réwniez
dziatanie przeciwzapalne — wykazano, ze poda-
wanie przezskdrnie estradiolu i doustnie norety-
steronu kobietom z cukrzyca po menopauzie ob-
niza podwyzszone w tej populacji stezenie biatka
C-reaktywnego. U kobiet po histerektomii z przy-
datkami podawanie estradiolu lub estradiolu
z medroksyprogesteronem zapobiega wzrostowi
stezenia prozapalnych cytokin IL-1 i IL-6 [21].
W badaniu PEPI ustalono wptyw HTZ na stezenie
wrazliwych na obecnos¢ stanu zapalnego biatek
— biatka C-reaktywnego, rozpuszczalnej E selek-
tyny, antygenu czynnika von Villebrandta i czyn-
nika krzepniecia Vlllc. Wykazano, ze HTZ pod-
wyzsza stezenie biatka C-reaktywnego o 85%,
obniza stezenie rozpuszczalnej E selektyny
0 18%, natomiast nie wptywa na pozostate dwa
oznaczane parametry [3]. Zwiekszenie stezenia
biatka C-reaktywnego pod wptywem leczenia HTZ
moze mie¢ zwiazek z obserwowanym w pierw-
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szych miesigcach po wiaczeniu HTZ wzrostem
liczby incydentéw wiericowych.

Pierwsze badania, ktére przyniosty wyniki sil-
nie przemawiajace na korzysé HTZ, donoszace o
50% zmniejszeniu ryzyka wystapienia choréb
uktadu sercowo-naczyniowego [26, 29, 31], nie
byty wolne od btedéw metodologicznych [26].
Poréwnywano kobiety, ktére stosowaty i te ktore
nie stosowaty HTZ, okazato sie jednak, ze
w pierwszej grupie byty kobiety, ktére w ogdle
bardziej dbaty o swdj stan zdrowia, rzadziej pali-
ty, generalnie byty szczuplejsze, zdrowiej sie
odzywiaty — HTZ czesciej byta zalecana przez le-
karzy zdrowym kobietom: czesciej kobietom
szczuptym niz otytym, bez nadcisnienia tetnicze-
go niz z nadcisnieniem tetniczym — w Swietle
tych obserwacji korzys¢ ze stosowania HTZ prze-
stata by¢ tak jednoznaczna. Dlatego odpowiedz
na pytanie o znaczenie HTZ w prewencji choréb
uktadu krazenia moze by¢ postawiona jedynie po
przeprowadzeniu prospektywnych, randomizo-
wanych badan [26].

Pierwszym badaniem randomizowanym,
podwdijnie Slepym, kontrolowanym placebo oce-
niajacym znaczenie HTZ we wtérnej prewencji
choréb uktadu sercowo-naczyniowego jest bada-
nie HERS [8]. Kobiety biorace udziat w badaniu
miaty w wywiadzie przebyty zawat miesnia ser-
ca, przestowanie tetnic wiericowych lub angio-
plastyke tetnic wiericowych z powodu co naj-
mniej 50% zwezenia $wiatta naczynia, byty one
randomizowane do grupy otrzymujacej placebo,
0,625 mg CEE i 2,5 mg MPA. taczna liczba zgo-
néw z przyczyn sercowych i zawatéw miesnia
serca nie zakoriczonych zgonem nie réznita sie
pomiedzy grupa leczonga a grupa placebo, grupy
te nie réznity sie czestoscia wykonania u nich
przestowania tetnic wiericowych, plastyki tetnic
wiencowych, hospitalizacji z powodu niestabil-
nej choroby wiericowej lub niewydolnosci kraze-
nia, skutecznych reanimacji, innych incydentéw
wiericowych, incydentéw mézgowych naczynio-
wych: przemijajacego niedokrwienia i udaru,
miazdzycy tetnic obwodowych. W grupie leczo-
nej stwierdzono prawie 3-krotny wzrost ryzyka
powiktan zakrzepowo-zatorowych i prawie 40%
wzrost ryzyka kamicy zétciowej w poréwnaniu z
grupa otrzymujaca placebo. Cho¢ ryzyko wysta-
pienia incydentu wiericowego bylo takie samo
w grupie leczonej, jak i w grupie otrzymujacej
placebo, to jednak w grupie leczonej w pierw-
szym roku stosowania HTZ zaobserwowano 1,5-
-krotny wzrost ryzyka incydentu wiericowego
w poréwnaniu z grupa otrzymujaca placebo.
W badaniu tym nie oceniano skutecznosci estro-
gendéw ani estrogenéw i progestagenéw, wedtug
innych mozliwych schematéw leczenia [9].

Rozpoczete sg kolejne badania majace usta-
li¢ znaczenie HTZ: Women’s International Study

of long Duration Oestrogen after Menopause
(WISDOM), the Million Women Study [30] oraz
Women’s Health Initiative (WHI) [10].
Potencjalne zagrozenia zwiazane z HTZ obej-
muja miedzy innymi wystapienie zakrzepicy zyl-
nej, ktére w badaniu PEPI zwiazane byto z niskim
stezeniem fibrynogenu, co sugeruje, ze na powikta-
nie to sg narazone przede wszystkim kobiety z ja-
kas nierozpoznang do tej pory koagulopatia, ktérej
markerem jest niskie stezenie fibrynogenu [27].

Nadcisnienie tetnicze

U kobiet z nadcisnieniem tetniczym w poréw-
naniu z mezczyznami stwierdza sie nizszy opor
obwodowy, szybsza czestos¢ akcji serca, wieksza
objetos¢ krazacego osocza, co sugeruje, ze moga
istnie¢ zalezne od ptci réznice w optymalnym le-
czeniu nadcisnienia tetniczego.

Wptyw menopauzy na rozwdj nadcisnienia
tetniczego nie jest jasny, obecne dane ekspery-
mentalne i epidemiologiczne pozwalaja na
stwierdzenie, ze niedobdr estrogenéw moze wy-
wotac¢ dysfunkcje srédbtonka i miesniowki na-
czyri, co moze nasila¢ zwiazany ze starzeniem
sie stopniowy wzrost cisnienia tetniczego [24].
Wykazano jednak, ze po uwzglednieniu wieku
i wskaznika masy ciata sama menopauza nie pro-
wadzi do wzrostu cisnienia tetniczego krwi [7],
jednak nie mozna zapominaé, ze menopauza
zwiazana jest ze zwiekszeniem sie masy ciata.

Zwiekszona zapadalnos¢ na choroby uktadu
krazenia u kobiet po menopauzie wigzana jest
zwykle z brakiem korzystnego wptywu endogen-
nych estrogenéw na lipidowe i nielipidowe czyn-
niki ryzyka choréb uktadu sercowo-naczyniowe-
go, w tym nadcisnienie tetnicze, jednak do tej po-
ry nie wykazano zaleznosci miedzy stezeniem
endogennego estradiolu w osoczu a rozkurczo-
wym cisnieniem tetniczym [23].

Zaréwno u kobiet z prawidtowym cisnieniem
tetniczym, jak i u kobiet z nadcisnieniem tetni-
czym stosowanie estrogenoterapii jako monotera-
pii lub w potaczeniu z progestagenami nie pro-
wadzi do wzrostu cis$nienia tetniczego krwi [7].

Wydaje sig, ze nie tylko brak ochronnego dzia-
tania estrogenéw na uktad krazenia moze miec
wplyw na wzrost zapadalnosci kobiet w okresie
menopauzy na choroby uktadu krazenia — istotne
znaczenie odgrywa¢ moga niekorzystne nastep-
stwa aktywacji uktadu wspétczulnego, ktorej obe-
cno$¢ wykazano na podstawie podwyzszonego
stezenia amin katecholowych w surowicy kobiet
w okresie napadu uderzenia goraca [20]. Kobiety
po menopauzie wykazuja réwniez wzmozong re-
akcje uktadu sercowo-naczyniowego i neuroen-
dokrynnego na stres. Owens i wsp. wykazali, ze
kobiety po menopauzie poddane stresowi umysto-
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wemu i fizycznemu sg bardziej narazone na
wzrost cisnienia tetniczego niz kobiety przed me-
nopauza lub mezczyzni [16]. Wykazano, ze jed-
norazowe podanie estradiolu i progesteronu
zmniejsza odpowiedZ uktadu sercowo-naczynio-
wego oraz wydzielanie amin katecholowych pod
wptywem stresu umystowego [5].

Regularne utraty krwi moga miec¢ korzystny
wptyw na wiasciwosci reologiczne, a ich brak
moze prowadzi¢ pod tym wzgledem do nieko-
rzystnych nastepstw.

U mezczyzn testosteron wywiera korzystne
dziatanie na metabolizm weglowodandéw, na kra-

zenie wiericowe i fibrynolize [19]. U kobiet nie-
dobdr testosteronu moze wiazac sie nie tylko ze
zmniejszeniem libido i pogorszeniem samopo-
czucia, ale réwniez zwieksza¢ ryzyko choréb
uktadu sercowo-naczyniowego.

Zwiekszona aktywacja uktadu wspétczulne-
go, jak réwniez niedobér androgenéw moze
mie¢ wptyw na wzrost zapadalnosci kobiet
w okresie menopauzy na choroby uktadu kraze-
nia — by¢ moze dopiero interwencje komplekso-
we, a nie tylko dotyczace niedoboru estrogenéw,
doprowadza do zmniejszenia wystepowania in-
cydentéw naczyniowych w tej populacji.
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Sexual organs’ status in postmenopausal women - clinical implications
that are important for family doctor
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W okresie klimakterium spotykamy sie ze zmianami zanikowymi w obrebie wszystkich elemen-
téw wchodzacych w sktad narzadu rodnego. Znajomosc tego zagadnienia jest nieodzowna w praktyce lekarza
rodzinnego, ktéry na co dzien spotykajac sie z pacjentkami w okresie przejSciowym musi umie¢ ulzy¢ ich dole-
gliwosciom.

Stowa kluczowe: okres pomenopauzalny, zmiany zanikowe.

Summar ' . . . . . . .
During climacterium atrophic changes in genital organs are observed. In his everyday’s practice GP
(general practitioner) meets a lot of women whose complaints are effects of it. To cope with these problems the

knowledge about this changes for every of them is out of the question.

Key words: postmenopause, organs’ disorders.

Wstep

Okres reprodukcyjny w zyciu kobiety koriczy
menopauza, czyli ostatnie krwawienie miesiecz-
ne. Ocenia si¢ je retrospektywnie, poniewaz jest
to krwawienie, po ktérym w ciagu kolejnych 6
miesiecy nie wystepuja nastepne. Sredni wiek
menopauzalny ocenia sie¢ na 50-51 rok zycia.

Menopauza jest tylko zewnetrzng oznaka za-
koriczenia ptodnosci, ma ona istotne znaczenie
psychologiczne. Termin ten niejednokrotnie uzy-
wany jest niewlasciwie, jako okreslenie catego
okresu przekwitania, czyli klimakterium, bedac
tylko jego elementem. W okresie przekwitania,
w wyniku naturalnego wygasania czynnosci ger-
minatywnej oraz hormonalnej jajnikéw, docho-
dzi do ustania rozrodu. Jest to proces niejedno-
rodny pod wzgledem objawéw, ich nasilenia
i zmian spowodowanych dysfunkcja gonady. Wy-
réznia sie w klimakterium premenopauze — okoto
6 lat przed wystapieniem ostatniego krwawienia
miesiecznego, podczas ktérej wystepuja jeszcze
regularne miesigczki. Postmenopauza to okres
okoto 6 lat, nastepujacy po menopauzie. Stan hi-
pohormonalny klimakterium prowadzi do wielu

probleméw zdrowotnych. Pierwsza grupe stano-
wig objawy naczynioruchowe, psychologiczne,
dysfunkcja uktadu moczowo-ptciowego, zabu-
rzenia trofiki tkanki tacznej i skéry. Do drugiej
grupy zalicza sie objawy o wymiernych skutkach
zdrowotnych — osteoporoza i choroby uktadu ser-
cowo-naczyniowego [1].

Tkanki narzadu rodnego kobiety zawierajg
znaczne ilosci receptoréw estrogenowych i pro-
gesteronowych. Spadek produkcji hormondéw
ptciowych powoduje drastyczne obnizenie liczby
receptoréw, a w konsekwencji prowadzi do zani-
ku tkanek, ktéry objawia sie zmniejszeniem masy
i wielkosci narzagdéw oraz $ciericzeniem bton $lu-
zowych [2].

Choroby sromu

Dystrofie sromu obejmuja zespét zmian pato-
logicznych skéry w obrebie sromu, krocza, odby-
tu i wewnetrznej powierzchni ud. Dystrofie sro-
mu czesto obserwowane s3 u kobiet wiasnie
w okresie pomenopauzalnym, co moze przema-
wiac za czynnikiem hormonalnym w etiologii te-
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go schorzenia [3]. Dystrofiom sromu nierzadko
towarzysza stany zapalne pochwy i sromu pod
postacia zakazen swoistych i nieswoistych, ktére
zaburzajg biocenoze pochwy. Znaczacy role
w rozwoju dystrofii przypisuje sie szczegélnym
wiasciwosciom i Srodowisku tkanek sromu.
W poréwnaniu ze skoéra innych czesci ciata, np.
przedramienia, skéra sromu wykazuje szczegélna
wrazliwos¢ na czynniki draznigce. Wykazano
rowniez, ze stopieri przenikania wody przez na-
btonek sromu jest wielokrotnie wigkszy niz w in-
nych okolicach ciata, co powoduje znaczng wil-
gotnosc tej okolicy. To fizjologiczne zjawisko na-
sila sie znacznie pod wptywem bodZzcéw
psychicznych i samo moze powodowac podraz-
nienie skéry sromu w postaci przekrwienia i pro-
liferacji nabtonka. Do czynnikéw etiologicznych
dystrofii sromu nalezg przewlekte infekcje oraz
proces zapalny pochwy i sromu, wsréd ktérych
szczegolna role odgrywaja zakazenia przenoszo-
ne droga ptciowa, zwtaszcza przewlekte infekcje
grzybicze. Z innych czynnikéw nalezy wymienic
przewlekte mikrourazy w okolicy sromu (pociera-
nie, masturbacja), uczulenie, psychoneurozy, nie-
dobory witaminowe, pokarmowe i hormonalne
oraz podraznienia substancjami chemicznymi.
Najczestszymi objawami sa swiad, pieczenie
i bél, szczegdlnie podczas oddawania moczu
oraz uczucie suchosci i zmiany elastycznosci tka-
nek sromu, a takze zwezenia ujscia pochwy, co
utrudnia lub uniemozliwia wspotzycie piciowe.
U kobiet w okresie klimakterium jest wskazane
stosowanie matych dawek estrogenéw doustnie
i miejscowo. Korzystne oddziatywanie estroge-
néw wiaze sie z ich zwiekszong aktywnoscig mi-
totyczng komoérek, zwiekszonym uwodnieniem
i odzywianiem tkanek. Z innych preparatéw po-
leca sie preparat o nazwie Linomag (mas¢ lub
krem) zawierajacy nienasycone kwasy ttuszczo-
we, a ponadto witamine E. Mas¢ nalezy wetrzec
w wilgotng skére po wymyciu obojetnym my-
dtem. Powinno sie wyeliminowac wszelkie czyn-
niki draznigce (obcista bielizna syntetyczna) i za-
leci¢ przewiewna bielizne bawetniang. Nalezy
rowniez wyeliminowac przewlekte infekcje po-
chwy i sromu (grzybice) oraz odtworzy¢ wtasci-
we warunki anatomiczne ujscia pochwy (wyklu-
czenie wysitkowego nietrzymania moczu). Istot-
ne znaczenie ma réwniez ograniczenie palenia
tytoniu oraz spozywania alkoholu i kawy [4].

Zanikowe zapalenie pochwy

Spadek wytwarzania estrogenéw prowadzi do
zaniku btony sluzowej pochwy. Traci ona swa gru-
ba warstwe nabtonka nierogowaciejacego, gdy za-
niknie w znacznym stopniu zdolnos¢ do samo-
smarowania jej powierzchni oraz zmniejsza sie

poprzeczne fatdy mogace rozciagac sie i na-
brzmiewac podczas stosunku ptciowego — pochwa
staje sie cienkoscienng, ciasna, sucha i nieelastycz-
ng strukturg, fatwo ulegajaca podraznieniu. Taki
stan nazywamy zanikiem pochwy. Moze on by¢
przyczyna przewlektego utrzymywania sie stanéw
zapalnych. Zanikowe zapalenie pochwy nie jest
wynikiem zakazenia bakteryjnego; utatwia wyste-
powanie drobnych uszkodzen, urazéw, krwawien
z powierzchni, bolesnosci zwtaszcza po stosunku.
Estrogeny stosowane miejscowo i ogdlnie, popra-
wiajac trofike tkanek uktadu moczowo-ptciowego,
znosza uporczywe dolegliwosci [5].

W trakcie badania ginekologicznego kobiety
w okresie pomenopauzalnym, bioragc pod uwage
wyzej wymienione informacje, nalezy zastosowac
szczegblng ostroznos$é, aby nie zadaé pacjentce
niepotrzebnego bélu lub spowodowac uszkodze-
nia badZ rozdarcia btony Sluzowej pochwy.
Woziernik musi by¢ odpowiednio waski, aby nie
byto ktopotu z wprowadzeniem go szczegélnie
w okolicy wejscia do pochwy, gdzie w tym wieku
wystepuje naturalne zwezenie. Czesto konieczne
jest jego zwilzenie woda przed wprowadzeniem.
Najczesciej uzywamy wziernikéw dwutyzkowych
stosowanych normalnie u nierédek. W skrajnych
przypadkach musimy siegnaé¢ po wzierniki dzie-
wicze. Roéwniez manipulacja wziernikami, w celu
uwidocznienia atroficznej czesci pochwowej
szyjki macicy, musi by¢ delikatna, tak aby nie do-
prowadzi¢ do urazu $cian pochwy. Pamietajac
o tym, ze wiekszos$¢ przypadkow raka szyjki jest
rozpoznawana miedzy 40 a 60 rokiem zycia, kaz-
dej kobiecie w okresie przejSciowym raz w roku
pobieramy rozmaz cytologiczny. Poniewaz natu-
ralnym wynikiem zmian zanikowych jest przesu-
niecie granicy nabtonkéw (miejsca podejrzanego
o zmiany dysplastyczne i rakowe) materiat do ba-
dania cytologicznego zbiera sie specjalng ,szczo-
teczka” (cytobrush) wokét ujscia zewnetrznego
kanatu szyjki oraz z jego wnetrza, tak aby obja¢
granice nabtonkéw. W trakcie pobierania nalezy
uwazac, aby nie skaleczy¢ szyjki, poniewaz do-
mieszka krwi w rozmazie utrudnia jego odczyta-
nie. Innym sposobem jest pobieranie rozmazu cy-
tologicznego osobno wacikiem z kanatu szyjki
i rozprowadzenie go na jednym szkietku oraz po-
bieranie drugiego rozmazu z tarczy czesci po-
chwowej i rozprowadzenie go na osobnym szkiet-
ku. Metoda oceny tych rozmazéw zostata opraco-
wana przez doktora George’a Papanicolau na
poczatku tego wieku w Stanach Zjednoczonych
i jest stosowana do dzis. Wynik dodatni oznacza,
ze w rozmazie wykryto nieprawidtowe komérki
dysplastycze lub komérki raka szyjki, wynik ujem-
ny oznacza, ze takich komodrek nie znaleziono.
Czesto w wynikach cytologicznych w okresie po-
menopauzalnym cytolog zwraca sie do nas o po-
wtérne pobranie cytologii po tzw. probie Meigsa.
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Polega ona na tym, ze podajemy pacjentce miej-
scowo do pochwy preparaty estrogenowe w po-
staci globulek lub kreméw w celu sztucznego
,0dzywienia” nabtonka pochwy i szyjki macicy
przed powtérnym pobraniem rozmazu cytologicz-
nego. Przy ocenie wynikéw cytologicznych musi-
my pamietac, ze jest to jedynie badanie przesiewo-
we i uzyskanie wyniku dodatniego nie jest rowno-
znaczne z rozpoznaniem dysplazji szyjkowej czy
tez raka szyjki. Nieprawidtowy wynik cytologiczny
obliguje nas do skierowania pacjentki do lekarza
specjalisty ginekologa, ktéry przeprowadzi bada-
nie biopsyjne czesci pochwowej, btony Sluzowej
kanatu szyjki i jamy macicy (czeste wystepowanie
w tym okresie réwniez raka endometrium).

Stan macicy, jajnikéw i jajowodéw
(badanie ginekologiczne)

Macica jest to narzad w ksztatcie odwréconej
gruszki. Zbudowana jest ze Srodkowej warstwy
migsniowej zwanej myometrium i wewnetrznej
warstwy $luzowej zwanej endometrium. Myome-
trium pokryte jest przez otrzewna zwang perime-
trium. W okresie klimakterium w narzadzie tym

PiSmiennictwo

dochodzi do zmniejszenia grubosci miesniowki
macicy, w ktdrej rozrasta sie tkanka taczna. Pro-
porcje miedzy wielkoscia trzonu a szyjka macicy
staja sie podobne do wystepujacych w okresie po-
kwitania (wyraZne zmniejszenie trzonu macicy
w stosunku do szyjki). W btonie sluzowej macicy
w okresie pomenopauzalnym dominujg zmiany
zanikowe.

W jajniku dochodzi do catkowitego zaniku
wszystkich specyficznych struktur gruczotu. War-
stwa korowa ulega przerosnieciu tkanka taczna
i Sciericzeniu. Jednoczesnie obserwuje sie rozrost
zrebu jajnika, ktdry wytwarza gtéwnie androge-
ny. Ciezar obu jajnikéw u kobiety powyzej 60 ro-
ku zycia wynosi okoto 4 graméw, w poréwnaniu
z okoto 11 gramami u kobiety mtodej [2].

Podobny typ zmian obserwujemy w $luzéwce
jajowodu. Wydzielina jajowodéw oraz ich pery-
staltyka zmniejsza sie lub ustaje catkowicie [7].

Biorac pod uwage wyzej wymienione fakty,
w trakcie badania ginekologicznego kobiet w okre-
sie klimakterium czesto natrafiamy na sytuacje,
gdzie z trudem udaje nam sie wybadac atroficzny
trzon macicy, a przydatkéw macicy po obydwu
stronach z powodu ich zaniku, nie udaje nam sie
zbadac. Ten stan uznajemy za prawidtowy.
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Masaz medyczny jako jeden ze sposobéw leczenia
zespotu bélowego dolnego odcinka kregostupa
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Medical massage as one of the method
in treatment of lower back pain syndrome
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Bl dolnego odcinka kregostupa jest jedng z najczestszych przyczyn dtugotrwatego leczenia i nie-
jednokrotnie absencji zawodowej 0séb na niego cierpiacych. Bardzo czesto leczenie tego rodzaju dolegliwosci
ogranicza sie do stosowania lekéw przeciwbdlowych i zmniejszajacych napiecie miesniowe. Masaz medyczny
poprzedzony wnikliwym badaniem i oceng stanu pacjenta moze znacznie skracac czas trwania bélu i trwale
zmniejszac jego wystepowanie oraz nasilenie. W pracy opisano dwa przypadki oséb z bélem dolnego odcinka
kregostupa, u ktérych zastosowano masaz medyczny.

Stowa kluczowe: masaz, zespét bélowy dolnego odcinka kregostupa.

Lower back pain syndrome is one of the most often reason of prolonged treatment and the absence at
work. The treatment of this kind of complaint is very often limited to use of analgesic drug and reducing the mu-
scles tension. Medical massage preceded by penerating examination can reduce intensity and time of pain. Study

describes two patients with lower back pain syndrome, who were treated with medical massage.

Key words: low back pain, massage.

Leczenie zespotéw bdlowych dolnej czesci
kregostupa ma na celu opanowanie bélu i stanu
zapalnego, a nastepnie przywrécenie petnej sity
i zakresu ruchéw. Farmakoterapia polega na sto-
sowaniu niesterydowych lekéw przeciwzapal-
nych, przy bélu bardzo silnym lekéw zmniejsza-
jacych napiecie miesni szkieletowych, czasem
sterydéw oraz neuroleptykéw. Stosowane sg row-
niez liczne metody z zakresu fizjoterapii (¢wicze-
nia ruchowe, zabiegi fizykoterapeutyczne czy
masaz). Jednak mimo intensywnej terapii, dolegli-
wosci w wielu przypadkach nawracaja. Czasem
pacjent stabo reaguje na zastosowane leczenie
i béle ostre przechodza w stan przewlekty. Nie-
jednokrotnie wywiad dotyczacy bélu jest wielo-
miesieczny, czasem wieloletni [5]. W ostatnich
latach podjeto prébe zmodyfikowania masazu
tak, aby mégt spetni¢ podstawowe wymogi cha-
rakterystyczne dla kazdego dziatania medycznego
[3]. Pozwolito to na wypracowanie rzetelnych

metod oceny stanu pacjenta i na ich podstawie
opracowywanie indywidualnie dla kazdego pa-
cjenta metodyki zabiegu masazu medycznego [4].

Ponizej przedstawiamy dwa przypadki pa-
cjentek, u ktérych zastosowano wstepna farmako-
terapie, a nastepnie uzupetniajgco masaz me-
dyczny (przyp. 1) oraz masaz jako jedyna metode
lecznicza (przyp. 2).

Przypadek 1

Pacjentka H.K., |. 58, zgtosita sie¢ z powodu
silnego bdlu okolicy ledZzwiowo-krzyzowej kre-
gostupa oraz prawego posladka, promieniujacego
do prawego uda oraz prawej tydki. Wedtug pa-
cjentki bl miat nasilenie 5 w skali 0-6 [2].

Badanie przedmiotowe: bez objawdw rozcia-
gowych (Neri). Obj. Lasequa dodatni przy kacie
80 stopni po stronie prawej. Odruchy symetrycz-
ne, zwawe. Bez objawdéw ubytkowych sity mie-
$niowej. Zaburzenia czucia w zakresie unerwie-
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nia nerwu strzatkowego wspdlnego. Bez zabu-
rzen zwieraczy.

W wywiadzie operacja oponiaka mézgu oko-
licy skroniowej prawej przed 15 laty, po ktorej
wystapit obrzek moézgu oraz niedowtad potowi-
czy prawostronny — obecnie bez cech niedowta-
du. Po 15 latach incydent EPI. Badanie tomogra-
fii komputerowej wykazato ognisko niedokrwien-
ne i cechy zaniku podkorowego. Przeptywy
w tetnicach dogtowowych — prawidtowe.

Poczatkowo pacjentka byta leczona niestery-
dowymi lekami przeciwzapalnymi — bez efektu.
Nastepnie zostata skierowana na masaz medycz-
ny. W badaniu przeprowadzonym na potrzeby
masazu medycznego stwierdzono:

Ocena wzrokowa — blizna na powierzchni
bocznej kosci skroniowej nad koscia jarzmowa
po stronie prawej, widoczne rozstepy skory na
posladku prawym, rozszerzone drobne naczynia
zylne powierzchowne w okolicy dotu podkolano-
wego nogi prawe;.

Ocena palpacyjna — po stronie prawej silna
bolesnos¢ wiezadta krzyzowo-guzowego, mie-
$nia posladkowego sredniego i migsnia dwugto-
wego uda. Ponadto po stronie prawej stwierdzo-
no wzmozone napiecie nastepujacych elemen-
téow ukfadu ruchu: troczka gérnego dla migsni
strzatkowych, przegrody miedzymiesniowej
przedniej i bocznej podudzia, miesnia strzatko-
wego dtugiego i krétkiego, miesnia ptaszczkowa-
tego, miesnia podkolanowego, miesnia potscie-
gnistego, miegsnia pétbtoniastego, miesnia przy-
wodziciela wielkiego, miesnia krawieckiego,
pasma biodrowo-piszczelowego, miesnia napre-
zacza powiezi szerokiej uda, miesnia posladko-
wego wielkiego, miesnia gruszkowatego, migsnia
prostownika grzbietu, migsnia czworobocznego
ledZwi, miesnia najszerszego grzbietu, wiezadta
pachwinowego, miesnia piersiowego wiekszego,
miesnia naramiennego, migsnia obtego wieksze-
go, miesnia obtego mniejszego, migsnia czworo-
bocznego grzbietu, przegrody miedzymiesniowej
przysrodkowej ramienia, miesni przyczepiaja-
cych sie do ktykcia przysrodkowego ramienia.

Hipotetyczne zatozenie

1. Przyczyna: blizna pooperacyjna w okolicy
kosci skroniowej po stronie prawe;j.

2. Mechanizm powstania dolegliwosci: blizna
pooperacyjna na kosci skroniowej poprzez cze-
piec wptyneta na wzrost napiecia miesnia pro-
stownika grzbietu. To z kolei wymusito wzrost
napiecia wiezadta krzyzowo-guzowego i wszyst-
kich innych tkanek, z ktérymi ma ono kontakt
strukturalny (miesieri posladkowy wielki, miesien
potsciegnisty i potbtoniasty, miesieri dwuglowy
uda, miesiern przywodziciel wielki), dajac uczu-
cie ciggniecia i promieniowania do kolana.

W wyniku powyzszego hipotetycznego zato-
zenia zaplanowano opracowywanie nastepuja-

cych elementéw anatomicznych w celu przy-

wrocenia ich prawidtowego napiegcia:

1) miesnia najszerszego grzbietu po stronie pra-
wej poprzez opracowanie wszystkich tkanek
i narzadéw majacych z nim potaczenia struk-
turalne wedtug nastepujacej kolejnosci:

— miesien zginacz tokciowy i promieniowy nad-
garstka, miesien nawrotny obty i dtoniowy
dtugi majace potaczenie strukturalne poprzez
ktykie¢ przysrodkowy przedramienia i prze-
grode miedzymiesniowa przysrodkowa ramie-
nia z grzebieniem guzka mniejszego ramienia,
a tym samym z mig$niem najszerszym grzbietu;

— troczek goérny dla miesni strzatkowych, prze-
grode miedzymiesniowa boczng podudzia,
tylna czes¢ pasma biodrowo-piszczelowego,
powieZz miesnia posladkowego wielkiego,
ktéra taczy sie poprzez warge zewnetrzng
grzebienia talerza kosci biodrowej z migsniem
najszerszym grzbietu;

— sam miesien najszerszy grzbietu wraz z mie-
$niem obtym wigekszym;

2) miegs$nia piersiowego wiekszego po stronie pra-
wej poprzez opracowanie nastepujacych ele-
mentéw majacych z nim kontakt strukturalny:

— przegroda miedzymiesniowa przednia pod-
udzia, miesier strzatkowy dtugi i krétki, przed-
nia czes¢ pasma biodrowo-piszczelowego,
miesien naprezacz powiezi szerokiej, miesien
krawiecki, wiezadto pachwinowe, migsien
skosny zewnetrzny brzucha wraz z blaszka
przednia prostego brzucha, do ktdrej to przy-
czepia sie czes$¢ brzuszna migsnia piersiowe-
go wiekszego;

— przegroda miedzymiesniowa boczna ramienia
i powieZz miegsnia naramiennego, ktéra taczy
sie z powiezig miesnia piersiowego wieksze-
go, miesien obty mniejszy;

— sam miesien piersiowy wiekszy oraz jego mie-
sieri antagonistyczny — czworoboczny grzbietu;

3) miesnia piersiowego mniejszego po stronie
prawej poprzez opracowanie nastepujacych
elementéw majacych z nim kontakt struktural-
ny poprzez wyrostek kruczy topatki:

— miesien dwugtowy ramienia, miesien kruczo-
-ramienny, wiezadto kruczo-barkowe, wieza-
dto kruczo-ramienne, miesiei naramienny
i poprzez elementy anatomiczne majace kon-
takt strukturalny z jego przyczepem poczatko-
wym na zebrach 11-V:

— miesien réwnolegtoboczny, migsier dZzwigacz
topatki, miesien zebaty przedni, ktéry poprzez
swoj przyczep zebrowy kontaktuje sie z mies-
niem piersiowym mniejszym.

Sam migsien piersiowy mniejszy;

4) wiezadta krzyzowo-guzowego poprzez znor-
malizowanie napiecia nastepujacych elemen-
tow anatomicznych majacych wptyw na jego
stan napigcia:
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— miesier posladkowy wielki, miesien pétscie-
gnisty i potbtoniasty, miesieri dwugtowy uda,
miesieri przywodziciel wielki, miesier podko-
lanowy, miegsieni ptaszczkowaty, miesieri pro-
stownik grzbietu [5].

Na koniec zabiegu udzielono pacjentce in-
struktazu opracowywania blizny pooperacyjnej
na kosci skroniowej prawej.

Wykonano trzy zabiegi po 60 minut kazdy
w odstepach 2-3-dniowych.

W wyniku tego dolegliwosci ustapity catkowi-
cie (0 w skali 0-6). Béle powrécity po okoto 10
tygodniach w znacznie mniejszym nasileniu (2-3
w skali 0-6). Wykonano ponownie jeden zabieg
masazu wedtug tej samej procedury i dolegliwo-
$ci ustgpity, a stan ten przez ostatnie 3 miesigce
nadal sie utrzymywat.

Przypadek 2

Pacjentka E.L., |. 41, zglosita sie z powodu sil-
nego bolu plecéw, okolicy ledZzwiowo-krzyzowej
kregostupa, gtéwnie po stronie lewej, promieniu-
jacego obustronnie do tydek. Pacjentka oceniata
b6l na 3—4 stopnie w skali 0-6. Béle o charakte-
rze ciagnacym z promieniowaniem do nogi le-
wej, a ostatnio réwniez prawej trwaty od pét ro-
ku bez przerwy, wyraznie nasilajac sie przy skto-
nach do przodu.

W 18 roku zycia ztamata kos¢ ogonowa.
W 25 roku zycia przeszta cesarskie ciecie, w 33 ro-
ku zycia przeszta cholecystektomie, w 36 roku zy-
cia przeszta usuniecie widkniaka piersi lewe;.
W przesztosci uprawiata lekkoatletyke przez oko-
to trzy lata. Obecnie praca siedzaca.

Badanie fizykalne — bez odchyleri od normy.
W badaniu radiologicznym zmian urazowych nie
wykazano, wysokos¢ trzonow kregéw ledZzwio-
wych prawidtowa, pogtebiona lordoza w odcinku
ledZwiowym, poziome ustawienie kosci krzyzo-
wej. Objawy rozciggowe, zaburzenia czucia,
ostabienie sity miesniowej, zaburzenia zwieraczy
— nieobecne. Pacjentka zostata skierowana na
masaz medyczny.

W badaniu przeprowadzonym na potrzeby
masazu medycznego stwierdzono:

Ocena wzrokowa — obecnos¢ blizny w dolnej
czesci powtok brzusznych po cesarskim cieciu.

Ocena palpacyjna — po stronie lewej i prawej
silna bolesnos¢ wiezadta krzyzowo-guzowego,
miesnia czworobocznego ledZwi, migsnia dwu-
gtowego uda. Wzmozone napiecie w nastepuja-
cych elementach anatomicznych po stronie lewej
i prawej: miesnia posladkowego sredniego, trocz-
ka gornego dla miesni strzatkowych, przegrody
miedzymiesniowej przedniej i bocznej podudzia,
miesnia strzatkowego dtugiego i krétkiego, mies-
nia ptaszczkowatego, miesnia podkolanowego,
miesnia poétsciegnistego, migsnia potbtoniastego,
miesnia przywodziciela wielkiego, migsnia kra-

wieckiego, pasma biodrowo-piszczelowego, mie-
$nia naprezacza powiezi szerokiej uda, miesnia
posladkowego wielkiego, migsnia prostownika
grzbietu, miesnia najszerszego grzbietu, wiezadta
pachwinowego, miesnia piersiowego wiekszego,
miesnia naramiennego, czworobocznego grzbie-
tu, przegrody miedzymiesniowej przysrodkowe;j
ramienia, miesni przyczepiajacych sie do ktykcia
przysrodkowego ramienia, miesnia piersiowego
mniejszego, miesnia zebatego przedniego, migsnia
dZzwigacza topatki, miesnia kruczo-ramiennego,
miesnia dwugtowego ramienia, migsnia réwnole-
globocznego, migsnia zebatego tylnego dolnego.

Hipotetyczne zatozenie

1. Przyczyna: blizna w dolnej czesci kresy
biatej po cesarskim cieciu.

2. Mechanizm powstania dolegliwosci: obec-
nosc¢ blizny na kresie biatej miata prawdopodob-
ny wptyw na zmniejszenie napiecia dolnej czesci
miesni powtok brzusznych, co z kolei mogto spo-
wodowaé wzrost napiecia migsni przywodza-
cych udo w celu skompensowania stabilizacji
miednicy. Prawdopodobnie spowodowato to tak-
Ze wzmozone napiecie migsnia prostownika
grzbietu, ktéry z kolei wywotat wyzej stwierdzo-
ne zmiany w rozktadzie napiecia miesni i tkanek.
Prawdopodobnie to byto gtéwna przyczyna bélu
w odcinku ledZwiowo-krzyzowym ze wzmozo-
nym napigciem miesnia dwugtowego uda dajace-
go uczucie ciaggniecia i promieniowania do kola-
na i tydek w obu koriczynach dolnych.

W wyniku powyzszego hipotetycznego zato-
Zenia zaplanowano opracowywanie nastepuja-
cych elementéw anatomicznych w celu przy-
wrocenia ich prawidtowego napiegcia:

1) miesnia najszerszego grzbietu po stronie lewej
i prawej poprzez opracowanie wszystkich tka-
nek i narzadéw majacych z nim potaczenia
strukturalne wedtug nastepujacej kolejnosci:

— miesien zginacz tokciowy i promieniowy nad-
garstka, miesien nawrotny obty i dtoniowy
dtugi majace potaczenie strukturalne poprzez
ktykie¢ przysrodkowy przedramienia i prze-
grode miedzymiesniowa przysrodkowa ramie-
nia z grzebieniem guzka mniejszego ramienia,
a tym samym z mig$niem najszerszym grzbietu;

— troczek goérny dla miesni strzatkowych, prze-
grode miedzymiesniowa boczna podudzia,
tylng czes¢ pasma biodrowo-piszczelowego,
powieZz miesnia posladkowego wielkiego,
ktéra taczy sie poprzez warge zewnetrzng
grzebienia talerza kosci biodrowej z migsniem
najszerszym grzbietu.

Sam miesier najszerszy grzbietu wraz z mie-

$niem obtym wiekszym;

2) miesnia piersiowego wiekszego po stronie lewej
i prawej poprzez opracowanie nastepujacych
elementéw majacych z nim kontakt struktu-
ralny:
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— przegroda miedzymiesniowa przednia pod-
udzia, miesier strzatkowy dtugi i krétki, przed-
nia czes¢ pasma biodrowo-piszczelowego,
miesierl naprezacz powiezi szerokiej, miesien
krawiecki, wiezadto pachwinowe, miesien
skosny zewnetrzny brzucha wraz z blaszka
przedniag migsnia prostego brzucha, do ktorej
to przyczepia sie czes¢ brzuszna migsnia pier-
siowego wiekszego;

— przegroda miedzymigsniowa boczna ramienia
i powieZ migsnia naramiennego, ktéra taczy
sie z powiezig miesnia piersiowego wieksze-
go, miesien obty mniejszy.

Sam miesien piersiowy wiekszy oraz jego mie-
sien antagonistyczny — czworoboczny grzbietu;
3) migsnia piersiowego mniejszego po stronie le-

wej | prawej poprzez opracowanie nastepuja-

cych elementéw majacych z nim kontakt
strukturalny poprzez wyrostek kruczy topatki:

— miesiern dwugtowy ramienia, migsien kruczo-
-ramienny, wiezadto kruczo-barkowe, wieza-
dto kruczo-ramienne, miesiei naramienny
i poprzez elementy anatomiczne majace kon-
takt strukturalny z jego przyczepem poczatko-
wym na zebrach 11-V:

— miesien réwnolegtoboczny, miesiert dZzwigacz
topatki, miesien zebaty przedni, ktéry poprzez
swoj przyczep zebrowy kontaktuje sie z migs-
niem piersiowym mniejszym.

Sam migsien piersiowy mniejszy;

4) wiezadto krzyzowo-guzowe po stronie lewej
i prawej poprzez znormalizowanie napigcia
nastepujacych elementéw anatomicznych
majacych wptyw na jego stan napiecia:

— miesienn posladkowy wielki, miesien pétscie-

PiSmiennictwo

gnisty i potbtoniasty, miesiern dwugtowy uda,

miesieri przywodziciel wielki, miesieri podko-

lanowy, miesien ptaszczkowaty, miesieri pro-

stownik grzbietu [1].

Na koniec zabiegu udzielono pacjentce in-
struktazu opracowywania blizny pooperacyjnej
w okolicy dolnej czesci powtok brzusznych. Czas
pierwszego zabiegu wynosit 60 minut.

Bezposrednio po pierwszym zabiegu masazu
pojawit sie bol w okolicy przedniej barku lewego
(prawdopodobnie spowodowany tendencja do
zwigkszonego napiecia miesnia piersiowego wiek-
szego po stronie lewej w wyniku obecnosci tam
blizny po usunieciu witdkniaka). Bél ten ustapit po
dwoéch godzinach. W trzy dni péZniej pacjentka
zglosita sie na drugi zabieg masazu. Przed przysta-
pieniem do zabiegu dokonano ponownej oceny
palpacyjnej i stwierdzono jedynie wzmozone na-
piecie nastepujacych elementéw anatomicznych
po stronie lewej: miesnia najszerszego grzbietu,
miesnia piersiowego wiekszego, przedniej czesci
migsnia naramiennego i czesci zstepujacej migsnia
czworobocznego. Zabieg trwat 20 minut.

Po dwéch zabiegach dolegliwosci catkowicie
ustapity (0 w skali 0-6). Po szesciu tygodniach
obserwacji béle nie powrdcity.

Masaz medyczny, bedacy proba dziatania
przyczynowego, skraca czas trwania bélu, popra-
wia sprawno$¢ pacjenta, pozwala zmniejszy¢
ilos¢ lekow przeciwbdélowych. Zmniejsza row-
niez béle w obserwacji odlegtej.

Wedtug autoréw masaz medyczny moze byc
cennym uzupetnieniem metod stosowanych
przez lekarza rodzinnego w leczeniu bélu dolnej
czesci kregostupa.
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Analiza poréwnawcza celéw ksztatcenia, wymaganych
kompetencji i wynikéw egzaminéw specjalizacyjnych
w medycynie rodzinnej w odniesieniu do wymogéw
przyjetych w krajach Unii Europejskiej*
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Comparative assessment of educational objectives, required competencies
and specialty examinations in family medicine in Poland in relation
to the requirements approved in the EU countries

JANUSZ S. WASYLUK?!, ZBIGNIEW WEGRZYN', JAROMIR T. WASYLUK!,
BEATA MIENKOWSKA', PETER ORTON?

' Z Zaktadu Dydaktyki Medycznej

Centrum Medycznego Ksztatcenia Podyplomowego w Warszawie
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Autorzy poréwnali programy ksztatcenia w medycynie rodzinnej w Polsce i w krajach UE (na przy-
ktadzie programoéw brytyjskich), analizujac cele ksztatcenia i wymagane kompetencje, metody uczenia i sposoby
oceny wynikéw oraz rezultaty egzaminéw specjalizacyjnych w latach 1994, 1996 i 1999. Stwierdzono, ze meto-
dy ksztatcenia i ewaluacji w Polsce sa poréwnywalne ze stosowanymi w krajach UE, natomiast wystepuja rézni-
ce w sposobach ksztatcenia i oceny umiejetnosci praktycznych i sfery afektywnej. Ma to istotne znaczenie
w zwiazku z dostosowywaniem wymogéw egzaminacyjnych do standardéw UE i przewidywang réwnowazno-
Scia dyploméw. W krajach UE brak wykazu szczegétowych celéw ksztatcenia podobnego do zbioru opracowa-
nego w Polsce. Wyniki analizowanych egzaminéw specjalizacyjnych uwidocznity lepsze przygotowanie lekarzy
ksztatconych wedtug programu rezydenckiego niz wedtug programu skréconego (uzupetniajacego) oraz istotng
réznice wynikéw miedzy zdajacymi w roku 1994 a 1999 na korzysc tych ostatnich, w wiekszosci dziatéw medy-
cyny rodzinnej.

Stowa kluczowe: medycyna rodzinna, cele ksztatcenia, programy ksztatcenia, egzamin specjalizacyjny.

Educational programs in family medicine in Poland and in EU countries were compared, regarding the
objectives, required competencies, learning methods and evaluation procedures in respect to the standards set up
in the EU countries. The specialty examination results in the years of 1994, 1996 and 1999 have also been inspec-
ted regarding the achievements of the examines, trained in two separate educational tracks: resident and non-re-
sident training programs. It has been proved that the educational and evaluation methods are quite similar in Po-
land and in the EU countries, though the Polish ones lack some modules pertaining to doctors practical and com-
munication skills. In the EU countries a list of all required competencies (specific educational objectives) similar
to that published in Poland has not been yet developed. The specialty examinations results revealed better achie-
vement levels of candidates trained within the residency program — as opposite to those trained within the shor-
ter, non-resident program, available for already practicing doctors, having the diploma of "junior specialist" in in-
ternal medicine or in paediatrics. A significant defference between candidates achievements in 1994 and in 1999
have been noticed.

Key words: family medicine, educational objectives, specialist examination, training programmes.

W latach ubiegtych medycynie rodzinnej ska¢ po zdaniu paristwowego egzaminu specjali-
nadano okreslone ramy organizacyjne i prawne, zacyjnego [10, 16-18, 24].
uznajac ja za odrebng specjalnos¢. Od roku 1994 Ramowy program specjalizacji oparty jest na
tytut zawodowy lekarza rodzinnego mozna uzy- opublikowanych wczesniej dokumentach: ,Za-

* Praca finansowana w ramach tematu badawczego CMKP 501-1-6-02-67/97.



‘ WL ).S., Wasyluk, Z. Wegrzyn, J.T. Wasyluk, B. Mierikowska, P. Orton e Analiza poréwnawcza celéw ksztatcenia

<
N
=)
S
S
]
«
c
£
N
<
S
-
<
=
>
9
>
-
s
I
==
2
)
[

kres kompetencji lekarza rodzinnego” i ,Szcze-
gétowy zakres wiedzy i umiejetnosci, niezbed-
nych do egzaminu specjalizacyjnego z medycyny
rodzinnej” [16, 17]. Stanowig one zbiér wyma-
gan, stawianych kandydatowi na specjaliste
w dziedzinie medycyny rodzinnej, obejmujacych
zaréwno wiedze, jak i umiejetnosci praktyczne.

Wymagana wiedza i umiejetnosci ujete zosta-
ty w 12 dziatach, a mianowicie: 1) medycyna
wieku rozwojowego, 2) problemy ogélnointerni-
styczne, 3) choroby chirurgiczne, 4) intensywna
terapia i leczenie bélu, 5) potoznictwo i choroby
narzadu rodnego, 6) choroby uszu, nosa, gardta
i krtani, 7) choroby narzadu wzroku, 8) choroby
uktadu nerwowego, 9) psychologia, problemy
psychiatryczne i psychoterapia, 10) seksuologia,
11) choroby skéry, 12) zdrowie publiczne i medy-
cyna spoteczna.

Przedstawione wymagania w zakresie wiedzy
i umiejetnosci praktycznych, a wiec kompetencji
zawodowych lekarza rodzinnego, sa podstawa
ksztatcenia i samoksztatcenia specjalizujacych sie
lekarzy.

Do egzaminéw paristwowych z medycyny ro-
dzinnej w latach 1994-1995 przystapili lekarze
odbywajacy specjalizacje w trybie skréconym,
dostepnym dla oséb posiadajacych juz specjali-
zacje z medycyny ogélnej, choréb wewnetrznych
lub pediatrii. Egzaminem ogélnopolskim, prze-
prowadzanym dla wszystkich zdajacych, byt eg-
zamin testowy typu MCQ, natomiast zaliczenie
umiejetnosci praktycznych odbywato sie w Re-
gionalnych Osrodkach Ksztatcenia.

W latach 1996-1999 do egzaminu przystepo-
wali takze lekarze ksztatcacy sie przez 3 lata w try-
bie ,rezydenckim”. Rozpoczynali oni studia spe-
cjalizacyjne w medycynie rodzinnej po ukoricze-
niu stazu podyplomowego, bez uzyskania | stopnia
specjalizacji w jednej z wymienionych powyzej
dziedzin i realizowali petny program specjalizacji
w systemie rezydentur.

Wobec koniecznosci dostosowania progra-
mow ksztatcenia w medycynie rodzinnej do stan-
dardéw obowigzujacych w krajach Unii Europej-
skiej (co wiaze sie z réwnowaznoscig dyploméw
i mozliwoscig praktyki lekarskiej na obszarze
Unii), nalezato dokonaé oceny trafnosci celéw
ksztatcenia [22, 23, 26], sposobéw ksztatcenia
i wymagan obowiazujacych w Polsce w odniesie-
niu do tych standardéw oraz dokonac oceny osia-
gnie¢ kandydatéw na lekarzy rodzinnych na eg-
zaminach specjalizacyjnych [20, 21, 25]. Sformu-
towane zostaty nastepujace pytania badawcze:

1. Czy szczegotowe cele ksztalcenia w medycy-
nie rodzinnej w Polsce odpowiadaja celom ksztat-
cenia w tej dziedzinie w krajach Unii Europejskiej?

2. Czy metody ksztatcenia i kryteria oceny wyni-
kéw w medycynie rodzinnej w Polsce odpowiadaja
standardom przyjetym w krajach Unii Europejskiej?

3. Jakie sq osiagniecia ksztatconych lekarzy
rodzinnych w kazdej z omawianych grup (ksztat-
cenie nierezydenckie i rezydenckie) oraz w bada-
nym przedziale czasowym 1994-1999, mierzone
testem MCQ na egzaminie specjalizacyjnym.

Materiat i metoda badania

Zaplanowane prace badawcze dotyczyty od-
powiednio:

— analizy polskich i brytyjskich (uznanych za
zgodne ze standardem UE) celow ksztatcenia (tre-
sci) w medycynie rodzinnej,

— analizy poréwnawczej kryteriéw i procedur
warunkujacych monitorowanie oraz kontrole
procesu ksztatcenia i oceng jego wynikdw,

— poréwnanie osiagnie¢ wybranych roczni-
kéw lekarzy rodzinnych na egzaminach testo-
wych w odstepach dwuletnich — z analiza osia-
gnie¢ oséb ksztatconych w trybie skréconym
(nierezydenckim) i petnym (rezydenckim).

Materiatem badawczym byly wymienione
uprzednio dokumenty Zrédtowe polskie i brytyj-
skie precyzujace zakres wiedzy i umiejetnosci
praktycznych (kompetencji) wymaganych od le-
karza rodzinnego oraz zadania (pytania) testowe
bedace obszerna préba szczegétowych celéw
ksztatcenia i stanowigce tres¢ egzaminéw w la-
tach 1994, 1996 i 1999.

Dokonano analizy zebranych materiatow
Zrédtowych pod katem ich przydatnosci do okre-
slenia funkcji, zadan i czynnosci lekarza rodzin-
nego, czyli jego kompetencji.

I. Analiza poréwnawcza wymaganych kom-
petencji polegata na poréwnywaniu szczegéto-
wych celéw ksztatcenia w medycynie rodzinnej,
opracowanych przez Komisje Edukacji Medycz-
nej PAN [26] z pdZniejszymi uzupelnieniami,
oraz wymaganiach ujetych w opublikowanych
dokumentach [16, 17] z programami i celami
ksztatcenia lekarzy rodzinnych (general practitio-
ners) w W. Brytanii i w innych krajach Unii Euro-
pejskiej (UE).

[l. Oprécz kompetencji (modutéw dydaktycz-
nych i wymagan dotyczacych wiedzy i umiejet-
nosci), poréwnywane byty takze metody ksztatce-
nia i ewaluacji (pomiaru dydaktycznego i oceny
wynikéw) stosowane w Polsce i w krajach Unii.
Dokonano tego na podstawie analizy dokumenta-
cji i publikacji fachowych [2, 4-7, 9, 13, 14, 28],
a takze na podstawie ankiety, wtasnych informa-
¢ji i dokumentéw lokalnych, uzyskanych bezpo-
srednio w czasie 3-letniej wspdtpracy naukowej
z jednostkami dydaktycznymi szkét medycznych
Uniwersytetow w Londynie, Exeter i Bath [3, 8,
15].

[ll. Poréwnanie wiedzy lekarzy ksztatconych
wedtug programu szkoleri uzupetniajacych i pro-



J.S., Wasyluk, Z. Wegrzyn, ).T. Wasyluk, B. Mierikowska, P. Orton e Analiza poréwnawcza celéw ksztatcenia 9453 ‘

gramu rezydenckiego dokonane zostato na pod-
stawie analizy osiagniec¢ na egzaminie specjaliza-
cyjnym w poszczegélnych dziatach medycyny
rodzinnej w latach 1994, 1996 i 1999. Przedmio-
tem egzaminow testowych byto za kazdym razem
180 pytari wielorakiego wyboru.

Minimum zaliczajace wynosito % popraw-
nych odpowiedzi, czyli 135/180 punktéw (kryte-
rium bezwzgledne), jednak jesli odsiew przekra-
czat 1/3 zdajacych, to minimum zaliczajace ob-
nizano do wysokosci, przy ktérej odsiew byt nie
wiekszy niz 1/3 zdajacych (kryterium grupy).
Opis przebiegu egzaminéw specjalizacyjnych,
metody analizy testu i moc dyskryminujaca pytan
w poszczegblnych dziatach medycyny rodzinnej
oméwiono we wczesniejszych publikacjach.
Ustalone proporcje pytan testowych dla poszcze-
golnych dziatéw medycyny rodzinnej, czyli plan
testu, przedstawiony jest w tabeli 1.

Tabela 1. Plan testu z medycyny rodzinnej

Liczba | %
pytan
A | Zagadnienia internistyczne 74 25
B | Problemy wieku rozwojowego 45 41
C | Leczenie bélu i intensywna
terapia, potoznictwo i choroby
kobiece, choroby chirurgiczne 14 8
D | Choroby uszu, nosa, gardta
i krtani, problemy okulistyczne,
uktad nerwowy, psychologia
i psychiatria oraz problemy
dermatologiczne i seksualne 21 12
E | Zdrowie publiczne, medycyna
spoteczna, epidemiologia,
profilaktyka, orzecznictwo 26 15
Ogédtem 180 |100

Wyniki

I. Analiza poréwnawcza celéw ksztatcenia
w medycynie rodzinnej w Polsce i W. Brytanii
wykazata, ze cele (zadania dydaktyczne) sformu-
towane dla polskiego lekarza rodzinnego odpo-
wiadaja celom ksztatcenia obowigzujacym
w krajach Unii Europejskiej (UE).

Po uporzadkowaniu wedtug dziedzin taksono-
mii [15, 26, 27] cele ksztatcenia zostaty zaszere-
gowane do pieciu kategorii. Trzy pierwsze obej-
muja dziatanie ogdlne, medyczno-spoteczne,
czwarta — indywidualng pomoc lekarska, a piagta —
wtasne doskonalenie zawodowe i spoteczne:

1. Okreslanie i zaspokajanie potrzeb zdrowot-
nych (fizycznych, psychicznych, spotecznych)
cztowieka, rodziny i powierzonej opiece lekarza
populacji.

2. Ocenianie zagrozen dla pacjentéw, rodzin
i powierzonej opiece lekarza populacji, zwiaza-
nych ze srodowiskiem naturalnym, rozwojem cy-
wilizacji i patologia spoteczng oraz przeciwdzia-
tanie tym zagrozeniom.

3. Dziatania na rzecz promocji zdrowia i pre-
wengcji choréb.

4. Swiadczenie podstawowej opieki medycz-
nej osobom, rodzinom i catej objetej opieka lekar-
ska populacji — bez wzgledu na wiek i pte¢ pa-
cjentéw oraz rodzaj choroby — we wspotpracy
z pionem specjalistycznym i stuzbami socjalnymi.

5. Wziecie odpowiedzialnosci za ustawiczne
doskonalenie zawodowe wtasne i wspétpracowni-
kéw oraz harmonijng prace w zespole w oparciu
0 znajomos¢: problemoéw psychologicznych i so-
cjologicznych wystepujacych w pracy lekarza ro-
dzinnego, zasad etyczno-deontologicznych, praw
cztowieka, powszechnie akceptowanego w kra-
jach europejskich systemu wartosci, zagadnieri
prawnych i ekonomiczno-administracyjnych zwia-
zanych z praktyka lekarska, zatozeri i organizacji
systemu ochrony zdrowia w Polsce oraz rozumie-
nia swojej roli i obowiazkéw w tym systemie.

Zestawienie tych celéw z obowigzujacymi
w krajach UE (tab. 2) wykazuje catkowita zbiez-
nos¢ wymaganych kompetencji w Polsce i w Unii.
Szczegdtowe cele ksztatcenia sg precyzyjniej sfor-
mutowane w Polsce niz w krajach UE; dotyczy to
zwtlaszcza celéw poznawczych i umiejetnosci
praktycznych. Natomiast w dziedzinie postaw
i umiejetnosci komunikowania sie cele ksztatce-
nia lekarzy rodzinnych w Polsce zostaty sformu-
towane bardziej ogdlnie, niz to wynika z progra-
mow ksztatcenia w krajach UE. Wiadomo jednak,
ze w niektérych osrodkach w Polsce na te sfere
ksztatlcenia w medycynie rodzinnej ktadzie sie
duzy nacisk.

Zbior szczegotowych celéw ksztatcenia
w medycynie rodzinnej jest aneksem do niniej-
szej publikacji [27].

[l. Analiza poréwnawcza wymagan kwalifika-
cyjnych kandydatéw oraz metod ksztatcenia
i ewaluacji w krajach UE wykazata, ze kryteria,
metody i procedury, uznane za standardy w tych
krajach, odpowiadaja w zasadzie kryteriom, me-
todom i procedurom stosowanym w Polsce. Réz-
nice polegaja na:

1. Dobdr kandydatéw: w Wielkiej Brytanii
ksztatcenie lekarzy rodzinnych odbywa sie wy-
tacznie w trybie rezydenckim, brak tzw. krétkiej
sciezki, czyli wariantu ,ksztatcenia uzupetniaja-
cego” nie-rezydenckiego dla kandydatéw, ktérzy
maja za soba kilkuletniag praktyke lekarza podsta-
wowej opieki zdrowotnej i | stopien specjalizacji.
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Tabela 2. Wykaz celéw ksztatcenia w medycynie rodzinnej

Cele ksztatcenia
(zadania) dla
lekarza rodzinnego

Cele poznawcze
(wiedza)

Umiejetnosci
praktyczne

Postawy
i umiejetnosci
komunikowania sie

Okreslenie potrzeb
zdrowotnych i psycho-
spotecznych pacjentéw,
rodzin i populacji

Stosowanie naukowych metod

oceny zdrowia fizycznego,
psychicznego i spotecznego

Przeprowadzanie badari
diagnostycznych w domu,
szkole, miejscu pracy

i przygotowanie raportow
zdrowotnych

Ustalenie bezposredniej
tacznosci z rodzinami,
lokalnymi wtadzami

i instytucjami i czynne
reagowanie na skargi

i wnioski

Ocena zagrozen zdro-
wotnych dla pacjentéw,
rodzin i populacji

Analizowanie danych
krajowych i lokalnych,

rozpoznawanie potencjalnych
zagrozen i czynnikéw ryzyka

dla zdrowia jednostek
i populacji

Wspétpraca z miejscowymi
instytucjami zdrowotnymi,
oSwiatowymi i spotecznymi
oraz lokalnymi wtadzami
w planowaniu dziatan
zapobiegawczych

Podjecie inicjatyw

i czynny udziat w orga-
nizowaniu opieki zdro-
wotnej, koordynowanie
dziatan prospotecznych
w podstawowej opiece
zdrowotnej, spowodowa-
nie zmiany niekorzystnych
nawykéw i zachowarn

Promocja zdrowia i za-
pobieganie chorobom

Ustalanie metod i rodzajéw

promocji zdrowia, przygoto-

wywanie programow z za-
kresu profilaktyki choréb

Prowadzenie dziatan
promujacych zdrowy styl
Zycia, przeciwdziatanie
patologiom spotecznym,
przeprowadzanie szczepien
i innych dziatan profilakty-
cznych, doradztwo w pla-
nowaniu rodziny

Zapewnienie zyczliwej
opieki osobom

i rodzinom specjalnej
troski (kobiety ciezarne,
noworodki i niemowleta,
osoby uposledzone,

w wieku podesztym),
czynny, osobisty udziat
w rozwigzywaniu proble-
mow zdrowotnych

Swiadczenia w zakresie
medycyny rodzinnej
oraz uzasadnione kie-
rowanie pacjentéw

na konsultacje specja-
listyczne do leczenia
szpitalnego

i rehabilitacyjnego

Kompetencje (wiedza

i umiejetnosci) w za-
kresie medycyny rodzinnej
z uwzglednieniem
probleméw wieku roz-
wojowego, geriatrycznych,
potoznictwa i ginekologii,
chirurgicznych oraz
zdrowia publicznego

i medycyny spotfecznej

Badanie pacjentow

i wykonywanie prostych
testéw laboratoryjnych,
przepisywanie lekow,
wydawanie orzeczeri
lekarskich, opieka nad
chorymi w domu,
wykonywanie drobnych
zabiegéw chirurgicznych,
zorganizowanie catodobo-
wej pomocy doraznej

i opieki pielegniarskiej

Udzielanie zyczliwych
porad pacjentom i rodzi-
nom, troska o chorych
specjalnej opieki (prze-
wlekle i nieuleczalnie
chorych), przechowywa-
nie danych o pacjentach
z zachowaniem tajemnicy
lekarskiej

Doskonalenie osobiste,
zawodowe i spoteczne
przez uczestnictwo

w ksztatceniu ustawicz-
nym, zyciu kulturalnym
i spotecznym

Ustawiczne doskonalenie
swojej wiedzy
i umiejetnosci lekarskich

Ustawiczne doskonalenie
swoich umiejetnosci
praktycznych

Doskonalenie swojego
rozwoju osobistego,
zawodowego i spotecz-
nego, ksztatcenie umie-
jetnosci komunikowania
sie i wspotdziatania

Z innymi

2. Program ksztatcenia: ramowy program jest
podobny, w Polsce zdefiniowany w formie celéw
ksztatcenia; brakuje takiego zbioru celéw ksztat-
cenia w Wielkiej Brytanii.

3. Metody ksztatcenia: w Polsce w wiekszosci
sq to kursy i zajecia teoretyczne (wyktady) i gtéw-
nie na bazie szpitalnej; w Wielkiej Brytanii obo-
wiazuje co najmniej roczna praktyka w poradni

lekarza rodzinnego, gdzie odbywa sie ksztatcenie
umiejetnosci praktycznych i umiejetnosci w dzie-
dzinie afektywnej (komunikacja z pacjentem, wy-
rabianie wiasciwych postaw).

4. Metody oceny wynikéw ksztatcenia: w Pol-
sce brakuje standardowego egzaminu praktycz-
nego i egzaminu ustnego, brakuje oceny dziedzi-
ny postaw i umiejetnosci komunikowania sig;
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Tabela 3. Poréwnanie metod ksztatcenia i oceny wynikéw w medycynie rodzinnej w Polsce i w krajach UE

(na przyktadzie Wielkiej Brytanii)

Polska

Wielka Brytania

Program ksztatcenia

— program indywidualny: skrécone szkolenie
uzupetniajace dla lekarzy posiadajacych
specjalizacje z medycyny ogélnej, choréb
wewnetrznych lub pediatrii

— tryb rezydencki dla lekarzy po szesciu latach
studiéw medycznych i rocznym stazu

podyplomowym — zajecia w szpitalu i w przychodni

— dla lekarzy po szesciu latach studiéw medycznych
i rocznym stazu podyplomowym obowiazkowe
trzyletnie ksztatcenie podyplomowe, obejmujace
jeden rok w ,praktyce” lekarza rodzinnego,

a pozostate dwa lata w szpitalu

Metody ksztatcenia

— wiekszos¢ to zajecia teoretyczne, brak
zajec praktycznych w ramach stazu u praktykuja-
cego lekarza rodzinnego

— brak zajec¢ seminaryjnych w matych grupach
i pracy z doradcaq (tutorials)

— brak samooceny i oceny wykonawstwa
(performance) przez kolegéw i grupe za pomoca
wideo

— wyktady, zajecia w matych grupach i pod opieka
asystenta (tutorials)

— zajecia praktyczne w ramach praktyki u lekarza
rodzinnego

— zajecia kliniczne i symulacje umozliwiajace
doskonalenie w dziedzinie postaw i komunikowania
sie z pacjentem

Metody oceny wynikéw ksztatcenia

— sprawdzian praktyczny oparty na niejednolitych
kryteriach w réznych osrodkach ksztatcenia

— egzamin testowy jednolity dla wszystkich lekarzy
ksztalconych w réznym trybie i w réznych
osrodkach ksztatcenia

— brak sprawdzianu dotyczacego oceny kontaktu
lekarz—pacjent

— brak egzaminu ustnego oceniajacego umiejetnosc¢
rozwigzywania probleméw diagnostycznych
i leczniczych

— egzamin testowy przeprowadzany w regionalnym
osrodku ksztatcenia

— egzamin ustny zawiera czes¢ sprawdzajaca
ksztalcenie w dziedzinie postaw

— sprawdzian praktyczny z wykorzystaniem techniki
wideo pozwalajacy na ocene umiejetnosci praktycz-
nych w sytuacji rzeczywistej (nagrania konsultacji
rzeczywistych pacjentéw, mozliwosé oceny dziedziny
afektywnej) oraz w sytuacjach symulowanych

w Wielkiej Brytanii szczegdlny nacisk potozony
jest na ocene umiejetnosci praktycznych (kompe-
tencji w zakresie konsultowania pacjentéw), do-
konywane za pomoca standardowego zestawu
wideo umieszczonego w gabinecie lekarskim lub
przy pomocy wyszkolonych tzw. standardowych
pacjentéw, symulujacych rézne historie choroby
i dolegliwosci.

Poréwnanie obowigzujacych w krajach UE

metod ksztatcenia i oceny wynikéw przedsta-
wione zostato w tabeli 3.

. Analiza poréwnawcza wynikéw egzami-
now specjalizacyjnych z medycyny rodzinnej
obejmowata trzy sesje egzaminacyjne w latach:
1994, 1996 1 1999.

W tabeli 4 podano wyniki charakteryzujace
zdajacych w poszczegélnych sesjach egzamina-
cyjnych.

Tabela 4. Charakterystyka grup egzaminowanych i ich osiagnie¢

w omawianych sesjach egzaminacyjnych

Sesja jesienna

Sesja jesienna Sesja wiosenna

1994 1996 1999
Liczba zdajacych kobiety 98 (54%) 360 (58%) 485 (68%)
mezczyZni 84 (46%) 260 (42%) 228 (32%)
razem 182 620 713

Kryterium zaliczajace 131 (73%)
Liczba o0s6b,
ktére zdaty test 118 (65%)
Sredni wynik 134,1
Odsetek prawidtowych
odpowiedzi 74,5

135 (75%) 135 (75%)

561 (90%) 661 (75%)
151,2 158,6
84,0 88,1
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Z tabeli 4 wynika, ze systematycznie wzrasta-
ta liczba zdajacych i zwigkszat sie odsetek ko-
biet. Wzrastat odsetek prawidtowych odpowiedzi
i Sredni wynik testu.

W tabeli 5 oraz na rycinach 1 i 2 zestawiono
osiagniecia zdajacych w sesjach egzaminacyj-
nych w roku 1994 i 1999 w poszczegélnych
dziatach medycyny rodzinnej.
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Tabela 5a. Poréwnanie srednich wynikéw w poszczegdlnych dziatach testu w roku 1994 i 1999

dla wszystkich zdajacych

Dziat testu N1 N2 % w 1994 % w 1999 Df T

Chirurgia wewnetrzna 182 713 75 94 893 -8.437
Pediatria 182 713 74 80 893 -1.951
Potoznictwo-ginekologia 182 713 82 66 893 +4.422
Laryngologia—okulistyka 182 713 77 88 893 -3.790
Zdrowie publiczne 182 713 69 88 893 -6.070

Tabela 5b. Poréwnanie wynikéw w poszczegélnych dziatach testu w roku 1994 i 1999 dla oséb,

ktore zaliczyty test

Dziat testu N1 N2 % w 1994 % w 1999 Df T

Chirurgia wewnetrzna 118 661 81 96 777 -6.678
Pediatria 118 661 80 82 777 —0.488
Potoznictwo-ginekologia 118 661 90 66 777 +5.169
Laryngologia—okulistyka 118 661 83 90 777 -2.393
Zdrowie publiczne 118 661 74 89 777 -4.642

Tabela 5c. Por6wnanie wynikéw w poszczegélnych dziatach testu w roku 1994 i 1999 dla oséb,

ktére nie zaliczyty testu

Dziat testu N1 N2 % w 1994 % w 1999 Df T

Choroby wewnetrzne 64 52 62 69 114 -0.733
Pediatria 64 52 62 62 114 +0.044
Potoznictwo-ginekologia 64 52 69 55 114 +1.557
Laryngologia—okulistyka 64 52 68 64 114 +0.462
Zdrowie publiczne 64 52 61 65 114 -0.477

Tabela 5d. Poréwnanie wynikéw w roku 1994 i 1999

dla wszystkich zdajacych tac

Caty test

N2

% w 1994

% w 1999

Df

Wszyscy zdajacy tacznie

182

713

75

88

893

-4.687

‘ISesjajesienna'EM O Sesja wiosenna '99 ‘

Sesja wiosenna '99

Rycina 1. Odsetek prawidtowych odpowiedzi
w pieciu dziatach medycyny rodzinnej

B. Pediatria Polorictuo ——— Sesia jesienna ‘04 w dwéch wybranych sesjach egzaminacyj-

— ginekologia D Laryngologia

— okulistyka E. Zdrowie nyCh
publiczne

A. Interna
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100,01
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" . Rycina 2. Odsetek prawidtowych od-
20,0 . powiedzi w pieciu dziatach medycyny
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10,0 . rodzinnej oséb, ktére zdaty i nie zdaty
o _ _ testu w dwéch wybranych sesjach
' Zdali 594 Nie zdali sj'94 Zdali sw'e9 Nie zdali sj'99 (1994 i 1999)

Z tabeli 5 wynika, ze wyniki zdajacych w ro-
ku 1999 byty ogélnie lepsze niz w roku 1994.
W tabeli 6 i na rycinach 3-6 podane zostaty

wyniki zdajacych, wynik $redni oraz odsetek od-
powiedzi prawidtowych — od oséb ksztatconych
wedtug programu petnego w trybie rezydentur

Tabela 6. Wyniki egzaminu w sesji jesiennej 1996 r.: osiagniecia zdajacych ksztatconych wedtug programu

uzupetniajacego (nie-rezydenckiego) oraz wedtug programu (rezydentury)

Rodzaj ksztatcenia | Liczba zdajacych Liczba oséb, | Sredni wynik | Liczba oséb, Odsetek osé6b,
ktore zdaty ktore nie zdaty | ktére nie zdaty
egzamin egzaminu egzaminu

Nie-rezydenci 395 345 148,8 50 12,6%

Rezydenci 225 216 155,5 9 4,0%

Razem 620 561 151,2 59 16,6%

Tabela 7. Wyniki egzaminu w sesji jesiennej 1996 r.: osiagniecia zdajacych ksztatconych wedtug programu

uzupetniajacego (nie-rezydenckiego) i wedtug programu rezydenckiego. Minimum zaliczajace egzamin: 135 punktéw

Liczba os6b

Rodzaj ksztatcenia | Liczba zdajacych Liczba oséb, | Sredni wynik | Liczba oséb, Odsetek os6b,
ktore zdaty ktore nie zdaty | ktére nie zdaty
egzamin egzaminu egzaminu

Nie-rezydenci 740 436 130,7 304 41,1%

Rezydenci 154 96 134,7 58 37,7%

Razem 894 532 130,9 362 40,5%
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Tabela 8. Poréwnanie wynikéw poszczegdlnych osrodkéw ksztatcenia (ROK-6w) w 1996 i 1999 r.

ROK N1 N2 % w 1996 % w 1999 Df T
Nr 1 94 115 83 88 207 ~1.031
Nr 2 18 3 88 88 19 +0.000
Nr 3 63 48 85 78 109 +0.955
Nr 4 71 1 84 58

Nr 5 29 40 79 90 67 -1.293
Nr 6 82 121 84 89 201 ~1.042
Nr 7 48 67 88 88 13 +0.000
Nr 8 64 51 82 85 13 -0.429
Nr 9 47 90 84 91 135 ~1.231
Nr 10 41 44 86 83 83 +0.382
Nr 11 26 5 82 90 29 -0.438
Nr 12 37 126 83 90 161 -1.175
Ogétem 620 711 84 88 1329 ~2.110

N1= liczba przystepujacych do egzaminu w sesji jesiennej 1996 r.
N2= liczba przystepujacych do egzaminu w sesji jesiennej 1999 r.

oraz ksztatconych wedtug programu uzupetniaja-
cego, nie-rezydenckiego w sesji jesiennej 1996.

Z tabeli 6 wynika, ze sredni wynik rezydentéw
byt wyzszy niz nie-rezydentéw. W roku 1996 od-
siew egzaminacyjny byt ponad trzykrotnie wyz-
szy. Rezydenci byli mtfodsi niz nie-rezydenci,
wiecej wsréd nich byto mezczyzn. W obu gru-
pach w przedziale wynikéw najlepszych (ryc. 5
i 6) przewazaty kobiety.

W tabeli 7 podano analogicznie wyniki rezy-
dentéw i nie-rezydentéw w sesji jesiennej w roku
1999. Jak poprzednio, grupa rezydentéw — znacz-
nie mniejsza liczebnie — osiagneta lepszy wynik
$redni, mniejszy byt tez odsetek tych, ktérzy egza-
minu nie zdali.

W tabeli 8 umieszczono wyniki oséb przyste-
pujacych do egzaminu specjalizacyjnego w la-
tach 1996 i 1999 wedtug miejsca ksztatcenia
oraz poréwnanie wynikéw w poszczegélnych
osrodkach ksztatcenia (ROK).

Analiza wykazata istotnos¢ wszystkich réznic.
Wyniki w 1999 r. sa zdecydowanie wyzsze niz
w 1994 r. Wyjatkiem jest dziat C, w ktérym wyni-
ki byty w 1999 stabsze. (Wyttuszczono wartosci
T przekraczajace wartos¢ krytyczng przy odpo-
wiedniej liczbie stopni swobody).

Podobne jak w catej grupie, rowniez wsréd
0s6b, ktore zaliczyty test wykazano istotnos¢ réz-
nic wszystkich czesci, z wyjatkiem dziatu B. Wy-
niki w dziatach A, D i E w 1999 r. sg zdecydowa-
nie wyzsze niz w 1994 r. Wyjatkiem jest dziat C,
w ktérym wyniki byty w 1999 r. stabsze.

W grupie osob, ktére nie zaliczyty testu brak
jest istotnych réznic.

Poréwnanie ogdlnego wyniku w catej grupie
wykazato istotng réznice na korzys¢ zdajacych
w1999 r.

Poréwnanie wynikéw poszczegélnych osrod-
kéw w 1996 i 1999 roku wykazato przyrost wie-
dzy w grupie rozpatrywanej jako calos¢. Nie
uchwycono istotnych réznic w zadnym z anali-
zowanych osrodkéw.

Omoéwienie wynikow

I. Analiza poréwnawcza wymaganych kom-
petencji lekarzy rodzinnych, réwnoznacznych ze
szczegotowymi celami ksztatcenia, a tym samym
wymaganiami egzaminacyjnymi w medycynie
rodzinnej, wykazata, ze w W. Brytanii nie ma od-
powiednika w postaci petnego wykazu szcze-
gotowych celéw w formie zoperacjonalizowa-
nych zadan dydaktycznych, jaki zostat opraco-
wany w Polsce.

Analizujac programy czastkowe, przygotowa-
ne dla poszczegélnych dzialéw medycyny ro-
dzinnej, stwierdzono, ze (tab. 2) w polskim zbio-
rze szczegbétowych celéw ksztatcenia zabrakto
niektérych istotnych elementéw dotyczacych
zwiaszcza dziedziny komunikowania sie, rehabi-
litacji i zdrowia publicznego i medycyny spotecz-
nej. Zostat on uzupetniony o te cele jako katalog
szczegotowych celéw ksztatcenia w medycynie
rodzinnej i jest dostepny w formie aneksu do ni-
niejszej publikacji [27].

[l. Poréwnanie obowigzujacych w krajach UE
metod ksztatcenia i oceny wynikéw wykazato, ze
metody stosowane w Polsce sg poréwnywalne ze
stosowanymi w ksztatceniu lekarzy rodzinnych
w krajach UE, natomiast brakuje u nas wypraco-
wanych sposobéw oceny umiejetnosci praktycz-
nych i sfery afektywnej. Przyktadem moze by¢ tu
rejestrowanie zachowan lekarza, umiejetnosci ko-
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munikowania sie z pacjentem i badania przedmio-
towego kamera wideo, zainstalowang w gabinecie
lekarskim. Nagrania te sg nastepnie analizowane
i oceniane przez opiekunéw specjalizacji i egza-
minatoréw.

Cele i metody ksztatcenia w krajach Unii wy-
kazuja pewna specyfike lokalng w ramach przy-
jetych standardéw. Zalezy ona od czynnikéw
technologicznych, kulturowych, socjoekono-
micznych, a takze od modelu opieki zdrowotnej
i od lokalnych preferencji pacjentéw, rodzin i po-
pulacji [1, 11,12, 19, 28].

[ll. Egzaminy testowe w Polsce i w krajach UE
stanowiq istotny i staty element egzaminu umoz-
liwiajacego podjecie samodzielnej praktyki leka-
rza rodzinnego (general practice). W Polsce sta-
nowia jak dotad gtéwny element kwalifikacyjny
w uznawaniu lekarza za specjaliste w medycynie
rodzinnej.

Aby uzyskac¢ wiarygodna informacje o dyna-
mice osiagnie¢ w tej mierze, przeanalizowano
wyniki zdajacych egzamin lekarzy rodzinnych
w trzech sesjach egzaminacyjnych, w latach
1994, 1996 1 1999 r.

W roku 1994 do egzaminu przystapili wy-
tacznie lekarze wyksztatceni w trybie ,nie-rezy-
denckim”, czyli posiadajacy juz specjalizacje
| stopnia z choréb wewnetrznych, pediatrii lub
medycyny ogdlnej. Wéwczas nie byto jeszcze le-
karzy wyksztalconych w tzw. trybie rezydentur,
ktérzy odbyli petne studia specjalizacyjne z me-
dycyny rodzinnej. Do egzaminu paristwowego
z medycyny rodzinnej w sesji jesiennej 1996 r.
przystapili zaréwno lekarze odbywajacy specja-
lizacje w trybie skréconym, dostepnym dla oséb
posiadajacych juz specjalizacje z medycyny
ogdlnej, choréb wewnetrznych lub pediatrii albo
(po raz pierwszy) lekarze ksztatceni w trybie tzw.
rezydenckim. Podobny sktad zdajacych (nie-re-
zydenci i rezydenci) miat miejsce w trzecim
z analizowanych egzaminéw testowych na wio-
sne 1999 r.

Osiagniecia zdajacych w poszczegélnych
dziatach medycyny rodzinnej zestawiono poréw-
nujac sesje z roku 1994 i 1999. Analiza poréw-
nawcza dla wszystkich zdajacych tacznie wyka-
zala istotnos¢ wszystkich réznic we wszystkich
dziatach testu — wyniki z 1999 r. sa zdecydowa-
nie wyzsze niz z 1994 r. — wyjatek stanowi dziat
C (anestezjologia, potoznictwo i choroby kobie-
ce, chirurgia), w ktérym wyniki w 1999 r. byty
stabsze. Natomiast podobnie, poréwnujac wyniki
tych oséb, ktére zaliczyty oba testy, nalezy stwier-
dzi¢, ze réwniez w tych grupach wykazano istot-
ne roznice we wszystkich dziatach testu, z wyjat-
kiem dziatu B (problemy wieku rozwojowego).
Wyniki osiagniete w zakresie dziatéw A (zaga-
dnienia internistyczne), D (choroby uszu, nosa,
gardta, problemy okulistyczne, uktadu nerwowe-

go, psychiatria) oraz E (zdrowie publiczne) s3
w roku 1999 zdecydowanie wyzsze niz w roku
1994. Wyjatkiem jest dziat C (anestezjologia, po-
toznictwo, ginekologia i chirurgia), w ktérym wy-
niki w 1999 roku byty stabsze. Z kolei w grupach
0s6b, ktére nie zaliczyty testu brak jest istotnych
réznic pomiedzy osiagnietymi wynikami w po-
szczegblnych dziatach testu. Poréwnanie ogol-
nych osiagniec (test jako catosc) wszystkich zda-
jacych wykazato istotng réznice na korzysé zda-
jacych w 1999 r.

Osobno przeanalizowano osiagniecia zdaja-
cych w sesji 1996 r., w ktérej zdawali zaréwno
lekarze rezydenci, jak i nie-rezydenci. W sesji tej
do egzaminu przystapito 620 oséb, w tym 225 le-
karzy ksztalconych wedtug programu rezydenc-
kiego i 395 os6b ksztatconych w trybie szkolen
uzupetniajacych dla lekarzy ze specjalizacja z in-
terny, pediatrii lub medycyny ogélnej. Sposrod
620 0s6b przystepujacych do egzaminu wymaga-
ne minimum uzyskato 561 oséb, w tym 345 nie-
-rezydentéw i 216 rezydentéw. Nie zdato egza-
minu 59 os6b, w tym 50 nie-rezydentéw i 9 rezy-
dentéw. Sredni wynik uzyskany na egzaminie
wynidst 151,2 punktéw; dla grupy ksztatconej
w trybie nie-rezydenckim wynosit 148,8 punk-
tow, natomiast dla grupy ,rezydenckiej” 155,5
punktéw.

Charakterystyke obu grup zdajacych pod
wzgledem ptci i wieku przedstawiaja ryciny 3-6,
uwidaczniajac réwnoczesnie rozktady wynikéw
wedtug ptci i grup wiekowych. Wynika z nich, ze
w grupie rezydentéw wiecej byto kobiet niz mez-
czyzn (146/79) i ze ta przewaga dotyczy zwtla-
szcza przedziatéw o wyniku dobrym i bardzo do-
brym. Wsréd lekarzy ksztatconych w trybie
skréconym przewaga kobiet byta mniejsza
(214/181), ale i tu zaznaczyta sie ona w grupie
wynikéw dobrych i bardzo dobrych.

Grupa rezydencka reprezentowana byta przez
ludzi mtodszych (124/225 nie przekroczyto 30
roku zycia), wiekszos¢ z nich uzyskata wyniki do-
bre i bardzo dobre. Grupa lekarzy nie-rezyden-
tow to grupa starsza (najwieksze liczebnosci
w przedziatach 31-40i 41-50 lat), wyniki sq bar-
dziej ,rozciagniete” w lewo (dobre i dostateczne).

Podziat zdajacych na osrodki regionalne,
w ktérych odbywato sie ksztatcenie, wykazuje
ich zréznicowanie pod wzgledem Srednich wy-
nikéw uzyskanych przez lekarzy na egzaminie.
Poréwnanie wynikéw wszystkich osrodkow
ksztatcenia w 1996 i 1999 roku wykazato przy-
rost wiedzy w grupie rozpatrywanej jako ca-
tos¢. Nie wychwycono istotnych statystycznie
roznic w zadnym z analizowanych osrodkéw
(tab. 8).
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Whioski

1. Analiza szczeg6towych celéw ksztatcenia le-
karzy rodzinnych w Polsce i w krajach UE wykaza-
ta, ze zakres wymagan jest zblizony, z wyjatkiem
celéw z dziedziny afektywnej, ktére sa w polskich
programach niewystarczajaco wyeksponowane.
W krajach UE nie opracowano kompletnej listy ce-
[6w ksztatcenia w medycynie rodzinnej, sq one do-
stepne w jednostkach specjalizujacych w poszcze-
g6lnych dziatach medycyny. W wyniku niniejszych
badari uzupetniono opracowany wczesniej zbior
celéw ksztatcenia, zgodnie z wymogami krajéw
UE; jest on aneksem do niniejszej publikacji [27].

2. Stosowane w Polsce kryteria i metody oceny
i zakres wymaganych kompetencji odpowiadaja
standardom przyjetym w krajach Unii Europej-
skiej. Z analizy zebranej dokumentacji wynika, ze
sq one réwnowazne pod wzgledem struktury, nato-
miast brakuje im niektérych elementéw dotycza-
cych zwilaszcza oceny dziedziny afektywnej i psy-
choruchowej. Wymaga to opracowania metod
sprawdzania umiejetnosci praktycznych i umiejet-
nosci komunikowania sie, umozliwiajacych dosto-
sowanie polskiego systemu ksztatcenia lekarzy ro-
dzinnych oraz metod uczenia i oceny wynikéw do
standardéw obowiazujacych w krajach Unii Euro-

PiSmiennictwo

pejskiej. Ma to istotne znaczenie w zwigzku
z ubieganiem sie o cztonkostwo w Unii i przewi-
dywana réwnowaznoscig dyploméw.

3. Analiza przeprowadzonych egzaminéw
specjalizacyjnych z medycyny rodzinnej réwno-
legle dla dwdch grup zdajacych: lekarzy ksztatco-
nych wedtug programu rezydenckiego oraz pro-
gramu uzupetniajacego dla lekarzy posiadaja-
cych specjalizacje z choréb wewnetrznych,
pediatrii lub medycyny ogélnej wykazata, ze gru-
pa rezydencka, mtodsza i mniej liczebna, uzyska-
ta znacznie lepsze wyniki, niz grupa nie-rezyden-
tow, ksztatconych wedtug programu skréconego.
Poréwnanie ogélnych osiagnie¢ wszystkich zda-
jacych na egzaminie testowym w roku 1994
i 1999 wykazato istotng réznice na korzys¢ zda-
jacych w roku 1999. Chociaz podziat zdajacych
na osrodki regionalne (ROK), w ktérych odbywa-
to sie ksztatcenie, wykazuje ich zréznicowanie
pod wzgledem srednich wynikéw uzyskanych
przez lekarzy na egzaminach, to w opracowaniu
statystycznym nie wykazano istotnych réznic
w zadnym z analizowanych osrodkéw.

Wyniki te wskazuja na przewage ksztatcenia
w medycynie rodzinnej w systemie rezydentur
nad ksztatceniem uzupetniajacym dla lekarzy
nie-rezydentéw.
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KOMUNIKACJA LEKARZ-PACJENT ¢ DOCTOR-PATIENT
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Wyniki badari dotyczacych przestrzegania zaleceri lekarza
przez chore dzieci i ich rodzicéw w srodowisku wiejskim
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Results of investigations concerning ill children
and their parents compliance in rural environment
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Celem pracy byta ocena przestrzegania zalecer lekarza przez dzieci i ich rodzicéw w $rodowisku
wiejskim. Przedstawiono wyniki badan przeprowadzonych w okresie od pazdziernika 1999 do sierpnia 2000 r.
w trzech praktykach lekarzy rodzinnych w srodowisku wiejskim. Przestrzeganie zaleceri lekarza oceniano u 211
dzieci. Stwierdzono, ze nieprzestrzeganie zalecen lekarza u dzieci w Srodowisku wiejskim moze by¢ bliskie 50%.
Stowa kluczowe: przestrzeganie zaleceri lekarza, nieprzestrzeganie zalecen lekarza, dzieci, Srodowisko wiejskie.

The aim of paper was an estimation of children and their parents compliance in rural environment. It
was showed results of investigations, which were realized between October 1999 and August 2000 at three ge-
neral practices. The children compliance was estimated in 211 children. It was found that the children non-com-

pliance in rural environment could be near 50%.

Key words: compliance, non-compliance, children, rural environment.

Wstep

Rzadko w pismiennictwie polskojezycznym
wspomina sie o zjawisku nieprzestrzegania zale-
cen lekarza. Tym rzadziej, jezeli dotyczy ono
dzieci i to tych ze srodowiska wiejskiego.

Unikatowos¢ takich doniesieri nie powinna
wystepowad, i to tym bardziej, ze czesto witasnie
nieprzestrzeganie zaleceri lekarza jest gtéwna
przyczyng braku skutecznosci terapii, a nalezy
pamietaé, ze u dzieci poziom nieprzestrzegania
zalecen lekarza moze siega¢ 80% (G. Steffensen
& A. Pachad, 1998).

Omdéwienie samego zjawiska, jego uwa-
runkowan oraz metod zapobiegania miato
miejsce, w ,Polskiej Medycynie Rodzinnej”
(2000, 2, 1:43-47), w ponizszej pracy przedsta-
wiamy wyniki badan ankietowych, jakie przepro-
wadzilismy wsréd dzieci i ich rodzicéw ze Srodo-
wiska wiejskiego.

Materiat i metody

W okresie od pazdziernika 1999 do sierpnia
2000 r. , w trzech niezaleznych praktykach leka-

rzy rodzinnych, w srodowisku wiejskim uzyskali-
smy zgode opiekunéw dzieci na przeprowadze-
nie 226 ankiet dotyczacych leczenia ich dzieci.

W 15 przypadkach podany adres byt nieaktual-
ny, w 4 — nie wyrazono zgody na przeprowadze-
nie ankiety (mimo wczesniejszego pisemnego jej
wyrazenia), w 11 — opiekun dziecka byt nie-
obecny.

Ostatecznie ankiete wypetniono na podstawie
rozmowy z opiekunami 211 dzieci.

Przestrzeganie zaleceri lekarza oceniono na
podstawie odpowiedzi na pytania przez rodzicéw
chorych dzieci lub/i same dzieci oraz oceny liczby
wykorzystanych dawek zaleconych lekéw.

Wyniki
Dzieci i ich rodzice

Sredni wiek dzieci wynosit 5(x0,76) lat. An-
kieta dotyczyta w 52% dziewczynek, w 48%
chtopcéw (ryc. 1). 35% dzieci chodzito do szko-
ty, 20% chodzito do przedszkola, 45% pozosta-
wato w domu.
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chtopcy

dziewczynki

Ryc. 1. Dzieci objete badaniami

Srednio w rodzinie byto 2 dzieci. Dziecko,
z ktérym opiekunowie przychodzili do lekarza
byto najczesciej najmtodszym sposréd ich dzieci.
45% rodzicéw przyznato, ze byto dzieckiem pla-
nowanym.

Sredni wiek matki wynosit 31 (+0.38) lat. 84%
matek byto mezatkami, 11% - pannami, 5% —
wdowami. 71% miato wyksztatcenie srednie za-
wodowe, 12% - podstawowe, 12% - Srednie
ogdlnoksztatcace, 5% — niepetne Srednie.

40% byto zatrudnionych jako pracownicy fi-
zyczni, 26% — byto bezrobotnymi bez prawa do
zasitku, 11% — pracownikami umystowymi, 10,5%
— bezrobotnymi z przystugujacym zasitkiem, 8% —
pozostawato na rencie, 4,5% — uczyto sie.

Sredni wiek ojca wynosit 34 (+0.33) lata.
Wszyscy ojcowie byli zonaci. 64% miato wy-
ksztatcenie Srednie zawodowe, 31% — podstawo-
we, 5% — Srednie ogdlnoksztatcace.

71% byto pracownikami fizycznymi, 11% —
pozostawato na rencie, 6% byto bez pracy z pra-
wem do zasitku, 7% — bez prawa do zasitku, 3%
prowadzito dziatalnos¢ gospodarcza, 2% byto na
emeryturze.

30

20
licz
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Przedziaty wiekowe w latach

Ryc. 2. Histogram wieku dzieci

Przyczyny oraz utrudnienia
zgtaszania sie do lekarza

Srednia odlegtos¢ praktyki lekarza rodzinnego
od miejsca zamieszkania chorego dziecka wyno-
sita 3 km, od najblizszej apteki — 4 km. Duza od-

legtos¢ od apteki byta przyczyna wykupienia le-
kéw dopiero dzieri po wizycie u lekarza, a wiec
i podania pierwszej dawki leku dzien po posta-
wieniu diagnozy.

Najczesciej zgtaszano sie do lekarza w dru-
gim dniu choroby dziecka (w jednym przypadku
w 21 dniu — odlegtos¢ od praktyki lekarza rodzin-
nego: 7 km, w jednym przypadku w 9 dniu - od-
legtosc od praktyki lekarza rodzinnego: 4 km).

W 90% przyczynami zgtaszania sie do lekarza
byta podwyzszona temperatura lub/i utrzymujacy
sie kaszel. 48% rodzicéw uznato, ze choroba ich
dziecka jest lekka, 46% — Srednio ciezka, 16% —
ciezka. 37% pytanych uznato, ze stan ich dziec-
ka jest gorszy niz stan zdrowia réwiesnikow, 33%
— podobny, 30% — lepszy.

U 85% rozpoznano choroby drég oddecho-
wych: w 71% — gérnych i 14% — dolnych drég
oddechowych (ryc. 3), poza tym u 4% dzieci —
zapalenie ucha Srodkowego, u 3% - biegunke,
u 3% — inne choroby (ospa, rézyczka, owsica, za-
palenie spojéwek).

Ryc. 3. Stwierdzone choroby u dzieci
gdo — gérne drogi oddechowe, ddo — dolne drogi od-
dechowe

Choroba przewlekta wystepowata u 5% dzie-
ci i byty to: fenyloketonuria, astma oskrzelowa,
tuszczyca, padaczka, jaskra. Dodatkowo u 22%
wszystkich dzieci stwierdzono alergie jako choro-
be towarzyszaca.

8% opiekunéw lekarz nie poinformowat o ro-
dzaju choroby, na ktéra cierpi ich dziecko. Spo-
$rod poinformowanych — 20% niepoprawnie po-
wtérzyto nazwe choroby. Dzieci chorowaty sre-
dnio 3 razy w roku.

Terapia

Wszyscy opiekunowie twierdzili, ze wykupili
leki przepisane przez lekarza. Przy ocenie wyko-
rzystanych dawek, okazato sig, ze 20% opieku-
néw nie wykupito zaleconych lekarstw. We
wszystkich przypadkach jedynym powodem byta
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wysoka cena leku. W 5% przypadkéw zamiast
drozszego leku wykupiono tariszy.

W 8,5% dawkowanie podane przez opieku-
noéw byto niezgodne z zaleconym przez lekarza.

Wszyscy lekarze udzielili opiekunom wska-
zéwek dotyczacych dawkowania lekow. We
wszystkich przypadkach wskazéwek ustnych,
w 40% — pisemnych.

Wszyscy opiekunowie twierdzili, ze nie poda-
li wiekszej liczby dawek. 3% opiekunéw przy-
znato, ze mogto podac¢ mniejszg dawke (1% — ze
wzgledu na prace rodzicéw, 2% — ze wzgledu na
smak leku, ktérego dziecko nie tolerowato).

89% opiekunéw ocenito terapie jako skutecz-
na, 11% jako nieskuteczna. 37% dzieci zazywato
takie same leki w przesztosci. Opiekunowie twier-
dzili, ze wowczas réwniez byty one skuteczne.

Dolegliwosci podczas zazywania lekow wy-
stapity u 8% dzieci, béle brzucha u 5% oraz bie-
gunka u 3%. Nie byty one powodem zakoricze-
nia terapii.

Leki podawali: w 81% — matka, w 3% — oj-
ciec, w 5% — babcia, w 11% dziecko samo zazy-
wato lek (dzieci miedzy 9 a 15 rokiem zycia).

Aby nie zapomniec o terapii, w 70% zosta-
wiano leki w widocznym miejscu, 10% rodzicéw
dodatkowo pisato dawkowanie na kartce, w 3%
dziecko przypominato rodzicom o lekach.
W 17% nie czyniono nic, aby pamietac o terapii
dziecka.

31% dzieci lezato w t6zku podczas choroby,
55% byto w domu, ale nie lezato w t6zku. 15%
dzieci przyznato, ze wychodzito z domu, przy
czym u 92% stwierdzono chorobe wymagajaca
pozostawania w domu.

Obiektywna ocena
przestrzegania zalecern lekarza

Na podstawie liczby wykorzystanych dawek
danego leku oceniano przestrzeganie zalecen le-
karza dotyczace leczenia doustnego w katego-
riach: antybiotyk w syropie lub zawiesinie, anty-
biotyk w tabletkach, inny lek niz antybiotyk
(m.in. leki mukolityczne, preparaty przeciwka-
szlowe, witaminowe, przeciwgoraczkowe) w sy-
ropie lub zawiesinie, inny lek niz antybiotyk w ta-
bletkach.

Stwierdzono, ze w 41% podano za mata
liczbe dawek antybiotyku w tabletkach (Srednio 4
dawki za mato), w 17% przypadkéw podano za
mata liczbe dawek antybiotyku w zawiesinie (Sre-
dnio 4 dawki za mato). Zaden z opiekunéw nie
podat za duzej liczby dawek antybiotyku.

W 64% nieprawidtowo podawano syropy/za-
wiesiny nie zawierajace antybiotyku —w 40% po-
dano za matg liczbe dawek (Srednio 5 dawek za
mato), w 24% — za duzg liczbe dawek (Srednio 7
dawek za duzo).
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Ryc. 4. Przestrzeganie zaleceri lekarza dotyczacych
antybiotykoterapii

NP — nieprzestrzeganie zalecen lekarza

P — przestrzeganie zaleceri lekarza

Ryc. 5. Ocena przestrzegania zalecer lekarza
w terapii innymi lekami niz antybiotyki
NP — nieprzestrzeganie zalecer lekarza

P — przestrzeganie zaleceri lekarza

W 29% nieprawidtowo podawano leki inne
niz antybiotyki w tabletkach: w 22% podano za
matq liczbe dawek tabletek innych niz antybiotyk
(§rednio 3 dawki), w 7% za duzg (Srednio 2,5
dawki).

W 59% prawidtowo dawkowano antybiotyk
w tabletkach, w 83% w zawiesinie lub syropie.

W 71% prawidtowo dawkowano inny lek niz
antybiotyk w tabletkach, w 36% w syropie/za-
wiesinie.

Sposréd wszystkich zastosowan antybiotyku
w 27% nieprawidtowo podano antybiotyk w ta-
bletkach, w 8% w zawiesinie. Prawidtowo poda-
wano antybiotyk w tabletkach w 37%, w zawiesi-
nie w 28% (ryc. 4).

Sposréd wszystkich zastosowan leku innego
niz antybiotyk w 48% nieprawidtowo podawano
lek w syropie/zawiesinie, w 8% w tabletkach,
prawidtowo stosowano syropy/zawiesiny w 27%,
w tabletkach w 17% (ryc. 5).
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Whioski

1.

2.

Najczesciej btednie podawano leki w syropie
nie bedace antybiotykami.

Czesciej niz inne leki prawidtowo podawano
antybiotyki.

. Najczesciej przestrzegano dawkowania anty-

biotykéw w tabletkach.
W 45% przypadkéw nie przestrzegano zale-
cen dotyczacych dawkowania lekow.

. Najczestsza przyczyna zgtaszania sie dzieci

z ich opiekunami do lekarza byta podwyzszo-
na temperatura lub/i utrzymujacy sie kaszel.

. Najczesciej lekarz rozpoznawat zapalenie

gornych drég oddechowych.

. Czesto wspdtistnialo ono ze schorzeniami

alergicznymi.

. Najczestsza przyczyna opéznionego zgtosze-

nia sie do lekarza byta duza odlegtos¢ od
praktyki lekarza rodzinnego.

Szczegblne podziekowania dla Pani dr Beaty Bujnowskiej, dr Elzbiety Wenta-Starostki oraz Pana dr. Piotra
Stankiewicza, bez ktérych pomocy i zaangazowania powyzsza praca nigdy by nie powstata.

Adres autoréw:

Katedra i Zaktad Medycyny Rodzinnej
Akademii Medycznej we Wroctawiu
ul. Syrokomli 1

51-141 Wroctaw
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W dniach 6-8 paZzdziernika 2000 roku we
Wroctawiu odbyt sie | Kongres Polskiego Towa-
rzystwa Medycyny Rodzinnej pod honorowym
patronatem Prezydenta Rzeczypospolitej Polskiej
Aleksandra Kwasniewskiego. Kongres odbyt sie
w ramach uroczystych obchodéw 50-lecia Aka-
demii Medycznej we Wroctawiu.

Patronat medialny nad Kongresem objeta
,Stuzba Zdrowia”.

Idea Kongresu byto podsumowanie dotychcza-
sowych osiagniec i badari naukowych przydatnych
lekarzowi pierwszego kontaktu, a szczegdlnie leka-
rzowi rodzinnemu. Szczegélnie wazna bytfa takze
promocja idei lekarza rodzinnego i otwarcie si¢ do
srodowiska lekarzy podstawowej opieki zdrowot-
nej nie posiadajacych tej specjalizacji. Aby mozna
byto to osiagnac, zdecydowano sie na bardzo sze-
rokie opracowanie tematyczne, zwiazane z podsta-
wowymi dziedzinami medycyny klinicznej, tj. in-
terny, pediatrii, chirurgii i ginekologii z potoznic-
twem, tak istotne dla rozwoju medycyny rodzinnej,
ze szczegblnym ujeciem aspektéw medycznych
przydatnych lekarzowi w codziennej praktyce. Wy-
daje sie, ze cel ten zostat w sposéb harmonijny
osiggniety ku ogélnemu zadowoleniu organizato-
réw i uczestnikéw Kongresu. Podczas trwajacego
trzy dni Kongresu odbyto sie 5 sesji plenarnych, 11
sesji satelitarnych i 4 sesje sponsorowane przez fir-
my farmaceutyczne, na ktérych zaprezentowato sie
111 wyktadowcéw, oraz 2 sesje plakatowe, na
ktorych przedstawiono 55 prac. Catos¢ prac nade-
stanych zostata wydana drukiem w zeszycie
3/2000 kwartalnika ,Polska Medycyna Rodzinna”.

W kuluarach na stoiskach firmowych prezen-
towaly sie liczne firmy farmaceutyczne, ze sprze-
tem medycznym i wydawnictwami medycznymi.

Wyktady zostaty podzielone na nastepujace
zagadnienia tematyczne:

1. Pediatria — zagadnienia opieki nad dzieckiem
w medycynie rodzinnej.

2. Medycyna Rodzinna — udziat lekarza rodzin-
nego w ksztattowaniu organizacji, opieki
i profilaktyki zdrowotnej.

3. Choroby wewnetrzne w praktyce lekarza ro-
dzinnego.

4. Chirurgia ogdlna i chirurgia ambulatoryjna
w praktyce lekarza rodzinnego.

5. Rehabilitacja i medycyna fizykalna w praktyce
lekarza rodzinnego.

6. Ginekologia w praktyce lekarza rodzinnego —
wybrane zagadnienia.

Ponadto w trakcie kongresu poruszono takie
zagadnienia, jak:

— Psychologiczne i socjologiczne aspekty me-
dyczne,

— Leczenie bélu w praktyce lekarza rodzinnego,

— Telemedycyna,

— Wybrane zagadnienia z medycyny rodzinnej
ze szczegbélnym uwzglednieniem zagadnien
szkolenia przed- i podyplomowego

oraz przedstawiono szereg ciekawych prac z pra-

wie wszystkich dyscyplin medycyny prezentowa-

nych w trakcie dwdch sesji plakatowych.

A zatem, jak widaé, Kongres byt niezwykle
ambitnym wyzwaniem i préba wyjscia naprzeciw
zgtaszanym przez lekarzy podstawowej opieki
zdrowotnej problemom zwigzanym z ich co-
dzienng praktyka oraz préba przedstawienia naj-
lepszych rozwiazan tych zagadnien.

Cel ten zostat w petni osiagniety, czego dowo-
dem byto uczestnictwo 1700 oséb z matych i du-
zych miast catej Polski. Range Kongresu w spo-
s6b istotny podniosta obecnosé wielu wybitnych
specjalistéw z wyzej wymienionych dziedzin na
czele z prezydentem Royal College of General
Practitioners, prof. Sir Denisem Pereira-Grayem,
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ktéry podczas inauguracji Kongresu wygtosit wy-
ktad. Wsréd zaproszonych gosci byli m. in. po-
stowie i senatorowie RP, Doradca Prezydenta RP
dr Krzysztof Kuszewski, Wiceminister Zdrowia
Maciej Pirég, Prezes ZGPTL prof. dr hab. Jerzy
Woy-Wojciechowski, Dyrektor Gtéwnej Biblioteki
Lekarskiej dr Aleksander Tulczyriski przedstawi-
ciele wtadz samorzadowych i administracyjnych
wojewodztwa Dolnoslaskiego i Lubuskiego, 5
Krajowych i kilkunastu Wojewdédzkich Specjali-
stow.

Kongres otworzyly cztery wyktady inauguracyj-
ne: dwa prof. dr. hab. Jerzego Woy-Wojciechow-
skiego: ,Przysiega Hipokratesa u progu trzeciego
tysiaclecia” i , Medycyna XXI wieku”, prof. dr hab.
Tadeusza Tottoczki: ,Nil miriari, nil indignari, sed
intellegere (Nie dziwic sie nie oburzac ale zrozu-
miec)” oraz prof. dr. hab. Zbigniewa Rudkowskiego
,Spojrzenie pediatry na mijajacy XX wiek”. Wykta-
dy te swoja tematyka objety przesztos¢, terazniej-
szos¢ i przysztos¢ medycyny, ze szczegdlnym
uwzglednieniem jej aspektéw etyczno-moralnych.
Wyktady te byly niezwykle interesujace, ale przede
wszystkim zmuszaty do refleksji kazdego z nas na
temat jego roli w procesie stuzenia cztowiekowi;
pozwolity przypomniec¢ o tym, co jest istota w tym
zawodzie, a wiec o powotaniu. Uwidocznity one
réwniez dylematy i trudne wybory, ktére beda wy-
zwaniem nie tylko dla naszego pokolenia, a ktére
szczegdlnie beda dotyczyly lekarzy pierwszego
kontaktu, poniewaz to na nich spadnie najwieksza
odpowiedzialno$¢ za harmonijne faczenie holi-
stycznego spojrzenia na pacjenta z dynamicznie
rozwijajaca sie technika przetomu XX i XXI wieku.

Niemniej pozwolity one wierzy¢, iz duch me-
dycyny zawarty w przysiedze Hipokratesa ma
szanse sie rozwija¢ miedzy innymi poprzez wta-
$ciwa promocje idei medycyny rodzinnej, medy-
cyny przyjaznej cztowiekowi i jego rodzinie.

W pierwszym dniu Kongresu doszto do nie-
zwykle mitego wydarzenia.

Otwarcie obrad zostato potaczone z wrecze-
niem Statuetek Hipokratesa i nadaniem tytutu
,Przyjaciel Medycyny Rodzinnej”. Stowarzysze-
nie Przyjaciét Medycyny Rodzinnej i Lekarzy Ro-
dzinnych nadaje co roku tytut ,Przyjaciel Medy-
cyny Rodzinnej” w celu promowania oséb i orga-
nizacji, ktére w znaczacy sposéb przyczynity sie
do rozwoju medycyny rodzinnej.

Natomiast najwazniejszym wyréznieniem Sto-
warzyszenia jest przyznanie Statuetki Hipokrate-
sa osobom i organizacjom, ktére w szczegdlny
sposéb przyczynity sie do rozwoju i promowania
idei lekarza rodzinnego w Polsce. Nagrody te
i wyréznienia przyznaje powotana do tego Kapi-
tuta. Biorac pod uwage szczegélne okolicznosci
oraz w uznaniu ogromu pracy wlozonego
w organizacje Kongresu, w tej edycji przyznawa-
nych nagréd i wyréznien do kapituty wydelego-

wano réwniez osoby z Polskiego Towarzystwa
Medycyny Rodzinnej.

W 2000 r. Statuetke Hipokratesa przyznano
nastepujagcym osobom: mgr Jolancie Kwasniew-
skiej i prof. dr. hab. Kazimierzowi Wardynowi.
Natomiast tytut ,Przyjaciel Lekarza Rodzinnego”
otrzymali: prezes zarzadu NZOZ Miedziowe
Centrum Zdrowia S.A. — dr Maciej Biardzki, pre-
zes Centrostal S.A. Wroctaw — Bogdan Wéjtowicz
i dr farmacji — Antoni Piotr Giro (KRKA Polska).

Uroczystos¢ naszg uswietnita swojg obecno-
$cia Pani Prezydentowa Jolanta Kwasniewska.
W swoim przemowieniu bardzo ciepto i serdecz-
nie zwrdcita sie do lekarzy rodzinnych, uczestni-
kéw Kongresu, wprowadzajac w ten sposéb atmo-
sfere typowo rodzinna. W kilku stowach wyrazita
uznanie dla trudu codziennej pracy lekarzy ro-
dzinnych oraz przekonanie, ze idea medycyny ro-
dzinnej jest wtasciwg alternatywa opieki nad pa-
cjentem i jego rodzing. Stowa te zostaty przyjete
burzliwg owacja ze strony uczestnikéw Kongresu,
a krétki i bardzo mity pobyt Pani Jolanty Kwa-
sniewskiej pozostawit niezapomniane wrazenie.

Kolejne dni Kongresu byty niezwykle owocne.
Wszystkie sesje cieszyty sie ogromnym zaintere-
sowaniem uczestnikéw. Bowiem kazdy z nich
znalazt szereg interesujacych wyktadéw, ktére
stanowity odpowiedZ na wiele pytai nurtujacych
lekarzy podstawowej opieki zdrowotne;j.

Godnym podkreslenia jest fakt, iz wyktadow-
cy w swoich wystgpieniach potrafili w sposéb
niezwykle przystepny zaprezentowac najnowsze
doniesienia zwiazane z najwazniejszymi dziedzi-
nami medycznymi, ze szczegélnym uwzglednie-
niem praktycznych aspektéw zagadnienia, przez
co przekazywana wiedza znajdowata przetoze-
nie na praktyczne dziatania lekarzy pierwszego
kontaktu. Niemniej gdybysmy sie mieli pokusi¢
o szczegbtowa ocene wszystkich wystapien, na-
szym zdaniem szczegélnym zainteresowaniem
cieszyty sie wyktady zwigzane z chorobami we-
wnetrznymi i pediatrig. Fakt ten potwierdza teze,
iz te dziedziny kliniczne znajduja swoje najwiek-
sze zastosowanie w pracy lekarza pierwszego
kontaktu, a szczegdlnie lekarza rodzinnego. Nie
oznacza to jednak, iz pozostate sesje cieszyty sie
mniejszym zainteresowaniem. Przy prezentacji
wszystkich wyktadéw kazdy z uczestnikéw znaj-
dowat tematy, ktére sa niezwykle przydatne
w rozwigzywaniu probleméw w jego codziennej
pracy. Dzieki takiemu ujeciu wyzej wymienio-
nych probleméw na Kongresie stworzono nie-
zwykle sympatyczng atmosfere naukowa, otwartg
na wszelkie problemy i pytania uczestnikéw.

Naturalnie Kongres nie bytby w petni udany,
gdyby nie szereg imprez towarzyszacych maja-
cych na celu integracje uczestnikéow obrad oraz
wymiane pogladéw i doswiadczer dotyczacych
podstawowej opieki zdrowotnej, a szczegélnie
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Sala obrad Kongresu — Teatr Polski we Wroctawiu
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Otwarcie Kongresu i przyyvitanie gosci przez prezesa Wyktad honorowego goscia Kongresu - prezydenta
Zarzz%du Qéwnego Polskiego Towarzystwa Medycyny Royal College of General Practitioners of Great
Rodzinnej prof. dr. hab. Andrzeja Steciwko Britain prof. Sir Denisa Pereiry-Graya

Powitanie uczestnikéw Kongresu przez
Pania Prezydentowa Jolante Kwasniewska
(od lewej stoja: prof. dr hab. Jerzy
Woy-Wojciechowski, prof. Sir Denis
Pereira-Gray, prof. dr hab. Zbigniew
Rudkowski, prof. dr hab. Tadeusz Tottoczko,
dr Marek Szewczyk, prof. dr hab. Andrzej
Steciwko)

Wreczenie Statuetki Hipokratesa

Pani Jolancie Kwasniewskiej

(od lewej: prof. dr hab. Jerzy Kotodziej,
prof. dr hab. Andrzej Steciwko, po prawe;:
prof. dr hab. Andrzej Kazimierz Wardyn)




A. Steciwko, J.Drobnik, I. Hetmniak e Sprawozdanie z | Kongresu Polskiego Towarzystwa Medycyny Rodzinnej 6% ‘

Panel ekspertéw podczas sesji satelitarnej ,Nefrologia w praktyce lekarza rodzinnego”
(jedna z 11 sesji satelitarnych w Centrum Konferencyjnym hotelu ,Wroctaw”)

Wreczenie Pucharu z okazji
25-lecia zespotu ,Jedliniok”

Sesja plakatowa

(od prawej doc. dr hab.
Zygmunt Zdrojewicz,

dr n. med. Przemystaw Kardas)




‘ LEZE A, Steciwko, ). Drobnik, 1. Hetminiak ® Sprawozdanie z | Kongresu Polskiego Towarzystwa Medycyny Rodzinnej

medycyny rodzinnej. Jak wczesniej wspomniano,
Kongres odbywat sie w ramach obchodéw 50-le-
cia Akademii Medycznej we Wroctawiu, stad
w pierwszym dniu wielu uczestnikéw brato
udziat w uroczystym Jubileuszu. Dla wielu oséb
byt to czas niezwykle cieptych spotkan, wspo-
mnien i wzruszeri zwigzanych z ,Alma Mater”.
W trakcie jubileuszu szczegélnym zainteresowa-
niem cieszyt sie Koncert ,Piosenki Besiadnej”
pod dyrekcja Zbigniewa Gérnego. Z innych im-
prez towarzyszacych na uwage zastugiwaty: wy-
step zespotu ,Jedliniok”, koncert Kryszak-Wodec-
ki, Bal Lekarza oraz wedréwka szlakami wro-
ctawskich puboéw i restauracji. Spotkania
towarzyskie byty nie tylko miejscem nawiazywa-
nia nowych znajomosci, ale takze dawaty mozli-
wos¢ wymiany pogladéw dotyczacych szczegél-
nie biezacej sytuacji w Stuzbie Zdrowia i konty-
nuowaty dyskusje z sali obrad.

Przewijajacym sie tematem byta réwniez kon-
frontacja sukcesu | Kongresu PTMR (1700 uczest-
nikéw, olbrzymie zainteresowanie wyktadami
i wyrazanie bardzo dobrych opinii przez szereg
uczestnikéw co do atmosfery i poziomu nauko-
wego) z préba pomniejszania znaczenia tego wy-
darzenia przez niektérych lekarzy z Kolegium Le-
karzy Rodzinnych w Polsce. W kuluarach wielo-
krotnie podkreslano fakt, iz tylko poprzez takie
inicjatywy jak Kongres, ukierunkowane nie tylko
na lekarzy rodzinnych, tworzy sie wiasciwa at-
mosfere dla rozwoju tej specjalizacji, burzy sie
sztucznie zbudowany mur pomiedzy lekarzami
rodzinnymi i pozostatymi kolegami oraz tylko
w ten sposéb mozna wiasciwie budowac tozsa-

mos¢ Srodowiska lekarzy rodzinnych otwartego
na Kolegéw pracujacych w ramach pierwszego
kontaktu i specjalistéw.

To wiasnie takie inicjatywy staja sie ptaszczyzng
porozumienia i zrozumienia, przez co jest szansa
na zwycieskie wyjscie idei medycyny w zderzeniu
z obecng rzeczywistoscig i zwyciestwo holistycz-
nego ujecia pacjenta nad technokracja.

Podsumowujac, niewatpliwie Kongres stat sie
impulsem do podjecia nowych badari i progra-
méw naukowych szczegélnie waznych dla srodo-
wiska lekarzy rodzinnych. Zapoczatkowat on sze-
roka dyskusje na temat miejsca i roli medycyny ro-
dzinnej w XXI wieku. Stat sie miejscem refleksji
i podjat prébe wytyczenia nowych drég rozwoju
medycyny rodzinnej w relacji z pacjentem i jego
rodzina, ktére stang sie fundamentem promocji
i rozwoju idei instytucji lekarza rodzinnego. Jest to
niezmiernie wazne dla tej mtodej specjalizacji, juz
na trwale wpisanej w system opieki zdrowotnej.
Pokazat réwniez olbrzymia role, jaka moze ode-
grac lekarz rodzinny na rzecz humanistycznego
postrzegania pacjenta. Zdefiniowat on lekarza ro-
dzinnego jako instytucje ukierunkowang na pa-
cjenta, jego Srodowisko i rodzing, ktéra swoj suk-
ces powinna opiera¢ na odpowiednich relacjach
z pacjentem, jego najblizszym otoczeniem oraz
spotecznoscig lokalng. Pokazat réwniez ogrom
pracy i szereg trudnosci, ktére nalezy przezwycie-
zy¢ w procesie promocji idei medycyny rodzinne;j.

Pierwszym Kongresem Polskie Towarzystwo
Medycyny Rodzinnej u progu trzeciego tysiacle-
cia zainicjowato swojg dziatalnos¢ naukowa
i wytyczyto plany na najblizsza przysztosc.
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Akademii Medycznej we Wroctawiu
Kierownik: Prof. dr hab. Franciszek Iwarczak

W dniach 7-8 wrzesnia 2000 roku we Wro-
ctawiu odbyta sie Il Konferencja Naukowa na te-
mat postepéw w diagnostyce i leczeniu choréb
u dzieci. Szczegdlng okazja do zorganizowania
tej konferencji byty obchody 50-lecia Akademii
Medycznej im. Piastéw Slaskich we Wroctawiu
oraz 50-lecie Il Katedry i Kliniki Pediatrii AM we
Wroctawiu. Z tej okazji wyrézniajacym sie absol-
wentom Wydziatu Lekarskiego i zastuzonym pe-
diatrom i pracownikom pediatrycznej opieki
zdrowotnej zostaty wreczone przez JM Rektora
AM prof. dr. hab. Leszka Paradowskiego Medale
50-lecia Akademii Medycznej we Wroctawiu
oraz wydawnictwo ksigzkowe Academia Medica
Wratislaviensis 1950-2000. Organizatorem sym-
pozjum byt Zespét 1l Katedry i Kliniki Pediatrii,
Gastroenterologii i Zywienia AM we Wroctawiu.

Sympozjum sktadato si¢ z 10 sesji nauko-
wych. W pierwszej sesji uczestnicy wystuchali
bardzo interesujacych wyktadéw wygtoszonych
przez nastepujacych profesoréw:

— prof. dr. hab. L. Paradowskiego: Zaburzenia
czynnosciowe przewodu pokarmowego. Il Klasy-
fikacja Rzymska,

— prof. dr. hab. M. Kaczmarskiego: Nadwrazli-
wos¢ pokarmowa u dzieci i modziezy — wybrane
problemy,

— prof. dr. hab. J. Sochy: Postepy w gastroente-
rologii, hepatologii i zywieniu u progu nowego
tysigclecia,

— prof. dr. hab. J. Czernika: Chirurgia dziecig-
ca na przetomie tysiacleci.

Nowoscia w omawianym sympozjum byto
zorganizowanie sesji naukowych na nastepujace
tematy: Standardy medyczne, Postepy w leczeniu
chirurgicznym choréb przewodu pokarmowego
u dzieci, Debaty na temat zywienia dzieci zdro-

wych i chorych oraz sesji historycznej, poswieco-
nej historii pediatrii wroctawskiej i Pionierom.
Ponadto wiele méwiono o diagnostyce i leczeniu
wybranych choréb metabolicznych u dzieci, a
takze odbylty sie sesje naukowe, na ktérych pre-
zentowano postepy w diagnostyce i leczeniu
choréb u dzieci.

W sesji poswieconej standardom diagnostycz-
no-leczniczym przedstawiono ogélne wymogi,
jakie powinny spetnia¢ standardy, ich geneze
oraz uwagi redakcyjne dotyczace tworzenia stan-
dardéw medycznych. Przypomniano o wydawa-
nym juz drugi rok miesieczniku ,Standardy Me-
dyczne”, ktérego celem jest rozpowszechnianie
nowych lub znanych juz, ale udoskonalonych
standardéw medycznych, opracowanych na pod-
stawie najlepszych doswiadczen krajowych i za-
granicznych, prezentowanych przez ekspertéw
w danych dziedzinach. Opracowania te dotycza
diagnostyki, leczenia, profilaktyki, rehabilitacji,
a takze promocji zdrowia. Miesiecznik ten jest
takze miejscem wymiany pogladéw na temat al-
gorytmow postepowania lekarskiego, pielegniar-
skiego, dietetycznego, psychologicznego oraz
organizacji opieki zdrowotnej. W dalszej czesci
tej sesji odbyta sie dyskusja okragtego stotu na
temat standardéw medycznych w gastroenterolo-
gii (Moderator: prof. J. Socha) oraz zostaty
omdwione nastepujace standardy: muskowiscy-
doza (W. Cichy), cholestazy (F. Iwariczak), zapar-
cia stolca (W. Romariczuk) i nieswoiste zapalenia
jelit (J. Ryzko).

W sesji poswieconej postepom w leczeniu
chirurgicznym choréb u dzieci pracownicy Klini-
ki Chirurgii Przewodu Pokarmowego AM we
Wroctawiu (kier. prof. dr hab. W. Knast) przedsta-
wili wyniki wiasnych doswiadczen w rekonstruk-
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cji przetyku z jelita cienkiego lub grubego u dzie-
ci (S. Milnerowicz, K. Grabowski i in.), leczenia
kurczu wpustu i postepowania leczniczego w bli-
znowatych pooparzeniowych zwezeniach gor-
nego odcinka przewodu pokarmowego u dzieci
(A. Lewandowski i K. Markocka-Maczka). Ponad-
to przedstawiono nowe mozliwosci chirurgiczne-
go leczenia dzieci z polipowatoscia rodzinng
i wrzodziejacym zapaleniem jelita grubego za
pomocy totalnej proktokolektomii oraz chirur-
giczne sposoby leczenia postepujacej rodzinnej

Uczestnicy Il Ogél-
nopolskiego Sympo-
zjum Naukowego
,Postepy w diagno-
styce i leczeniu
choréb u dzieci” —
sala obrad

cholestazy wewnatrzwatrobowej, za pomoca
czesciowego zewnetrznego odprowadzenia z6t-
ci. Leczenie ta3 metody jest bardzo skuteczne
u dzieci, u ktérych nie doszto do marskosci wa-
troby (H. Ismail i in. I-P CZD w Warszawie).
W doniesieniach dotyczacych rekonstrukcji prze-
tyku z jelita cienkiego autorzy przedstawili wyni-
ki leczenia 52 dzieci w wieku od 3 do 17 lat,
u ktérych po pooparzeniowej niedroznosci gor-
nego odcinka przewodu pokarmowego, po wypi-
ciu Srodkéw chemicznych, dokonano rekonstruk-
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cji przetyku z jelita cienkiego, jelita czczego lub
z koricowego odcinka jelita kretego z katnica.
W przebiegu pooperacyjnym troje dzieci zmarto,
w tym dwoje z powodu wstrzasu pooperacyjne-
go, jedno dziecko z powodu posocznicy wywota-
nej martwicg przeszczepu. U pozostatych dzieci
stwierdzono dobry pasaz srodka cieniujacego
przez wytworzony nowy przetyk. U 13 dzieci ob-
serwowano odlegte powikfania, gtéwnie zweze-
nia wymagajace reoperacji.

W doniesieniu dotyczacym rekonstrukcji prze-
tyku z jelita grubego autorzy przedstawili 42 dzie-
ci w wieku 3-17 lat, u ktérych zabiegi wytwércze
przetyku wykonano z powodu bliznowatych poo-
parzeniowych zwezen przetyku, po nieudanych
wczedniej wykonanych zabiegach wytwdrczych
przetyku oraz po niepowodzeniach odcinkowej
resekcji wrodzonych zwezen przetyku. Wedtug
autoréw do rekonstrukcji catego przetyku u dzieci
moga byc takze wykorzystane przeszczepy z jelita
grubego. U operowanych dzieci porefluksowe
zmiany zapalne czesciej wystepowaty w prze-
szczepach anizoperystaltycznych niz po prze-
szczepach z jelita grubego w utozeniu izoperystal-
tycznym. Nalezy podkresli¢, ze osrodek wroctaw-
ski jest wiodacym osrodkiem w Europie i na
Swiecie. Pionierem chirurgii przetyku i jego rekon-
strukcji byt profesor Z. Jezioro, ktéry od 1951 . zaj-
mowat sie wytwarzaniem nowego przetyku z jeli-
ta, ratujac zycie chorym dzieciom. Po przejsciu na
emeryture zabiegi wytworcze przetyku byty wyko-
nywane przez jego Uczniéw, w tym prof. M. Ber-
nata i Zespot przedstawiajacy wyniki rekonstrukcji
przetyku w trakcie tego Sympozjum.

W bardzo interesujacej debacie zywieniowe;j,
sponsorowanej przez firme Ovita Nutricia, ktérej
moderatorami byli J. Ksigzyk i J. Socha, oméwio-
no znaczenie podstawowych sktadnikéw zywie-
nia: biatka, tluszczéw, weglowodanow, witamin
i pierwiastkéw sladowych, oméwiono zywienie
enteralne i pozajelitowe oraz rodzaje preparatow
zywieniowych dostepnych w Polsce.

W sesji poswieconej diagnostyce i leczeniu
wybranych choréb metabolicznych, sponsorowa-
nej przez firme Milupa, prowadzonej przez prof.
prof. E. Pronicka, B. Cabalska i T. Mazurczaka,
Prof. F. Frefz (Niemcy) wygtosit wyktad na temat
leczenia zywieniowego niemowlat z fenyloketo-
nurig. W sesji tej prof. T. Mazurczak przedstawit
postepy w diagnostyce genetycznej wrodzonych
defektéw metabolicznych. Ponadto przedstawio-

no postepy w diagnostyce i leczeniu fenyloketo-
nurii, galaktozemii oraz rzadkich btedéw metabo-
licznych. W sesji na temat chordb trzustki u dzieci,
omoéwiono najczestsze przyczyny i choroby trzust-
ki, diagnostyke i leczenie oraz przewlekte wapnie-
jace zapalenie trzustki. Przedstawiono ocene stanu
odzywienia i rozwoju fizycznego dzieci z mukowi-
scydoza oraz algorytm postepowania diagnostycz-
no-leczeniowego w chorobach trzustki.

W dalszych sesjach naukowych wygtoszono
50 interesujacych doniesieri naukowych dotycza-
cych alergii, nietolerancji pokarmowych, zabu-
rzeri immunologicznych w réznych chorobach
wieku rozwojowego, choréb nerek, watroby,
uktadu krazenia, choréb nowotworowych i in-
nych. Przedstawiono réwniez doniesienia z Klini-
ki Choréb Zakaznych Wieku Dzieciecego AM we
Wroctawiu dotyczace obserwacji i leczenia 22
dzieci po ekspozycji na HIV, z tego 18 dzieci ma-
tek HIV dodatnich. Zakazenie HIV ujawniono u 6
dzieci w wieku od 3 tygodni do 6 lat. Dwoje dzie-
ci zmarto z rozwinietym AIDS, pozostate dzieci
sa w leczeniu trzema lekami (HAART) i maja ni-
ski poziom wiremii.

W sekcji plakatowej przedstawiono 28 prac
naukowych dotyczacych gastroenterologii i pul-
monologii.

W sesji historycznej przedstawiono historie
pediatrii wroctawskiej oraz sylwetki 12 zastuzo-
nych pionieréw pediatrii Wroctawia i Dolnego
Slaska, a wsréd nich prof. prof. H. Hirszfeldowej,
M. Prokopowicz-Wierzbowskiej, ]. Czyzewskiej,
T. K. Nowakowskiego, W. Klinowskiej, D. Drako-
wej, J. Brudziriskiej-Gotowin, L. Chatys-Gérskiej,
J. Lewandowskiej oraz dr dr H. Barlickiej, H. Bar-
toszewskiego i |. Kaszubskiej-Polkowskiej. Mate-
riaty naukowe Sympozjum zostaty wydrukowane
w wydaniu specjalnym ,Nowej Pediatrii”, 2000,
4, 21:1-75.

W Sympozjum wzieto udziat ponad 400 leka-
rzy pediatréw i lekarzy rodzinnych z catej Polski.
Uczestniczyto w nim réwniez 15 firm farmaceu-
tycznych i wydawniczych. Odbyty sie interesuja-
ce konkursy zorganizowane przez firmy, jak réw-
niez konkurs na najlepsze prace przedstawione
w sesji plakatowej.

[l Ogdlnopolskie Sympozjum pt. ,Postepy
w diagnostyce i leczeniu choréb u dzieci” byto
okazja do wymiany pogladéw, opinii i dyskusji
oraz mitych spotkan we Wroctawiu, miescie
z kazdym rokiem piekniejszym.
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Kierownik: prof. dr hab. Andrzej Steciwko

W dniach 2-6 lipca 2000 roku odbyta sie VI
Konferencja Lekarzy Rodzinnych Regionu Euro-
pejskiego Swiatowej Organizacji Lekarzy Rodzin-
nych WONCA, zorganizowana tym razem w sa-
mym sercu Europy — w Wiedniu, przez Wieder-
ska Akademie Medyczna (Wiener Medizinische
Akademie) i Austriackie Towarzystwo Praktyki
Ogo6lnej (OGAM). Obrady toczyly sie w salach
dawnego patacu cesarskiego Hofburg. Wiodacym
tematem konferencji byta ,Opieka nad pacjentem
— wartosci i trendy w podstawowej opiece zdro-
wotnej”.

Konferencja zgromadzita okoto 2300 lekarzy
z réznych stron Swiata (nie tylko z Europy, bo
rowniez z Australii, USA, Singapuru, Nigerii),
tacznie z 67 krajéw. Program naukowy byt bar-
dzo obszerny i urozmaicony, a niekiedy wrecz
przyttaczat swoim ogromem. W ramach zjazdu
odbyto sie bowiem 138 sesji naukowych, w tym:
4 plenarne, 66 warsztatowych i 6 plakatowych.
Sposréd wielu interesujacych i waznych dla leka-
rza rodzinnego tematéw wybrano trzy: ,Postawy
w praktyce ogélnej”, ,Ciagtos¢ opieki nad pa-
cjentem”, ,Zaburzenia czynnosciowe i ich oce-
na”. Kazdy z tych tematéw byt wiodacym proble-
mem kolejnego dnia konferencji. Poszczegdlne
dni obrad rozpoczynaty sie wprowadzajaca w za-
gadnienie sesja plenarng, prowadzong przez eks-
perta z danej dziedziny. Nastepnie w godzinach
przed- i popotudniowych mozna byto wybierac
wsrod toczacych sie réwnolegle licznych ses;ji te-
matycznych, zaje¢ warsztatowych i wolnych do-
niesien. Do najciekawszych podejmowanych
w czasie zjazdu tematéw mozna zaliczy¢ m.in.:
ksztatcenie w zakresie umiejetnosci komuniko-
wania sig, ksztatcenie lekarzy rodzinnych w za-
kresie opieki paliatywnej, edukacje lekarzy w za-
kresie prewencji nikotynowej i pomocy palaczom
w rzuceniu natogu, standardy postepowania le-

karskiego w cukrzycy oraz praktyczne aspekty
poprawy jakosci. Sposréd nowosci warto odnoto-
wac interesujacy i bardzo dobrze zorganizowang
sesje warsztatowa firmy ,Pfizer” poswiecong za-
burzeniom erekcji, czy tez wychodzaca naprze-
ciw btyskawicznie rozwijajacej sie technologii in-
formatycznej sesje omawiajaca wykorzystanie In-
ternetu jako Zrodta profesjonalnej informacji
medycznej. Kazdy dzieri zamykaty obrady pane-
lu ekspertéw, w czasie ktérych podsumowywano
najwazniejsze doniesienia dnia i dyskutowano na
najbardziej kontrowersyjne problemy. W sumie,
w czasie konferencji przedstawiono 572 prace,
a obrady toczyly sie réwnoczesnie nawet w 16
salach cesarskiego patacu.

W wiederiskiej konferencji WONCA — Vienna
2000 wzieto udziat kilkunastu lekarzy rodzinnych
z Polski, z osrodkéw w Szczecinie, Gdansku, Ka-
towicach, Zabrzu, Poznaniu i Wroctawiu. Przed-
stawiono tacznie 7 prac poswieconych gtéwnie
problemom klinicznym, profilaktyce zdrowotnej
i ksztatceniu specjalistycznemu z zakresu medy-
cyny rodzinnej. Katedre i Zaktad Medycyny Ro-
dzinnej Akademii Medycznej we Wroctawiu re-
prezentowaty dwie osoby. M. Bujnowska-Fedak
wygtosita prace pt.: ,Ocena postepowania dia-
gnostyczno-terapeutycznego u kobiet z nietrzy-
maniem moczu w praktyce lekarza rodzinnego”,
a A. Staniszewski: ,Wybér specjalizacji z medycy-
ny rodzinnej — poglady studentéw medycyny i le-
karzy rodzinnych (badanie poréwnawcze)”.
Pierwsza z prac przedstawiata wstepne doniesie-
nia z realizacji projektu naukowego poswiecone-
go badaniu efektywnosci postepowania lekarskie-
go u kobiet z nietrzymaniem moczu w praktyce
lekarza rodzinnego i ocenie jakosci zycia tych pa-
cjentek. Wymiernym rezultatem projektu ma byc
opracowanie standardu postepowania diagno-
styczno-terapeutycznego dla lekarzy rodzinnych
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w przypadkach nietrzymania moczu u kobiet
i zbadanie jego efektywnosci w populacji 10 000
pacjentek praktyk lekarzy rodzinnych we Wrocta-
wiu. Druga z prac przedstawiata natomiast wyniki
poréwnawczych badari ankietowych, przeprowa-
dzonych w latach 1997-2000 wsréd lekarzy szko-
lonych w Regionalnym Osrodku Ksztatcenia Leka-
rzy Rodzinnych we Wroctawiu oraz studentéw
VI r. Wydziatu Lekarskiego, odbywajacych zajecia
w Katedrze i Zaktadzie Medycyny Rodzinnej AM
we Wroctawiu. Badano poglady obu grup, wpty-
wajace na wybér dalszej (w przypadku studentéw
— przysztej) drogi zawodowej w postaci wtasnej
praktyki lekarza rodzinnego.

Intensywnym obradom towarzyszyty imprezy
towarzyszace. Powitalne przyjecie dla uczestni-
kéw konferencji wydat w Ratuszu burmistrz Wie-
dnia. W kolejnych dniach mozna byto uczestni-

czy¢ w koncercie stynnej Orkiestry Mozartow-
skiej (Mozarteum) z Salzburga, prébowac specja-
téw kuchni wiedeniskiej przy akompaniamencie
muzyki ludowej podczas wieczoru w dzielnicy
Grinzing lub tez odwiedzi¢ jednego z austriac-
kich lekarzy rodzinnych w jego praktyce. Uwien-
czeniem 4-dniowych obrad byt pozegnalny bal
w Patacu Auersperg.

Podsumowujac, konferencje mozna z pewno-
$cig zaliczy¢ do udanych. Byta dobrze i sprawnie
zorganizowana, poruszyta wiele probleméw
waznych dla lekarzy rodzinnych, stata sie okazja
do nawiazania nowych znajomosci i wzajemnej
wymiany pogladéw. Gospodarze i w ogdle Wie-
dericzycy zaskoczyli okazywang sympatig i go-
scinnoscia. Kolejna, VII Konferencja Regionu Eu-
ropejskiego WONCA odbedzie sie w Tampere
(Finlandia) w czerwcu 2001 roku.



