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Streszczenie

Na przetomie lat metody wytwarzania protez znacznie si¢ rozwinely. Poczatkowo
pojecie to odnosito si¢ do protez ktorych celem byto polepszenie komfortu zycia ludzi, ktorzy
utracili cze$¢ konczyny. Wraz z postepem techniki wytwarzane protezy byty coraz bardziej
spersonalizowane, a wraz z pojawieniem si¢ druku 3D mozemy w pelni odwzorowac struktury
anatomiczne. W pracy tej zajmiemy si¢ takze rozwojem protez naczyniowych, ktorych
zastosowanie byto ogromnym postgpem w chirurgii naczyniowej. Wraz z rozwojem techniki
mozemy wytwarza¢ coraz doskonalsze protezy naczyniowe, dzigki ktérym osiggamy coraz
lepsze wyniki leczenia choréb naczyniowych wraz z mniejszg czgstoscig powiktan. Intensywny
rozw0j technik protezowania daje pacjentom szanse na poprawe jakosci zycia, a takze

niejednokrotnie umozliwia dalsze przezycie w przypadku chordb naczyniowych.

Whprowadzenie

Pierwsze proby poprawy komfortu zycia osob, ktore z roznych przyczyn utracily czgsé
konczyny pochodza sprzed 5000 lat. Egipska proteza palucha znaleziona w mumii jest
uznawana przez historykOw za najstarszag na $wiecie. Kolejne wzmianki o amputacjach
I protezach pochodza ze $wietych ksiag hinduizmu, z listow autorstwa Hipokratesa, kronik
Republiki Rzymskiej z okresu wojen punickich czy dziele De Medicina autorstwa Celsusa.
Materiatami stosowanymi do wykonania protezy byly drewno, Zelazo i braz. Glownymi
powodami amputacji byly urazy oraz rozwijajace si¢ w konsekwencji zgorzele tkanek.
Z czasem amputacja stala si¢ metodg leczenia guzow 1 owrzodzen. W czasach nowozytnych
gwattowny rozw0j protetyki nastgpit wskutek wojen 1 udoskonalenia broni palnej. Zaczgto
stosowac protezy wyposazone w sprezyny umozliwiajace ruchy palcéw czy zginanie konczyny
dolnej w stawie kolanowym i skokowym. W XX wieku powstal pierwszy model protezy reki —

haku. Przetomem stala si¢ opracowana w czasie zimnej wojny przez radzieckich protetykow



sztuczna ruchoma rgka. Protezy, oprécz funkcji uzupehniajacej brakujacego fragmentu
konczyny, zaczeto stosowaé do zastepowania cze$ci stawoéw objetych zaawansowanym
procesem zwyrodnieniowym. Pod koniec XIX wieku przeprowadzono pierwsza probe
wszczepienia polowicznego stawu biodrowego. Przegub kulowo-gniazdowy zostat wykonany
z kosci stoniowej. Zostat ustabilizowany niklowymi i ocynkowanymi $§rubami oraz cementem
w kosci udowej. W latach 30. ubiegltego wieku opracowano peing endoproteze stawu
biodrowego ze sztuczng glowg i sztuczng panewka.

Protezowanie to roOwniez pojecie, ktore uzywane jest w chirurgii naczyniowej. Sg
to protezy naczyniowe, ktérych zadaniem jest utrzymanie przeptywu krwi przez naczynia, tym
samym zapewniaja dostateczng perfuzje niezbedna do prawidtowego funkcjonowania
narzadéw i tkanek. Wyrdznia si¢ wiele rodzajow protez naczyniowych. Jedne s3a swoistymi
pomostami naczyniowymi, ktére omijaja niedrozne naczynia. Innym rodzajem protez sg stenty
naczyniowe. Stenty wykorzystywane do protezowania naczyn, swym ksztattem przypominaja
walcowatg siateczke. Pierwotnie wykonywane byly ze stali nierdzewnej, a obecnie coraz
cze$ciej] z nowoczesnych stopow metali. Sg one zlozonymi konstrukcjami oboj¢tnymi
biologicznie. W praktyce klinicznej wyrdznia si¢ stenty uzywane w interwencjach wiencowych
oraz angioplastyce naczyn obwodowych, glownie tetnic szyjnych, biodrowych i udowych.
Mozemy je rowniez podzieli¢ na stenty samorozprezalne oraz takie, ktoére sa mocowane przy
pomocy balona naczyniowego. Stenty samorozprezalne wprowadza si¢ do naczynia za pomoca
cewnika, nastepnie po odpowiednim umiejscowieniu stentu w tetnicy zwalnia si¢ mechanizm
spustowy i stent sitg sprezystosci zostaje wmocowany w §ciang tetnicy. Drugi rodzaj stentow
zostaje umiejscowiony W naczyniu tgtniczym za pomocg cewnika zakonczonego balonem
angioplastycznym, na ktéry natozony jest stent. Proces ten polega na wypeknieniu balonu
wysokim ci$nieniem osiggajacym niekiedy 20 atmosfer i rozpre¢zenia stentu wewnatrz naczynia

tetniczego.

Protezowanie w ortopedii i traumatologii

Jedng z najnowoczesniejszych metod wytwarzania endoprotez wykorzystywanych
w ortopedii i traumatologii jest aktualnie technika druku tréjwymiarowego. W roku 1984
amerykanski naukowiec, pdzniejszy zalozyciel 3D SYSTEMS — Charles Hull, opracowat
technike druku 3D zwang stereolitografig oraz sposob opisywania modeli przestrzennych na
bazie trojkatow wykorzystywany do dzi§ jako rozszerzenie (.stl) [1]. Calo$¢ zostala
opatentowana w roku 1986. Technologia ta przez caty ten okres do dnia dzisiejszego jest ciagle

udoskonalana. Obecnie mozna wyr6zni¢ kilka rodzajow druku 3D takich jak: stereolitografia,
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modelowanie MultiJet, modelowanie osadzania stapianego, selektywne spiekanie laserowe
I technike Binder Jet [2]. R6znorodnos¢ procesdOw wytwarzania obiektow 3D pozwala na uzycie
bardzo réznorodnych materialéw, co zwigksza zakres potencjalnego uzycia w dziedzinach
medycznych [3]. Mozliwo$¢ wykorzystania nie tylko materiatdéw z tworzyw sztucznych, ale
takze wosku, srebra, stali nierdzewnej i tytanu pozwala na wytworzenie w pelni funkcjonalnych
protez. Nie odbiegaja one od norm jako$ci 1 wytrzymatosci stosowanych dla aktualnie
wykorzystywanych protez [3]. Struktury anatomiczne pacjenta odwzorowywane sg na
podstawie przeprowadzonych wczesniej badan obrazowych wykonanych technikg rezonansu
magnetycznego lub tomografii komputerowej [4]. Badania te przetwarzane sa przez
zaprojektowane w tym celu oprogramowanie, ktore przeksztatca je do formatu obstugiwanego
przez urzadzenia drukujace w technologii 3D [4]. Umozliwia to tworzenie spersonalizowanych,
nie tylko protez, ale takze fragmentow kostnych, na przyktad czaszki [5]. Idealne
odwzorowanie warunkOw anatomicznych pacjentow, ktdrzy dotychczas byli dyskwalifikowani
z zabiegu protezoplastyki ze wzgledu na znaczne ubytki kostne, daje szans¢ na wykonanie
protez oraz poprawe jakosci zycia chorych. Bardzo precyzyjne dopasowanie protezy skraca
czas zabiegu, a takze okres rehabilitacji. Aktualnie w Polsce zostatlo wykonanych juz kilka
zabiegow zwigzanych z wszczepieniem pacjentom spersonalizowanych protez. Przed
przygotowaniem finalnej wersji endoprotezy projektuje si¢ i wytwarza prototyp. Najczesciej
wykorzystywanym materiatem do wytworzenia probnej wersji protezy jest polipropylen.
Ostateczne wersje protez wykorzystywanych w dziedzinie ortopedii wykonywane sg gldwnie
Z tytanu. Pelna integracja kostna mi¢dzy endoproteza a ko$cia nastepuje po okoto roku.

Technika druku 3D nie jest jednak pozbawiona wad. Mozna do nich zaliczy¢ niewielka
lo$¢ osrodkow przeprowadzajacych zabiegi z wykorzystaniem tej techniki. Kolejng wada jest
fakt wydhuzenia czasu oczekiwania na zabieg, ktory wynika z koniecznosci wspotpracy czesto
mig¢dzynarodowej pomiedzy osrodkami projektujacymi protezy, a osrodkami wykonujacymi
zabieg.

W celu uzyskania pelnej integralno$ci miedzy wszczepianymi protezami a tkankami
pacjenta rozpoczg¢to prace nad uzyciem komorek macierzystych bedacych sktadnikiem tuszu
wykorzystywanego w technologii bioprintingu. Jest to nowoczesna metoda drukowania
wykorzystujagca biomateriaty 1 zywe komodrek ludzkiego ciata. Obecnie metoda ta ma
zastosowanie w tworzeniu réznych rodzajow tkanek, na przyktad naczyn krwiono$nych, skory,
chrzastki, kosci, tkanki sercowej 1 watroby [7]. Najczesciej stosowang metodg biodruku jest
izolacja komoérek macierzystych z probek tkanek pacjenta, a nastgpnie stymulowanie ich przez

czynniki wzrostu, migedzy innymi BMP-2, czynnik wzrostu fibroblastow FGF-II



i insulinopodobny czynnik wzrostu IGF-11 [7, 8]. Pozniejsza proliferacja w laboratoriach
I umieszczanie ich na rusztowaniach drukowanych w technologii 3D decyduje o dalszym
zrdéznicowaniu na komorki swoiste dla danego narzadu [3,7]. Obecnie lekarze uzyskuja takotki,
dyski kregowe, tkanke chrzastki 1 kosci, a nawet stosujg technologie bioprintingu w celu
otrzymania zastawek serca [1, 9]. Jednym z najwazniejszych zastosowan biodruku jest
autogeniczna rekonstrukcja matzowiny usznej [10]. Metoda ta polega na wykorzystaniu jako
modelu wzorcowego ucha zdrowego i odwroceniu go wzdhuz jego osi pionowej w celu
otrzymania ksztattu protezy drugiego ucha. Dzi¢ki zastosowaniu komorek z organizmu biorcy
maleje problem braku zgodnosci tkankowej [6]. Rozwdj protetyki dotyczy nie tylko sposobu
wytwarzaniu i uzywanych materiatow, lecz takze poprawy funkcjonalnosci protez. Jednym
Z kluczowych probleméw pacjentdw z protezami konczyn goérnych jest niemoznos¢ doboru
odpowiedniej sity chwytu do sztywnosci podnoszonego przedmiotu. W zdrowej rgce
do okreslenia sztywnosci rzeczy konieczne jest uzyskanie informacji dotykowej poprzez
opuszki palcéw 1 informacji kinetycznej proprioceptycznej [11, 12]. Obecnie dazy si¢
do wytworzenia sztucznego czuciowego sprz¢zenia zwrotnego, ktére zmniejsza zaangazowanie
narzadu wzroku w proces okreslenia sztywnosci przedmiotu. Informacje wizualne nie
sa wystarczajace, dodatkowo konieczna jest ciggla kontrola wzrokowa a odksztalcenie jest
trudne do zobaczenia. Odpowiednia kombinacja otwarcia r¢ki i1 sity chwytu powoduje, ze
proteza jest bardziej integralng czgscig ludzkiego ciata. Poprzez potaczenie otwarcia dtoni
i reakcji czuciowej umozliwione jest okreslenie twardosci, co pomaga w obstudze przedmiotu
i zapobiega jego uszkodzeniu. W celu osiaggnigcia reakcji czuciowej w protezie wprowadzono
stymulacje wibroakustyczng oparta na miniaturowych przetwornikach wibroakustycznych,
silnikach wibracyjnych 1 ich matrycach oraz stymulacji elektrostatycznej. Rozroznianie
sztywnosci powierzchni uzyskano dzigki mierzeniu czestotliwosci zwrotnej drgan na czubku
manipulatora podczas stukania w odpowiednio przygotowane pianki o rdéznej gestosci, a tym
samym roznej sztywnos$ci. Mozna prognozowac, ze poprzez wielokrotne powtarzanie 1 nauke
reakcji czuciowej nastapi poprawa rozrdzniania sztywnosci przedmiotow. Niestety na razie
uzyskuje si¢ 60% poprawnos$¢ okreslenia sztywnos$ci przedmiotu i dyskusyjnym jest, czy jest

to wystarczajgca poprawnos¢ w zyciu codziennym.

Protezowanie naczyn wiencowych
Choroba niedokrwienna serca jest najczestsza pojedyncza przyczyng zgonow [13].
Powoduje ona 19% wszystkich zgonéw u m¢zczyzn i 20% u kobiet. Dla podkreslenia problemu

warto wspomnie¢, ze w poroOwnaniu do choroby niedokrwiennej serca, nowotwory cechujace
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si¢ najwickszg Smiertelnoscig wsrod kobiet 1 mezczyzn to nowotwory pluc i powoduja one
odpowiednio 2% wszystkich zgondéw u kobiet i 6% wszystkich zgonéw u mezczyzn [13].
Najczestsza przyczyna choroby niedokrwiennej serca (>98% przypadkéw) jest miazdzyca
tetnic wiencowych. Miazdzyca jest przewlekta choroba, w ktérej dochodzi do patologicznych
zmian w btonie wewngetrznej i Srodkowej tetnic. Skutkuje to powstaniem blaszki miazdzycowe;,
ktoéra sktada si¢ z wapnia, widknika, makrofagéw i komorek piankowatych, ktore gromadza
lipidy. Blaszka miazdzycowa moze uwypukla¢ si¢ do naczynia zmniejszajac jego $rednice, tym
samym powodowac¢ niedostateczny przeptyw krwi, co manifestuje si¢ niedokrwieniem narzadu
1 powstaniem objawow. Miazdzyca jest wynikiem ztozonych procesow, na ktore sktadajg sie
zaréwno czynniki srodowiskowe jak i genetyczne [14]. Z powodu tak wysokiej $miertelnosci
poszukiwano rozwigzania w chirurgicznym leczeniu choroby wiencowej. Poczatkowo
stosowano metode rewaskularyzacji posredniej, ktora polegata na wytwarzaniu zrostow migdzy
workiem osierdziowym a nasierdziem. W latach 60. ubieglego wieku stosowano operacje
wszczepienia tetnicy piersiowej wewnetrznej do wytworzonego w sercu specjalnego tunelu.
Jest to operacja, ktorej pionierem byl kanadyjski chirurg Arthur Vineberg [15]. W latach
po6zniejszych po upowszechnieniu koronarografii jako ztotego standardu badania obrazowego
naczyh serca, nastgpit gwaltowny rozwoj chirurgii wiencowej. Poczatkowo stosowano
endartektomie, ktora polegata na mechanicznym usunigciu blaszki miazdzycowej z naczynia.
Metoda ta wigzata si¢ z duza iloscig Smiertelnych powiktan w wyniku wykrzepiania
wewnatrznaczyniowego, stad zaniechano jej stosowania. Lata 1967-1968 za sprawa dokonan
dr René Flavoro to poczatek epoki CABG — pomostowania aortalno wiencowego [16].
Kolejnym krokiem do wykorzystania stentow w protezowaniu naczyh wiencowych bylo
wykonanie przez Andreasa Grunziga pierwszego udanego zabiegu angioplastyki balonowej,
co miato miejsce w 1977 roku [17]. Dziatania te w pewnym odsetku wigzaly si¢ z ostrym
zwezeniem naczynia nawet w kilka godzin po zabiegu w wyniku jego rozwarstwienia,
a W odstgpie miesigcy nastgpowal remodeling i1 nastgpcza restenoza. Stenty wiencowe
opracowano w celu przezwyciezenia tych problemow 1 obecnie wigkszo$¢ zabiegow
przezskérnych interwencji wiencowych opiera si¢ na angioplastyce balonowej i zatozeniu
stentu. Zalozenie pierwszego stentu do ludzkiej tetnicy wiencowej miato miejsce w 1986 roku
przez Sigwarta i wspdlpracownikéw [18]. Byt to WALLSTENT ® (Schneider AG) —
samorozprezalny stent wykonany z nierdzewnej drucianej siatki. W 1987 roku opracowano
pierwszy stent rozprezany przez balon [18]. Stosowanie stentow wigzato si¢ z mniejsza
czestoscig powiktan ostrej lub pdzZniej restenozy w pordwnaniu z balonowa angioplastyka

wiencowg, w ktorej nie implantowano stentu. Okazato si¢ jednak, iz p6Zna restenoza nie zostata



w pelni wyeliminowana, stad tez zacze¢to pracowaé nad kolejnymi generacjami stentow.
Nastapit rozwoj stentow uwalniajacych lek (DES). Wprowadzenie ich do praktyki klinicznej
drastycznie zmniejszylo czesto§¢ wystepowania restenozy 1 konieczno$ci powtarzania
rewaskularyzacji [19]. Sa to stenty powlekane na swej powierzchni warstwg polimeru
umozliwiajgcego nasycenie go lekiem, ktory bedzie miejscowo uwalniany po implantacji
stentu. Poczatkowo stosowano trwate polimery takie jak kopolimer etylenu i octanu winylu,
poli (metakrylan n-butylu) lub poli (styren-b-izobutylen-b-styrenu). Mimo pozytywnych
wynikow odnotowano jednak wystepowanie pdznej zakrzepicy w stentach typu DES,
W ktorych zastosowano trwaty polimer [20]. Przyczyny tego niepozadanego dziatania upatruje
si¢ w przewleklym stanie zapalnym, ktory opdznia proces gojenia tetniczego i przebudowy
naczynia [21]. Stan zapalny jest powodowany pozostaniem powloki polimerowej na stencie po
zakonczeniu procesu uwalniania leku [22]. W zwigzku z tym stenty nowej generacji zostaly
zaprojektowane tak, by polimer po ukonczeniu procesu elucji leku ulegl biodegradacji.
Testowano takze rozne substancje aktywne, ktorymi powlekano stenty i zaobserwowano,
iz najkorzystniejsze efekty terapeutyczne otrzymujemy po uzyciu lekow o dzialaniu
cytostatycznym 1 immunosupresyjnym. Lekiem stosowanym do powlekania stentow jest
nalezacy do grupy cytostatykow paklitaksel. Jest to otrzymywana z kory cisu (Taxus brevifolia)
substancja, ktorej mechanizm polega na stabilizacji mikrotubul, zapobiegajac tym samym ich
depolimeryzacji niezbednej dla interfazy cyklu komorkowego, co w konsekwencji prowadzi do
zatrzymania podziatéw komorek. Innym przedstawicielem lekéw nalezacych do grupy lekow
immunosupresyjnych jest sirolimus. Substancja ta, to zwigzek makrolidowy produkowany
przez bakterie Streptomyces hygroscopicus [23]. Dziatanie tego leku opiera si¢ na inhibicji
kinaz mTOR - specjalnych enzymow bialkowych, ktore sterujg procesami metabolicznymi,
wzrostem, a takze proliferacja komorek. Manifestuje si¢ to hamowaniem aktywacji limfocytéw
T, a w konsekwencji zahamowaniem odczyndéw zapalnych. Badania wykazaty, iz stosowanie
stentow wydzielajacych sirolimus zmniejsza czg¢sto$¢ nawrotdw restenozy w porownaniu
z niepowlekanymi stentami metalowymi [24]. Pozytywne efekty w postaci zahamowania
przerostu blony wewngetrznej naczynia, a w konsekwencji restenozy otrzymano takze podczas
badan nad stentami uwalniajacymi paklitaksel [25]. W ciggu ostatnich lat potozono nacisk na
udoskonalenia struktury i geometrii, a takze samych materiatow z ktorych wykonane sg stenty.
Podczas gdy wielu uwaza te parametry za mniej atrakcyjne od substancji aktywnej uwalniane;j
przez stent, wykazano, iz wiele parametrow fizycznych dotyczacych materiatow 1 konstrukcji
przestrzennej stentu wptywa na proces restenozy [26]. Tak duza réznorodno$¢ budowy

przestrzennej nowoczesnych stentdw i sposobu ich wykonania sktania do skwalifikowania
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stentow ze wzgledu na konstrukcje 1 geometri¢. Zwazywszy na ksztatt konstrukcji stenty dzieli
si¢ migdzy innymi na siateczkowate (mesh stents), rurkowe z nacigciami (slotted-tube stents),
w ksztalcie zwoju (coil stents), a takze pier§cieniowe (ring stents). Geometria stentu powinna
by¢ tak zaprojektowana, by ci$nienie stuzace do rozprezenie stentu bylo mozliwie jak
najmniejsze.

W celu uzyskania coraz lepszych wynikéw leczenia z uzyciem stentéw, Amerykanska
Agencja Zywnosci i Lekéw w 2010 roku opublikowala dokument, w ktérym zawarta
wskazowki 1 klinicznie istotne atrybuty, ktorych bedzie oczekiwac podczas przegladu nowych
zgloszen stentow przez branze wyrobow medycznych [27]. Poniewaz analiza funkcjonalnosci
stentu stanowi podstawowy filar procesu projektowego, a klasyczne metody oceny
wytrzymatos$ci stentu sg pracochtonne i moglyby trwac¢ zbyt dlugo, obecnie uzywane
sg nowatorskie metody projektowania parametrycznego. Sa to procesy wykorzystujace
zaawansowane programy obliczeniowe oparte na myS$leniu algorytmicznym. Dzigki tym
rozwigzaniom otrzymywane s3 wirtualne modele przestrzenne, ktore wprowadza si¢
do numerycznych laseréw i za ich pomocg wycinane sg gotowe modele stuzace do dalszej
oceny. Nowoczesne stenty produkowane ze stopu kobaltowo-chromowego wyparty juz stenty
zbudowane ze stali nierdzewnej. Obecne techniki umozliwiaja projektowanie ich z ciefszymi
rozporkami, nie tracgc przy tym na wytrzymatosci. Wspotczesnie najnowszym wynalazkiem
sg stenty z wykorzystaniem stopu platynowo-chromowego. Przyktadem takiego stentu jest
TAXUS Element PES (Boston Scientific), ktorego wyrafinowana architektura sktada sig
z cienkich elementow (81 pum), a jednoczesnie jego budowa sprawia, iz jest on widoczny
w promieniowaniu rentgenowskim.

Pomimo coraz to nowszych konstrukcji stentow, ktore prowadza do poprawy profilu
bezpieczenstwa, caty czas istnieje obawa powiktan w postaci odlegtych w czasie restenoz
wynikajacych z zakrzepicy. W celu rozwigzania tych problemoéw naukowcy przez caty czas
intensywnie pracujg w kierunku opracowania coraz bezpieczniejszych stentow takich jak DES

z nowymi powltokami, a nawet stenty w pelni resorbowalne.
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Streszczenie

Elektroencefalografia jest jednym =z podstawowych 1 niezbgednych narzedzi
diagnostycznych wykorzystywanych w zaburzeniach neurorozwojowych wieku dziecigcego.
Jest badaniem nieinwazyjnym, moze by¢ wielokrotnie powtarzane.

Gléwnym celem pracy bylo wykazanie zalezno$ci pomigdzy wystepowaniem
opo6znienia psychoruchowego u dzieci w wieku od 1 do 3 roku zycia i1 obecnoscig
nieprawidlowego zapisu EEG w ocenie jako$ciowej oraz wyodrebnienie ewentualnych rdznic
w czynnosci bioelektrycznej moézgu w porownaniu do grupy kontrolnej dzieci o prawidtowym
rozwoju. Celem dodatkowym byto przeprowadzenie proby korelacji stwierdzanych zmian w
zalezno$ci od wieku 1 pici.

Badaniem objeto 50 dzieci (21 dziewczynek i1 29 chtopcdw) z rozpoznaniem opdznienia
psychomotorycznego, podopiecznych Kliniki Neurologii i Rehabilitacji Dziecigce] oraz
Poradni Neurologicznej UDSK w Bialymstoku. Grupg kontrolng stanowito 50 dzieci (20
dziewczynek i1 30 chitopcow) prawidtowo rozwijajacych si¢. Rozwdj dzieci oceniano na
podstawie ,.kamieni milowych” jakie dziecko powinno osiggna¢ w $cisle okreslonych ramach
wiekowych. Sygnaty EEG rejestrowane byly aparatem Elmiko w oparciu o migdzynarodowy
uktad ,,10-20” z elektrodg wierzchotkows, jako referencyjng. Do analizy ilo§ciowej wybrano
sygnaly odbierane z 17 elektrod (F3, F4, F7, F8, Fz, C3, C4, Cz, P3, P4, Pz, Ol1, O2, T3, T4,
T5, T6).

Ocena jakosciowa zapisow EEG u dzieci ze zdiagnozowanym opdznieniem
psychoruchowym wykazala czestsze wystepowanie nieprawidlowych zapisow EEG
w poréwnaniu do grupy kontrolnej. Najcze$ciej zmiany w zapisie EEG mialy charakter

zlokalizowany ~ w  okolicach ~ skroniowo-ciemieniowych.  Zmiany w  zapisie
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elektroencefalograficznym u dzieci z objawami opdznienia psychomotorycznego czegsciej
dotyczyly chlopcéw. Nieprawidlowosci w zapisie EEG u dzieci z opdznieniem
psychomotorycznym ujawniajg si¢ najczegsciej w pierwszym roku zycia. Prawidtowo wykonane
badanie EEG moze by¢ pomocnym narzgdziem w diagnostyce opoznienia psychoruchowego

u dzieci.

Wprowadzenie

Elektroencefalografia jest badaniem, ktore pozwala na ocene aktywnos$ci
bioelektrycznej mozgu w sposdb bezpieczny i nieinwazyjny. Polega na umieszczeniu
na uprzednio przygotowanej skorze glowy pacjenta specjalnego czepka z elektrodami (wedtug
migdzynarodowego rozkladu elektrod ,,10-20), ktore maja za zadanie rejestracje czynnosci
bioelektrycznej mozgu. Do wykonania badania najczesciej uzywane sg elektrody grzybkowe
oraz miseczkowe. Kazda z elektrod rejestruje potencjaty elektryczne z okreslonej okolicy
moézgowia (prady jonowe przeksztalcane sg na prady elektronowe — dzigki temu mozliwa jest
obserwacja zapisu czynno$ci bioelektrycznej o$rodkowego uktadu nerwowego na ekranie
komputera). EEG jest badaniem bezbolesnym i nie powoduje niekorzystnych skutkow
biologicznych dla zywego organizmu — moze by¢ wykonane wielokrotnie. Nalezy jednak
pamietaé o tym, aby poinformowaé osobe przeprowadzajacg badanie o przyjmowanych lekach,
poniewaz niektore z nich mogg niekorzystnie wptywac na zapis EEG [1, 2, 3].

Zalozeniem pracy byta proba odpowiedzi na pytania:

e (Czy u dzieci z opdznieniem psychoruchowym mozna zaobserwowaé zmiany w zapisie
elektroencefalograficznym?

e Jaki charakter maja zmiany zarejestrowane w zapisie EEG u dzieci z op6znionym
rozwojem psychoruchowym — zmiany napadowe uogélnione czy zlokalizowane?

e (Czy przeprowadzone badania moga mie¢ aspekt praktyczny i czy badanie EEG moze by¢
pomocnym narzedziem w diagnostyce opoznienia psychoruchowego u dzieci
od pierwszego do trzeciego roku zycia?

Glownym celem pracy bylo ukazanie zalezno$ci pomigdzy wystepowaniem opdznienia
psychoruchowego u dzieci od 1 do 3 roku zycia (pacjenci Kliniki Neurologii i Rehabilitacji
Dziecigcej oraz Poradni Neurologicznej Uniwersyteckiego Dziecigcego Szpitala Klinicznego
w Biatymstoku) 1 obecnoscia nieprawidlowego zapisu EEG w ocenie jako$ciowej. Celem
dodatkowym bylo przeprowadzenie proby korelacji stwierdzanych zmian w zaleznoS$ci

od wieku i ptci dzieci z grupy badanej i pordwnanie z grupa kontrolng.
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Material badawczy i metodyka badan

Na przeprowadzenie badan uzyskano zgode Komisji Bioetycznej Uniwersytetu
Medycznego w Biatymstoku nr R-1-002/466/2015.

Badaniem objeto 50 dzieci z rozpoznaniem opodznienia psychomotorycznego,
podopiecznych Kliniki Neurologii i Rehabilitacji Dzieci¢cej oraz Poradni Neurologicznej
Uniwersyteckiego Dziecigcego Szpitala Klinicznego w Bialymstoku. Przeanalizowano wyniki
badan elektroencefalograficznych 21 dziewczynek i 29 chtopcow w wieku od 1 do 3 lat.

Badaniem objeto rowniez grupe 50 dzieci, podopiecznych wyzej wymienionej kliniki
I poradni, stanowigcg probe kontrolng. W probie kontrolnej znajdowato sie 20 dziewczynek
i 30 chtopcow w wieku od 1 do 3 lat.

Zardéwno grupie badanej jak i1 kontrolnej wykonano badanie elektroencefalograficzne.
Zapisy EEG wykonywano w czuwaniu oraz $nie fizjologicznym aparatem Elmiko DigiTrack
w Klinice Neurologii i Rehabilitacji Dziecigcej Uniwersyteckiego Szpitala Klinicznego
w Biatymstoku, w oparciu o uktad rozmieszczenia elektrod ,,10-20”. Podczas trwania badania
stosowane byly metody aktywacji zapisu elektroencefalograficznego takie jak fotostymulacja
za pomocg $wiatta stroboskopowego oraz hiperwentylacja (u pacjentow nie znajdujacych si¢
w trakcie snu, wspotpracujacych). Analiza badan wykorzystana w niniejszej pracy to analiza
retrospektywna. Badanym dzieciom zapewniono odpowiednie warunki w gabinecie — wygodne
utozenie, usunigcie rozpraszajacych przedmiotéw, przyciemnienie pomieszczenia, poniewaz
zbyt duza liczna bodZzcow moglaby rozprasza¢ dziecko co powodowaloby zafalszowanie
wynikow badania, badZz bytoby generatorem duzej ilosci artefaktow (ktore uniemozliwiatyby
prawidtowy odczyt 1 opis powstatego elektroencefalogramu). W wigkszosci przypadkow
podczas trwania badania EEG w gabinecie wraz z dzieckiem znajdowat si¢ rodzic — dla
wigkszego komfortu matego pacjenta oraz jego poczucia bezpieczenstwa (spokojne dziecko —
mniej artefaktow, bardziej diagnostyczny zapis oraz mniej probleméw w trakcie procedury).
Rozwdj psychomotoryczny dziecka oceniano na podstawie ,,kamieni milowych” rozwoju, czyli
specjalnej skali zawierajacej czynnosci 1 umiejetnosci, jakie dziecko powinno opanowac

w $cisle okreslonych ramach wiekowych.

Wyniki i dyskusja
Grupa badana

Badanie wykonano grupie 50-ciu dzieci z opdznieniem psychomotorycznym.
Najliczniejsza grupa byty dzieci w wieku 1 roku zZycia — byto to 26 oséb co stanowilto 52%

dzieci. Udziat pacjentow w wieku od 2 do 3 lat wynosit tacznie 48% (12% dzieci w wieku 2 lat,



12% dzieci w wieku 3 lat). U plci zenskiej dominowat wiek 1 roku (12 dziewczynek, 57%
ogo6tu). Kolejng grupa pod wzgledem licznosci dziewczynek w grupie badawczej stanowity
dwulatki w liczbie 6 0s6b co stanowilo 29% ogétu, najmniej za$ byto trzylatek (zaledwie
3 osoby stanowigce 14% pfci zenskiej bioracej udzial w badaniu). U ptci meskiej podobnie jak
u ptci zenskiej dominowaty dzieci do 1 roku zycia (48%, 14 osob). Najmniej byto zas chtopcoéw
w wieku 2 lat — stanowili oni 6 0s6b (21% z ogotu grupy). Pacjentow plci meskiej w wieku
3 lat byto dziewigciu, co daje 31% ogotu przebadanych chtopcow.

Zdecydowang wigkszoscig w badanej grupie byly dzieci, u ktorych zarejestrowano
nieprawidlowosci w zapisie elektroencefalograficznym. Byla to grupa 33 pacjentow (66%).
Dzieci z objawami opdznienia psychomotorycznego, ale z prawidlowym zapisem EEG byto 17
(34%). Wykazano zatem, iz w przypadku zdiagnozowanego opo6znienia psychomotorycznego
obserwuje si¢ zmiany w zapisie czynnos$ci bioelektrycznej mozgu.

W grupie badanej liczba dziewczynek z prawidlowym zapisem EEG i zdiagnozowanym
op6znieniem psychoruchowym wynosita 9 oséb, a u chlopcéw z ta samg diagnoza 8 osob.
Nieprawidlowy zapis EEG zarejestrowano u 12 dziewczynek z opdznieniem psychoruchowym,
natomiast liczba chtopcow z nieprawidlowym zapisem 1 zdiagnozowanym opdznieniem
psychomotorycznym wynosita 21. Nieprawidlowosci w zapisie EEG u plci zenskiej
wystepowaly w 57% przypadkow, a nieprawidlowosci u ptci meskiej az w 72% przypadkow.
Zaréwno w grupie dziewczynek (21 osob) jak 1 w grupie chlopcow (29 0sob) prawidiowych
elektroencefalogramow byto mniej. Roéznica pomiedzy zapisem nieprawidtowym,
a prawidlowym w grupie dziewczynek wynosita 14%, podczas gdy w grupie chlopcoOw rdznica
ta byla znaczna 1 wynosita 44%.

Najwigcej badan elektroencefalograficznych wykonano podczas snu fizjologicznego.
Diagnostyka podczas snu byta wykonana u 18 dziewczynek i 20 chtopcow. Ogdtem wykonano
38 badan we $nie fizjologicznym. EEG w czuwaniu wykonano 3 dziewczynkom i 8 chtopcom.
Tylko 1 badanie EEG wykonano po znieczuleniu ogélnym do badania neuroobrazowego.

Nieprawidlowosci pochodzace znad okolic skroniowo-ciemieniowych zarejestrowano
w grupie 13 pacjentow w wieku od 1 do 3 lat. Zmiany pochodzace znad okolic centralno-
ciemieniowych miato 8 o0s6b, ciemieniowo-potylicznych oraz skroniowo-potylicznych
odpowiednio po 1 osobie. U plci zenskiej najwiecej nieprawidtowosci wystepowato
w odprowadzeniach skroniowo-ciemieniowych (50%). Kolejna lokalizacja zmian pod
wzgledem czestosci ich wystepowania to okolice centralno-ciemieniowe (25%). U jednej
dziewczynki nieprawidtowosci zostaly zarejestrowane znad odprowadzen ciemieniowo-

potylicznych (8%). U plci Zenskiej nie zarejestrowano zmian zlokalizowanych w okolicach
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skroniowo-potylicznych. U pici meskiej najwigcej nieprawidtowosci wystepowato w postaci
zmian uogdlnionych napadowych (38%), drugie w kolejnosci byly zmiany w okolicach
skroniowo — ciemieniowych (33%). Kolejna lokalizacja zmian pod wzgledem czgstosci ich
wystepowania to okolice centralno-ciemieniowe (24%). U jednego chtopca nieprawidiowosci
zostaty zarejestrowane znad odprowadzen skroniowo-potylicznych (5%). U ptci meskiej nie
zarejestrowano zmian w okolicach ciemieniowo-potylicznych.

Na podstawie wynikow badan EEG w grupie dziewczynek zaobserwowano,
1Z najczgscie] ujawniajace si¢ zmiany w zapisie EEG to zmiany dotyczace okolic skroniowo-
ciemieniowych (55%). W grupie dziewczynek najwigcej zmian zarejestrowano w zapisach
EEG w 1 roku zycia (8 0sob). Tylko u 2 dziewczynek w wieku 2-3 lata zarejestrowano zmiany
jakosciowe w zapisach EEG. W grupie chlopcéw najczesciej pojawiaty sie¢ zmiany obustronne
— 11 przypadkéw (55%). Drugie co do czgstosci pojawiaty si¢ zmiany uogdlnione napadowe —
6 przypadkow (30%).

Analiza badan EEG, w obu grupach badanych wykazata, iz najczestsza lokalizacja
zmian byty okolice skroniowo-ciemieniowe u dziewczynek oraz zmiany uogoélnione napadowe
u chtopcow (5 przypadkéw). Najwigeej zmian u chlopcoéw zarejestrowano, podobnie jak
u dziewczynek, w 1 roku zycia —u 11 os6b. Biorac pod uwage cata grupe badang, bez podziatu
na pte¢, najwigcej nieprawidtowosci zarejestrowano w okolicach skroniowo-ciemieniowych

(40%, 13 os0b). Najczesciej nieprawidtowe zapisy EEG rejestrowano u dzieci w wieku 1 roku.

Grupa badana — analiza wywiadu ciagzowo-okoloporodowego i rodzinnego

W grupie badanej dzieci z obcigzonym wywiadem rodzinnym 1 cigzowo-
okotoporodowym stanowity 38%, a dzieci bez obcigzen w wywiadzie 62%.

Najczgséciej wymieniane obcigzenia w grupie badanej to zaburzenia tg¢tna plodu
(7 przypadkow). Zwickszony obrzek tkanki podskornej w okolicy karkowej, czyli NT
(Przezierno$¢ faldu karkowego) stwierdzony podczas badania USG ptodu jest jednym
Z czynnikdw powodujacych zaburzenia rozwoju psychomotorycznego. Niemniej jednak
rodzaje obcigzen wyszczegolnione w wywiadach sg bardzo szeroko zréznicowane i mogg one

wplywac na nieprawidtowy rozwoj psychomotoryczny dziecka.

Grupa kontrolna
Badanie wykonano w grupie 50 dzieci bez zdiagnozowanego opdzZnienia
psychomotorycznego. Ple¢ meska stanowita 30 przypadkéw co daje 60%, natomiast pteé

zenska stanowita 20 przypadkow, co daje 40%. Wszystkie dzieci z grupy kontrolnej miaty



przeprowadzone badanie EEG w czasie fizjologicznego snu. W grupie kontrolnej najliczniejsza
grupe stanowily dzieci w wieku 1 roku (33 osoby, 66%). Zdecydowanie mniej liczna grupa to
dzieci w wieku od 2 do 3 roku zycia (odpowiednio 16% i 18%). Zarowno w grupie plci zenskiej
(55% os6b — 1 rok zycia) jak 1 w grupie ptci meskiej (73% os6b — 1 rok zycia) wyzej
wspomniana tendencja zostata zachowana. W 37 przypadkach (74%) zapis EEG w grupie
kontrolnej byt prawidtowy. Pozostale 26 % przypadkow to zapisy EEG wychodzacego poza
granice normy.

U dziewczynek z grupy kontrolnej dominujagcy wiek, w ktorym ujawnily sie¢
nieprawidlowe zapisy EEG to okres 1 roku zycia (3 osoby, 60%). Druga w kolejnosci grupe
co do czgstotliwosci pojawiania si¢ nieprawidtowosci w zapisie stanowily dziewczynki
w wieku 2 lat (2 osoby, 40%).

U wszystkich pigciu dziewczynek z nieprawidlowym elektroencefalogramem zmiany
pojawily si¢ w okolicach skroniowo-ciemieniowych. W dwoch przypadkach zmiany dotyczyty
pojawienia si¢ fal ostrych i fal wolnych (u obu dziewczynek oba rodzaje fal), a u pozostatych
za nieprawidtowos$¢ przyjete zostato pojawienie si¢ wrzecion snu o zaostrzonym rysunku wraz
z wystgpieniem fal ostrych.

U chiopcow z grupy kontrolnej dominujacy wiek, w ktorym ujawnity sie nieprawidtowe
zapisy EEG to rowniez, tak jak u dziewczynek, okres 1 roku zycia (4 osoby, 50%). Druga grupe
co do czgstotliwosci pojawiania si¢ nieprawidlowosci w zapisie stanowili chtopcy w wieku
2 oraz 3 lat (po dwie osoby w kazdym przedziale wiekowym).

U wszystkich chtopcéw z nieprawidtowym elektroencefalogramem zmiany pojawily si¢
w okolicach skroniowo-ciemieniowych. We wszystkich przypadkach zmiany dotyczyly

pojawienia si¢ fal ostrych 1 fal wolnych (oba rodzaje fal u kazdego dziecka).

Omowienie wynikow i dyskusja

Opoznienie rozwoju psychoruchowego u dzieci to istotny problem diagnostyczny
i kliniczny w neurologii dziecigcej. Opoznienie rozwoju psychoruchowego to zespot objawow,
nie rozpoznanie. Oznacza wolne nabywanie umiejetnosci. O opdznieniu mowi si¢ wowczas,
gdy dziecko nie osigga tzw. kamieni milowych w oczekiwanym czasie, z odpowiednio
szerokim zakresem tolerancji, uwzgledniajagcym roznice pomigdzy prawidlowo rozwijajacymi
si¢ dzie¢mi (dwa odchylenia standardowe od $redniej). Poziom rozwoju nizszy od przecigtnego
moze wystgpowac w jednej lub kilku sferach. Globalne op6Znienie rozwoju psychoruchowego
oznacza istotne opdznienie w co najmniej dwodch jego sferach [4]. Okoto 25% dzieci

manifestuje rozne nieprawidtowosci w przebiegu rozwoju. Od 5% do 10% ma rozpoznawane
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zaburzenia neurorozwojowe, ale wigkszo$¢ z nich ,,wyrasta” ze swoich probleméw samoistnie
lub z niewielka pomoca [4]. Czestos¢ wystgpowania istotnego klinicznie op6znienia rozwoju
nie jest doktadnie znana. Najnowsze wyniki badan sugeruja, ze globalne opdznienie rozwoju
I wigzaca si¢ z nim niepelnosprawno$¢ intelektualna wystgpuje tacznie u okoto 3% dzieci
w grupie do 5 roku zycia. Przyczyn tego opdznienia rozwoju psychoruchowego moze byc¢
wiele. Zalicza si¢ do nich m.in. szereg czynnikow genetycznych. Grupg szczeg6lnie zagrozona
wystepowaniem trwatych zaburzen neurorozwojowych sa dzieci urodzone przedwcze$nie
i noworodki z obcigzonym wywiadem cigzowo-okotoporodowym. W literaturze przedmiotu
istniejg liczne badania na temat zwigzku przedwczesnego porodu z opodznieniem rozwoju
psychoruchowego. Jednym z nich bylo badanie przeprowadzone w Oddziatach Intensywne;j
Terapii Noworodkéw szpitali w Gdansku [4]. Opdznienie psychomotoryczne moze rozwingc
si¢ tez w wyniku leczenia niektorych chordb np. martwiczego zapalenia jelit u dziecka.
W latach 2003-2006 w Klinice Chirurgii Dziecigcej Uniwersytetu Medycznego w Biatymstoku
na podstawie odleglych wynikow leczenia stwierdzono znaczne uposledzenie funkcji
psychomotorycznych zwlaszcza u dzieci, u ktorych zastosowano chirurgiczne leczenie
martwiczego zapalenia jelit [5]. Na rozwoj psychomotoryczny dziecka wplywaja réwniez
niekorzystne czynniki srodowiskowe takie jak narazenie go na wdychanie dymu tytoniowego,
a wraz z nim zawartych w dymie czynnikow kancerogennych. Badania przeprowadzone
w ramach projektu badawczego ,Influence of exposure to environmental tobacco smoke
on children’s health and neurodevelopment” potwierdzily, iz u dzieci, ktorych matki pality
papierosy w okresie cigzy oraz tuz po narodzinach dziecka (w jego otoczeniu) wykazuja
uposledzenie funkcji poznawczych [6]. Nalezy wspomnie¢, iz wazng przyczyng prowadzaca
do opdznienia psychomotorycznego sa defekty ukladu nerwowego takie jak przepuklina
oponowo-rdzeniowa. Wyniki analizy badan klinicznych dokonanej w Klinice Neurologii
i Rehabilitacji Dziecigcej Uniwersyteckiego Dziecigcego Szpitala Klinicznego w Biatymstoku
dowodza, ze obecnos¢ przepukliny oponowo-rdzeniowej jest §cisle zwigzana z wystgpowaniem
opoznienia psychomotorycznego u tych dzieci [7]. Zatem opo6znienie rozwoju moze mieé
charakter izolowany lub moze wspotwystepowac¢ z innymi zaburzeniami. Na obecnym etapie
wiedzy przyczyny op6znienia rozwoju udaje si¢ ustali¢ u 40-60% dzieci [8]. Zatem diagnostyka
op6znienia rozwoju psychoruchowego u dzieci powinna by¢ kompleksowa i opierac si¢ przede
wszystkim na dobrze zebranym wywiadzie, analizie przebiegu cigzy 1 okresu okotoporodowego
oraz szeregu badan dodatkowych, poczawszy od podstawowych badan laboratoryjnych,
poprzez badania metaboliczne, genetyczne, neuroobrazowe oraz badanie czynnosci

bioelektrycznej mozgu. Zapis EEG umozliwia oceng ilosciowa, ktora §wiadczy o dojrzatosci



czynnosci bioelektrycznej mézgu w stosunku do wieku dziecka oraz analize jako§ciowg zapisu,
ktéra moze ujawni¢ szereg nieprawidtowosci pracy mozgu. Celem badania byta wlasnie ocena
jakosciowa zapisow EEG u grupie dzieci od 1-3 roku zycia. W badaniu u 66% dzieci
Z opoznieniem rozwoju psychoruchowego zarejestrowano nieprawidlowosci w ocenie
jakosciowej zapisow EEG w postaci zmian napadowych uogodlnionych lub zlokalizowanych.
Wedtug Rejdaka, autora rozdziatu ,,Etiologia padaczki” pochodzacego z ksigzki ,,Padaczka.
Tom I’ pod redakcja Szczudlika, Jedrzejczak oraz Mazurkiewicz-Beldzinskiej
nieprawidlowos$ci w obrebie kory mozgowe] moga ujawniac¢ si¢ w zapisie EEG w postaci
zaburzen napadowych [9], co moze jednoczes$nie przektada¢ si¢ na opdznienie rozwoju
psychomotorycznego dzieci. Elektroencefalografia jest to niezwykle przydatna, nieinwazyjna,
powtarzalna metoda badania, umozliwiajgca $cisty monitoring dojrzewania czynnosci
bioelektrycznej mdzgu oraz rejestracji zaburzen napadowych, co czgsto wykorzystywane jest
w diagnostyce schorzen neurologicznych zaréwno u dzieci jak i dorostych, w tym réwniez w
przypadku zaburzen rozwoju psychoruchowego dzieci [3, 10]. W neurologii dziecigcej kryteria
oceny zapisu EEG sg inne niz u 0séb dorostych, co wynika ze znacznych odrgbnosci czynno$ci
mozgu w okresie jego rozwoju i dojrzewania. Nalezy jednoczes$nie zwroci¢ uwage na fakt,
1z zapisy fal mozgowych w badaniu EEG wieku dziecigcego wykazuja si¢ duza zmiennos$cia
I roznorodnoscig. Kazdy mtody pacjent powinien jest wigc by¢ diagnozowany indywidualnie
[10]. Analiza przeprowadzonych przeze mnie badan, polegajaca na ocenie jakosciowej zapisow
EEG u dzieci od 1 do 3 roku zycia, podopiecznych Kliniki Neurologii i Rehabilitacji Dziecigcej
Uniwersyteckiego Dziecigcego Szpitala Klinicznego wykazala, iz zapisy dzieci z opdZnieniem
psychomotorycznym w wigkszosci nie sg prawidlowe. W grupie kontrolnej, ktora liczyta
50 dzieci bez zdiagnozowanego opdznienia psychomotorycznego nieprawidtowosci w zapisach
elektroencefalograficznych byly rejestrowane znacznie rzadziej niz w przypadku dzieci z grupy
badanej ze zdiagnozowanym opo6znieniem psychomotorycznym. W grupie kontrolnej tylko
w 13 przypadkach zapis EEG byt nieprawidtowy — pozostate 37 zapisow EEG nie prezentowalo
zadnych cech patologicznych. Grupa badana to grupa dzieci z opdznieniem
psychomotorycznym, ktdéra stanowito 29 chtopcoéw oraz 21 dziewczynek. Liczba dziewczynek
z prawidtowym zapisem EEG i zdiagnozowanym opdznieniem psychoruchowym wynosita
9 0s06b, a u chtopcow z ta sama diagnoza i prawidlowym zapisem EEG 8 0s6b. Nieprawidlowy
zapis EEG zarejestrowano u 12 dziewczynek z opdznieniem psychoruchowym, natomiast
liczba chlopcow z nieprawidlowym zapisem 1 zdiagnozowanym opdznieniem
psychomotorycznym wynosita 21. Najwigcej zmian u dzieci z opdznieniem

psychomotorycznym lokalizuje si¢ w okolicach skroniowo-ciemieniowych (statystycznie jest
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to 40%); u dziewczynek 50%, a u chtopcow 33% nieprawidlowosci zlokalizowanych bylo
w okolicach skroniowo-ciemieniowych). Zmiany te w 47% przypadkdw wystepowaty
obustronnie. W zapisach jako patologiczne zmiany najcze¢$ciej pojawiaty si¢ fale ostre oraz
wolne mogace swiadczyC o istniejacej, zaburzonej pracy komorki nerwowej [3]. Najwiecej
nieprawidlowych zapisow EEG zarejestrowano w 1 roku zycia zarowno w grupie dziewczynek
(57%) jak 1 chtopcoéw (48%). Biorac pod uwage calg grupe badang, warto zauwazy¢, ze czesciej
nieprawidlowe zapisy EEG rejestrowano u chtopcow (72% nieprawidtowych zapiséw) niz
u dziewczynek (57% nieprawidtowych zapiséw). W grupie dziewczynek (1 rok zycia) zmiany
najczesciej lokalizujg si¢ w okolicach skroniowo-ciemieniowych (w 55% przypadkow),
natomiast w grupie badanej chtopcow (1 rok zycia) czgéciej pojawialy si¢ zmiany uogdlnione
napadowe (W 46% przypadkow).

W trakcie wykonywania badania EEG wazne jest, by podczas badania zapewnié
matemu pacjentowi odpowiednie warunki, w ktérych przeprowadzane jest badanie, aby
zminimalizowaé ryzyko pojawienia si¢ licznych artefaktow uniemozliwiajacych prawidlowy
odczyt 1 interpretacjc wynikow. Przed badaniem EEG konieczne jest skrupulatne
przygotowanie wykorzystywanych podczas tej procedury diagnostycznej elektrod [4], a takze
odpowiednie przygotowanie glowy dziecka. Tylko spelnienie wszystkich koniecznych
standardow prawidlowego wykonania badania, warunkuje otrzymanie diagnostycznego zapisu
czynnosci bioelektrycznej mozgu dziecka 1 daje mozliwos¢ prawidtowej interpretacji 1 korelacji
z objawami klinicznymi. W dostgpne;j literaturze brak jest podobnych badan analizujacych
zalezno$ci miedzy nieprawidlowym zapisem EEG, a wystgpowaniem opodznienia

psychomotorycznego u dzieci w wieku od 1 do 3 lat.

Podsumowanie
Przeprowadzone badania pozwolity mi na wyciagnigcie nastepujacych wnioskow:

e Ocena jakosciowa zapisow EEG u dzieci ze zdiagnozowanym opo6znieniem
psychoruchowym wykazata czgstsze wystgpowanie nieprawidlowych zapisow EEG
W porownaniu do grupy kontrolnej. W badanej grupie nieprawidtowy zapis czynnosci
bioelektrycznej mozgu miato 66% dzieci, w grupie kontrolnej jedynie 26% dzieci.

e Najwiecej zmian w zapisie EEG w grupie badanej mialo charakter zlokalizowany
w okolicach skroniowo-ciemieniowych (40%). U plci zenskiej przewazaly zmiany
zlokalizowane, u ptci meskiej natomiast zmiany uogélnione napadowe.

e Zmiany w zapisie -elektroencefalograficznym u dzieci z objawami opdznienia

psychomotorycznego czesciej dotyczyly chtopcow (72% przypadkéw), w poroOwnaniu



do dziewczynek (57% przypadkow).

Nieprawidlowos$ci w zapisie EEG u dzieci z op6znieniem psychomotorycznym ujawniaja
si¢ najczescie] w pierwszym roku zycia (38% badanych).

Na podstawie przeprowadzonych badan mozna stwierdzi¢, ze prawidtowo wykonane
badanie EEG moze by¢ pomocnym narzedziem w diagnostyce opoznienia

psychoruchowego u dzieci od 1 do 3 roku zycia.
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Streszczenie

Witamina C znana rowniez jako kwas askorbinowy jest jedng z najwazniejszych
witamin dla czlowieka. Spelnia wiele waznych r6l w organizmie. Jest antyoksydantem
unieszkodliwiajgcym wolne rodniki tlenu ktore odpowiadaja za rozwoj wielu patologii,
co moze wskazywa¢ na zastosowanie W terapii przeciwnowotworowej. Liczne badania
epidemiologiczne sugeruja, ze dieta bogata w witaming C moze zapobiega¢ rozwojowi
nowotworow. Witamina C stymuluje uktad odpornosciowy oraz nasila produkcj¢ interferonu.
Wplywa pozytywnie na przebieg zespolu nabytego niedoboru odpornos$ci, niektorych choréb
zakaznych oraz trudno gojacych sie ran. Uczestniczy w produkcji kolagenu oraz
na metabolizmie lekow 1 steroidow. Kwas askorbinowy pozytywnie oddziatuje na ci$nienie
tetnicze oraz poziom glukozy. Suplementowanie witaminy C przez cukrzykéw moze by¢
uzasadnione rolag witaminy C w zapobieganiu powstawaniu blaszek miazdzycowych.
W badaniach stwierdzono nizsze st¢zenie kwasu askorbinowego we krwi skorelowanego

Z wystepowaniem zaburzen funkcji poznawczych.

Wprowadzenie

Witamina C (kwas askorbinowy) jest witaming rozpuszczalng w wodzie, ktorej
organizm ludzki nie jest w stanie sam wytworzy¢. Jej brak w organizmie powoduje chorobe
zwang szkorbutem. Charakteryzuje si¢ ona zmianami na btonach §luzowych jamy ustnej, skaza
krwotoczng, wybroczynami na skorze i niedokrwisto$cig. Stymuluje roéwniez ukiad
odpornosciowy oraz ma udowodniony pozytywny efekt na przebieg zespolu nabytego
niedoboru odporno$ci oraz niektérych chorob zakaznych. Stosowana jest takze w przypadku
trudno gojacych si¢ ran [1,2]. Minimalne zapotrzebowanie na witaming C wynosi 1 mg/kg masy
ciata cztowieka dorostego i zwicksza si¢ w przypadku roéznych choréb, w nadci$nieniu

tetniczym czy cigzy. U osob niepalacych z dawki 180mg/ dobg witamina C wchtania si¢



w okoto 80%, glownie w dwunastnicy oraz jelicie cienkim. Palenie papierosow uposledza jej
wchlanianie. Przykladowymi produktami ktore zawieraja duze ilosci witaminy C w 100g
to czarne porzeczki (182mg), papryka (139mg), truskawki (66mg), pomarancze (49mg),
czerwone porzeczki (45,7mg) czy grejpfruty (40mg). Biodostepnos¢ witaminy C zalezy

od ilosci flawonoidow w pokarmach [3].

Wilasciwosci i zastosowanie znane od dawna C

Witamina C jest jedng z najwazniejszych witamin dla organizmu czlowieka — nie
jesteSmy w stanie jej samodzielnie produkowaé, ze wzgledu na brak enzymoéw szlakow syntezy
kwasu askorbinowego [1]. Historia witaminy C w dziejach medycyny ma swoj realny poczatek
w 1928 roku, kiedy to Albert Szent-Gorgy wyodrgbnit jg z papryki, za co zostal nagrodzony
Nagroda Nobla w dziedzinie medycyny w 1937 roku. Nastepnie ustalono jego strukture
iw 1933 roku wynaleziono sposob syntezy witaminy C [4]. Jednakze, juz wcze$niej
podejrzewano, ze istnieje jaki$ sktadnik w warzywach i owocach, niezbedny dla czlowieka,
gdyz jego niedobor powodowat szkorbut, chorobg zwang gnilcem, ktorej przypadki opisywane
byly juz przed nasza erg. Najstarszy opis przypadku to papirus Ebersa z 1550 r. p.n.e. [4].
Szkorbut opisywali takze Hipokrates i Pyteusz. Znany byl, jako choroba zeglarzy, ktorzy
wyplywali w dalekie, dtugie wyprawy — kroniki opisuja chorobe wérod zatogi takich osob jak
Krzysztof Kolumb, Vasco da Gama, czy Ferdynand Magellan. Dopiero w 1747 roku James
Lind przeprowadzil pierwsze badania dotyczace szkorbutu i podzielit chorych marynarzy
na grupy przyjmujace roézne produkty spozywcze. Wyzdrowiata grupa przyjmujaca cytrusy.
Z wiedzy tej skorzystala brytyjska marynarka wojenna i w 1795 roku zaopatrzyta marynarzy
W cytrusy [5]. Szkorbut jest choroba, ktdra towarzyszyta ludzkosci od kilku tysiecy lat, a jednak
obecnie prawie nie wystepuje, dzieki odkryciom, jakich dokonano w dwudziestym wieku.
Wszystkie wiasciwosci witamina C zawdzigcza swojej unikalnej strukturze - dwie sasiadujace
grupy, hydroksylowa 1 karbonylowa, pozwalajg jej by¢ donorem wodoru i elektronéw 1 co za
tym idzie umozliwiajg jej bycie antyoksydantem oraz unieszkodliwia wolne rodniki tlenu, ktore
odpowiadaja za rozwoj wiele patologii, ktorym kwas askorbinowy moze zapobiegac [4]. Wolne
rodniki tlenu mogg inicjowa¢ powstawanie bledow w procesie replikacji oraz inicjowac procesy
karcynogenezy, a dzialanie witaminy C zapobiega tym procesom. Dzialanie antyoksydacyjne
ogranicza peroksydacje lipidow, co ma znaczenie kardioprotekcyjne. Istnieja badania
dowodzace, ze stosowanie witaminy C u o0so6b palagcych hamuje peroksydacje lipidow
spowodowana paleniem tytoniu[4, 6]. Stymuluje uklad odpornosciowy poprzez wptyw

na produkcje komorek bioracych udziat w reakcja odpornosciowych oraz nasila produkcje
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interferonu, co wptywa na powszechne uznanie jej jako czynnika podnoszacego odpornos¢.
Hamuje tworzenie si¢ N-nitrozozwigzkow poprzez blokowanie przemiany azotanow
do rakotworczych nitrozoamin, co zmniejsza ryzyko rozwoju nowotworéw zotadka.
Uczestniczy w produkcji kolagenu, poprzez udzial w hydroksylacji, co umozliwia
przeksztatcenie prokolagenu we wiasciwy kolagen [4]. Jako dawca elektronéw bierze udziat
W syntezie noradrenaliny. Wpltywa na metabolizm lekéw oraz steroidow umozliwiajac
prawidlowe dziatanie enzymoéw bioragcych udzial w ich przemianach. Zwigksza wchtanialno$é¢
zelaza, poprzez redukcj¢ przyjmowanej w pozywieniu formy trojwartosciowej do postaci
dwuwarto$ciowej wchianianej w przewodzie pokarmowym [4]. Niedobér witaminy C
uniemozliwia prawidtowe wchtanianie zelaza, co skutkuje rozwojem niedokrwistosci [4, 7].
Oddziatluje na poziom cukru obnizajac go w stanach hiperglikemicznych, obniza poziom
glukozy oznaczanej na czczo u chorujacych na cukrzyce [2, 7]. Bierze udziat w procesie gojenia
si¢ tkanek oraz wplywa na dobrostan dzigsel. Ponadto jest wigzana z pozytywnym
oddzialywaniem na ci$nienie t¢tnicze [7]. Istniejg badania sugerujace protekcyjny wplyw
witaminy C na rozw6j chorob neurodegeneracyjnych oraz psychicznych, choréb wynikajacych
z autoagresji jak choroba Lesniowskiego-Crohna. Ponadto witamina C oddziatuje na wzrost
wydalania kwasu moczowego z moczem, co moze mie¢ zastosowanie w prewencji dny
moczanowej, ale jednocze$nie moze ona wplywaé na wzrost ryzyka powstawania kamieni
nerkowych, ze wzgledu nasilenia wydalania kwasu moczowego, ale takze ze wzgledu

na powstawanie w metabolizmie kwasu askorbinowego szczawianow [2].

Choroby nowotworowe

Reaktywne formy tlenu (RFT), naturalne produkty metabolizmu komorkowego,
uczestnicza w wielu waznych procesach w organizmie. Gdy zostaje zaburzona rownowaga
miedzy wytwarzaniem RFT a wydajnoscig systemow antyoksydacyjnych moze dojs¢ do tzw.
stresu oksydacyjnego, ktory z kolei moze prowadzi¢ do uszkodzenia struktur komorkowych,
wlaczajac w to DNA. Uszkodzenie materialu genetycznego moze zachodzi¢ na poziomie
transkrypcji oraz replikacji co dalej skutkuje niestabilno$cia genomu 1 mozliwo$cia powstania
nowotworu [8, 9]. Dzigki wtasciwosciom redukujacym witaminy C wykazuje ona dziatanie
antyoksydacyjne wobec RFT co moze wskazywaé na zastosowanie W terapii
przeciwnowotworowej. Liczne badania epidemiologiczne sugeruja, ze dieta bogata w witaming
C moze zapobiega¢ rozwojowi nowotworéw. Ostatnie badania wskazaly na role kwasu
askorbinowego w petieniu funkcji kofaktora hydroksylazy czynnika indukowanego hipoksja
(ang. Hypoxia-inducible factor 1, HIF-1), ktory reguluje ekspresje genéw bioracych udziat



W odpowiedzi na hipoksj¢. Wykazano, iz zwigkszone st¢zenie askorbinianu w hodowanych
komorkach zmniejszyto aktywacje HIF-1. Iniekcje oraz dieta bogata w witaming C, stosowane
na modelach mysich doprowadzity do zmniejszenia wzrostu guza i niedotlenienia oraz
ostabienia aktywnosci HIF-1 [10, 11]. O przeciwnowotworowych wtasciwosciach witaminy C
moze decydowa¢ droga podania, poniewaz podanie dozylne kwasu askorbinowego powoduje
na tyle wysoki jego poziom w osoczu, by to uzyskac to dziatanie. Zaproponowano, ze wysoki
poziom witaminy C prowadzi do dostarczenia do komodrek nowotworowych duzych ilo$ci
H202, wytworzonego w wyniku jego samoutleniania si¢ [12]. Nadal jednak stanowisko
ekspertow nie jest jednoznaczne, dlatego potrzeba dalszych badan nad potencjalnym

dzialaniem przeciwnowotworowym witaminy C.

Cukrzyca

Hiperglikemia u 0sob chorych na cukrzyce typu 2 powoduje zaburzenia metabolizmu
komorkowego indukujgc tym samym wystepowanie stresu oksydacyjnego. U chorych
cukrzykéw mozna stwierdzi¢ wzrost stezenia wyktadnikow zaburzen rownowagi oksydacyjno-
redukcyjnej oraz spadek stezenia antyoksydantow do ktérych nalezy réwniez kwas
askorbinowy [13]. Badania epidemiologiczne sugeruja zwiazek pomigdzy dieta bogata w
warzywa i owoce, poziomem witaminy C w 0soczu oraz ryzykiem rozwoju cukrzycy [14]. Jak
wskazuje czes¢ randomizowanych badan kontrolnych, kwas askorbinowy moze redukowac
stezenie glukozy we krwi. Niestety nie istnieje wystarczajaca ilo$¢ badan potwierdzajacych
w 100% skutecznos$¢ oraz bezpieczenstwo dlugoterminowego stosowania witaminy C
W przebiegu cukrzycy. Suplementowanie witaminy C przez cukrzykow moze by¢ tez
uzasadnione rolg witaminy C w zapobieganiu powstawaniu blaszek miazdzycowych oraz

wspomaganiu gojenia si¢ ran [15].

Alzheimer

Etiologia choroby Alzheimera nie jest do konca wyjasniona. Gléwnym czynnikiem jest
akumulacja 1 agregacja biatka B-amyloidowego, ktorego nagromadzenie w tetniczkach
moézgowych skutkuje uszkodzeniem potaczen synaptycznych oraz wydzielaniem reaktywnych
form tlenu przez nagromadzone w tym miejscu makrofagi. U oséb z ta chorobg wystepuja
podwyzszone stezenia markeréw peroksydacji lipidow, poniewaz w warunkach stresu
oksydacyjnego nienasycone kwasy ttuszczowe obecne w blonach komorek uktadu nerwowego
ulegaja procesowi peroksydacji w wyniku czego powstaja reaktywne produkty

0 wlasciwosciach cyto- i genotoksycznych. Choroba Alzheimera zwigzana jest z podesztym
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wiekiem, nalezy wigc pamigtaé, ze w procesie starzenia istotng role¢ odgrywa stres oksydacyjny
1 RFT. U os6b starszych antyoksydacyjne mechanizmy obronne nie dzialajg tak sprawnie jak
U ludzi mtodszych m.in. maleje aktywno$¢ enzymow antyoksydacyjnych [16]. Te wszystkie
czynniki mogga odgrywac istotng role w rozwoju choroby Alzheimera. W niektorych badaniach
przeprowadzonych na zwierzetach oraz na ludziach stwierdzono nizsze stezenie kwasu
askorbinowego we krwi skorelowanego z wystgpowaniem zaburzen funkcji poznawczych.
Witamina C jako silny antyoksydant moze potencjalnie zapobiega¢ negatywnym skutkom
stresu oksydacyjnego a tym samym pozytywnie wptywa¢ na komorki nerwowe w chorobie
Alzheimera [17]. Niestety niejednorodnos¢ wynikéw wsrdd badan na ten temat nie pozwala na
oficjalne uznanie witaminy C jako suplementu, ktérego stosowanie mogloby zapobiegac

I poprawia¢ wyniki w chorobie Alzheimera.

Witamina C a miazdzyca, nadci$nienie i homocystynuria

Peroksydacja lipidow moze by¢ wazna w patogenezie wielu choréb cywilizacyjnych,
m. in. miazdzycy tetnic, szczegdlnie w jej najwczesniejszych stadiach. Doprowadza ona
do zmian wtasciwosci bton komorkowych, a wige do zmian ich potencjatu powierzchniowego
1 przepuszczalno$ci. Produkty peroksydacji lipidow gromadza si¢ w tkankach [18].
Przeprowadzono wiele badan, w ktérych wykazano, ze dieta bogata w warzywa i owoce o duze;j
zawartosci witamin C, E, B-karotenu redukuje procesy peroksydacyjne, a tym samym hamuje
rozwdj miazdzycy, ktora jest czynnikiem ryzyka choroby niedokrwiennej serca [19]. Dane
pochodzace gtéwnie z badan in vitro sugeruja, ze witaminy antyoksydacyjne moga zapobiegac
peroksydacji lipidow, a witamina C 1 witamina E majg dziatanie synergistyczne. Jednak
dowody in vivo na poparcie tych hipotez sg skape. Huang i wsp. przeprowadzili badanie,
W ktorym nie zaobserwowano synergicznego dziatania witamin C i1 E na 8-izoprostaglandyn¢
F (2alfa) w moczu, ktora byla miernikiem ich wynikoéw. Oznacza to, iz suplementacja sama
witaming C lub witaming E zmniejszyta peroksydacje lipidow w podobnym stopniu.
Suplementacja kombinacjg witamin C 1 E nie przyniosta dodatkowych korzys$ci [20]. Plantinga
1 wsp. wykazali, ze witamina C wptywa na normalizacj¢ ci$nienia t¢tniczego krwi. Nadcis$nienie
samoistne charakteryzuje si¢ dysfunkcja srodblonka, sztywnoscia t¢tnic i zwigkszonym stresem
oksydacyjnym. Plantiga 1 wsp. przeprowadzili badanie, w ktorym ocenili wplyw
krotkookresowego leczenia skojarzonego witaminami C 1 E na czynnos$¢ §rédbtonka, sztywnosé
tetnic 1 stres oksydacyjny u nieleczonych pacjentéw z nadci§nieniem tetniczym pierwotnym.
OdpowiedZ zalezng od $rodblonka oceniano jako pomiar rozszerzalnosci (FMD) tetnicy

ramiennej, ktory po suplementacji witaminami C i E ulegl znacznej poprawie. Sztywno$¢



tetnicza zostala oceniona jako predkos¢ fali tetna (PWYV), ktora ulegta znacznemu
zmniejszeniu, co zwigzane bylo ze zmniejszeniem si¢ poziomu stresu oksydacyjnego [21].
Nieleczona homocystynuria z powodu niedoboru B-syntazy cystationiny jest zwigzana
z przedwczesng chorobg miazdzycowo-zakrzepowa. Leczenie majgce na celu zmniejszenie
akumulacji homocysteiny znacznie zmniejsza to ryzyko. Przeprowadzono badanie, w ktoérym
zbadano wpltyw krotko- i dlugoterminowej terapii witaming C na dysfunkcje $rédbtonka
U pacjentow z homocystynurig. Podawanie witaminy C zarowno przez 4 godziny jak i przez
2 tygodnie spowodowalo poprawe pomiaru rozszerzalnosci (FMD). Wykazano, iz witamina
C tagodzi dysfunkcje s$rodbtonka u pacjentow z homocystynurig, niezaleznie od zmian
W stezeniu homocysteiny i dlatego powinna by¢ traktowana jako dodatek do terapii w celu

zmniejszenia potencjalnego dlugoterminowego ryzyka choroby miazdzycowej [22].

Migotanie przedsionkow

Migotanie przedsionkow (AF) jest najczestszym zaburzeniem rytmu serca, ktore
zwigzane jest m.in. ze stresem oksydacyjnym. Ten zwigzek przyczynowo-skutkowy dziata
W obu kierunkach. AF moze by¢ podtozem kardiomiopatii, poniewaz przewlekta tachykardia
doprowadza do wyczerpania zapasOw energetycznych komorek migénia sercowego, Czego
nastepstwem jest stres oksydacyjny i ostatecznie zaburzenia gospodarki wapniowej
I aktywnosci P-adrenergicznej. Dysfunkcje kanatow jonowych powoduja nieprawidlowa
aktywnos¢ elektofizjologiczng przedsionkow i migotanie przedsionkow [23]. W badaniach
przeprowadzonych na zwierzgtach tachykardia zwigkszata poziomy markeréw stresu
oksydacyjnego, podczas gdy stres oksydacyjny zwigkszal podatno$¢ izolowanych serc
na tachykardig¢ [24, 25]. Witamina C jest przeciwutleniaczem, ktéry moze chroni¢ przed
stresem oksydacyjnym i wywiera¢ korzystny wplyw na przebudowg elektryczna przedsionkow.
Korantzopoulos 1 wsp. przeprowadzili badanie, w ktorym oceniano potencjalne korzysci
suplementacji witaminy C we wczesnych nawrotach AF oraz jej efekt na poziom wskaznikow
zapalnych takich jak: liczba bialych krwinek (WBC), biatka C-reaktywnego (CRP),
fibrynogenu 1 ferrytyny po udanej kardiowersji przetrwalego AF, a takze na zmiany tych
wskaznikow po kardiowersji. Po tygodniu od udanej kardiowersji AF powrdcito u 4,5%
pacjentow w grupie przyjmujacych witaming C i u 36,3% pacjentow w grupie kontrolne;.
W poréwnaniu z wartoSciami wyjSciowymi wskazniki zapalenia zmniejszyly si¢
po kardiowersji u pacjentow otrzymujacych witamine C, ale nie zmienily si¢ istotnie w grupie

kontrolnej [26].
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Podsumowanie

Pozytywny wptyw witaminy C na stan zdrowia jest znany od dawna. Witamina C dzieki
swoim wlasciwosciom antyoksydacyjnym, zapobiega powstawaniu wolnych rodnikéw
odpowiedzialnych za inicjowanie procesu karcynogenezy. Liczne badania haukowe sugeruja,
ze moze ona zapobiega¢ rozwojowi nowotwordw. Stymulujac uktad odpornosciowy oraz
produkcje interferonu ma pozytywny wpltyw na odpornos¢ organizmu. Warto wspomnie¢
0 tym, ze zmniejsza ona ryzyko miazdzycy, ktora jest najczestsza przyczyng choroby
niedokrwiennej serca. Pozytywny wplyw stosowania suplementacji witaming C jako dodatku
do terapii podstawowej zaobserwowano u pacjentow z nadci$nieniem t¢tniczym oraz
homocystynurig. Dodatkowo u pacjentéw z migotaniem przedsionkOw zastosowanie witaminy
C po udanej kardiowersji zmniejsza ryzyko nawrotu tego zaburzenia rytmu serca. Zdania
ekspertow s3 podzielone, dlatego potrzeba dalszych badan nad potencjalnym
przeciwnowotworowym, poprawiajagcym funkcje poznawcze oraz zmniejszajacym ryzyko
wystapienia cukrzycy dziataniem witaminy C. Jej niedobor prowadzi do opéznionego gojenia
ran, krucho$ci naczyn krwiono$nych, krwawienia z dzigsel i ich owrzodzenia oraz
niedokrwistosci. Witamina C jest niezbgdna dla prawidlowego funkcjonowania organizmu.
Znajac korzys$ci oraz skutki niedoboru konieczne jest wzbogacanie diety w produkty
zawierajace duze ilosci witaminy C takie jak papryka, czarne porzeczki czy cytrusy. Inng

mozliwoscig pozyskiwania tej witaminy jest stosowanie suplementow witaminowych.
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Streszczenie

Helicobacter pylori jest jednym z najczestszych patogendow cztowieka. Szacuje sie,
ze na calym $wiecie bakterig skolonizowanych jest okoto 4,4 mld ludzi, co stanowi ponad
potowe populacji. W Polsce odsetek zakazonych osob dorostych jest bardzo wysoki 1 wynosi
ponad 84%. Helicobacter pylori stanowi kluczowy czynnik w etiologii wielu chordb
zotadkowo-jelitowych, miedzy innymi wrzodow zoladka 1 dwunastnicy. Leczenie wrzodow
spowodowanych zakazeniem Helicobacter pylori jest uzaleznione od opornosci bakterii
na zalecane antybiotyki i chemioterapeutyki. Zalecana farmakoterapia obejmuje schemat troj-
lub czterolekowy z bizmutem lub terapia sekwencyjna. W ponizej pracy dokonano przegladu
potaczen lekowych majacych na celu eradykacje Helicobacter pylori. Operacje stanowig
alternatywe dla pacjentow opornych na leczenie zachowawcze, zalecane przede wszystkim
w przypadku wystepowania powiktan choroby wrzodowej Zotadka i1 dwunastnicy. Istnieja
czynniki zwiekszajace ryzyko wystepowania i nasilania si¢ choroby wrzodowej spowodowane;j

bakteriami Helicobacter pylori.

Wprowadzenie

Helicobacter pylori, ze wzgledu na swoje rozprzestrzenienie i do$¢ specyficzne
wlasciwosci, pozostaje jedng z najbardziej poznanych bakterii na §wiecie. Po raz pierwszy
opisana zostala w XIX wieku przez niemieckich badaczy, podczas obserwacji $luzowki

zoladkow ssakoéw. W ciagu kolejnych stu lat drobnoustrdj ten jeszcze kilka razy zwracal uwage
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naukowcow, w tym pracownika Uniwersytetu Jagiellonskiego Walerego Jaworskiego. Nazwat
go Vibrio Rugula, za$ odkrycie opublikowat jedynie w polskojezycznej ksiazce, zamykajac tym
samym droge do prezentacji §wiatowemu gronu naukowcow. Znaczacy przetom w badaniach
przyniost jednak dopiero rok 1982, kiedy wyhodowana przez Barry’ego Marshalla i Robina
Warrena bakteria, poddana zostata wnikliwym badaniom. Poczatkowo zauwazono
podobienstwo do rodziny Campylobacter. Jednak w 1989 po przebadaniu genomu,
organizmowi nadano swoja obecng nazwg¢ i zakwalifikowano, jako odmienny gatunek. W 2005
roku Barry J. Marshall i Robin J. Warren otrzymali nagrode Nobla za wyjasnienie sprawczej
roli zakazenia bakterig Helicobacter pylori w powstawaniu wrzodéw trawiennych zotadka
I dwunastnicy. Wiadome jest, iz zakazenie Helicobacter pylori wiaze si¢ takze z mozliwoscia
powstawania innych choréb, w tym migdzy innymi zapaleniami btony §luzowej zotadka czy
indukcji powstawania nowotwordéw struktur uktadu trawiennego.

Helicobacter pylori jest to bakteria gram-ujemna, zaliczana do mikroaerofilow. Osiaga
do Sum dlugosci. Cho¢ forma pateczkowata jest najczesciej wystepujaca i najbardziej zjadliwa,
Helicobacter pylori moze mie¢ rowniez form¢ ziarniakowatg. Pojawia si¢ ona
w niekorzystnych dla bakterii warunkach i charakteryzuje ja mniejsza zjadliwos¢. Bakterie
te zyja w spotecznosci otoczone biofilmem polisacharydowym, umozliwiajagcym przezycie
w réznorakich warunkach. W organizmie ludzkim wystgpuja najczeséciej w btonie $sluzowej
odzwiernika zotadka, a niekiedy rowniez w dwunastnicy, przetyku, ptytce nazgbnej, a nawet
i w kale. Charakterystycznym dla tej bakterii zestawem enzymow sa oksydaza, katalaza, oraz
dwa rodzaje ureazy aktywne w pH rownych 51 7,5 [1]. W odrdznieniu od wyzej wymienionej
Campylobacter, Helicobacter Pylori posiadajg liczne rzgski. Rozroznia je rowniez silna
aktywno$¢ ureazy, czy wytwarzanie glikokaliksu w warunkach in vitro. Ciekawa cechg bakterii
jest tez zmienno$¢ genetyczna. Poniewaz badane wzorce po hodowli w warunkach in vitro nie
ro6znity sig, wysunieto wniosek, jakoby zmienno$¢ ta miala zwigzek z dostosowaniem si¢
do zmiennych warunkow przy infekcji nowego osobnika. Nie wyklucza si¢ jednoczes$nie roli
naturalnej transformacji, czy transdukcji bakteriofagow [2].

Czynniki wirulencji Helicobacter pylori odpowiadaja za jej zdolno$¢ kolonizacji
I przetrwania w warunkach uktadu pokarmowego cztowieka, a co za tym idzie rowniez za jej
chorobotworcze wilasciwosci. Kolonizacje umozliwiajg jej ureaza, adhezyny pozwalajace
przylega¢ do nabtonka, oraz ksztalt i rzeski utatwiajace poruszanie si¢ w §luzie. Ureaza
przydaje si¢ rowniez w celu utrzymania si¢ w zoladku. Pomagaja w tym tez katalaza
I dysmutaza ponadtlenkowa. Objawy chorobowe wynikaja z kolei z dziatania cytotoksyny

wakuolizujacej A (VacA), wyspy patogennosci cag - PAI i LPS i amoniaku neutralizujacego



niskie pH otoczenia. Zwiazki te uszkadzaja btone Sluzowa 1 wptywaja na mediatory stanow
zapalnych [1].

Zakazenie Helicobacter pylori dotyczy przewaznie mieszkancow krajow stabiej
rozwini¢tych. Analiza danych z lat 2013-2014 wykazata, ze, podczas gdy w populacjach
potocnoamerykanskich i péinocnoeuropejskich, uwazanych za jedne z najlepiej rozwinigtych
gospodarczo regionéw $wiata, ilos¢ chorych dorostych wynosi okoto jednej trzeciej populacii,
w poludniowej i wschodniej Europie, Ameryce Potudniowej i Azji odsetek ten siega nawet 50%
[3]. Przeglad prac z przestrzeni lat 1970-2016 poroéwnat dane z 62 krajow, ujawniajac duze
réznice w odsetku zakazonych w poszczegolnych krajach. Najmniejszy stwierdzono
W Szwajcarii, gdzie wynosit 18,9%, za§ najwyzszy w Nigerii- 87,7%. W nalezacej do regionu
Europy Zachodniej, Portugalii pozytywny wynik nosicielstwa uzyskato 86,4% badanej
ludno$ci. Szacuje si¢, ze na calym $wiecie bakteri¢ posiada 4,4 mld ludzi [4]. Badania
przeprowadzone w Polsce w latach 2002-2003 stwierdzity obecnos¢ Helicobacter pylori u 32%
dzieci 1 84% dorostych. Ogoétem stanowili oni 58% badanych. Obserwuje si¢ tendencje
spadkowa wystepowania tego patogenu wsrod mlodszych pokolen, a takze coraz rzadsze
wystepowanie epizodow nawrotu zakazenia po wyleczeniu chorego.

Najczestszymi drogami zakazenia Helicobacter pylori sg drogi: oralno-oralna i oralno-
fekalna [1, 2, 5]. Wyniki badan przeprowadzone przez Georgopoulosa i wsp. [6] | Suzuki i wsp.
[7] ukazuja, 1z zakazone osoby zyjace we wspolnym srodowisku, bedace razem w zwigzku, nie
zawsze sg nosicielami tego samego szczepu Helicobacter pylori. W przypadku pierwszego
doswiadczenia pokrywaty si¢ one u 8 par z 18, za§ w drugim liczba ta spadta do zaledwie jednej

pary sposrod 21.

Reakcja na zakazenie Helicobacter pylori

Helicobacter pylori jest gldwnym czynnikiem etiologicznym zapalen zotadka.
Ogromna powszechnos¢ zakazen Helicobater pylori ma odzwierciedlenie w bardzo duzej ilo$ci
pacjentow zmagajacych si¢ z problemem zapalen blony §luzowej zotadka, czy choroby
wrzodowe;.

Zapalenie ostre moze przebiega¢ bezobjawowo lub wyraza¢ si¢ objawami
dyspeptycznymi takimi jak: bol lub pieczenie w nadbrzuszu, dyskomfort popositkowy lub
wcezesne uczucie sytosci [8]. Dlugotrwate utrzymywanie si¢ stanu zapalnego prowadzi
do zaburzenia homeostazy 1 wydzielania hormonalnego. Poczatkowo w wyniku wzrostu
poziomu gastryny dochodzi do nadmiernego wydzielania kwasu solnego przez komorki

oktadzinowe [1]. Przewlekty stan zapalny btony S$luzowej zotadka moze prowadzi¢
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do zanikowego zapalenia zotadka i bezkwasnosci. Nastepstwem utraty czynnikéw ochronnych
btony $luzowej zotadka jest powstanie wrzodow trawiennych. Definiowane sg one, jako
miejscowy ubytek si¢gajacy poza blaszke mig¢$niowa blony §luzowej. Zlokalizowane sg one
najczesciej w okolicy przedodzwiernikowej zotadka i opuszce dwunastnicy [8]. Odleglymi
skutkami nieleczonego =zakazenia Helicobacter pylori jest przemiana nowotworowa.
Udowodniono zwiazek zakazenia Helicobacter pylori z wystgpowaniem raka zotadka oraz
chtoniakiem btony $luzowej zotadka wywodzacym si¢ z tkanki limfatycznej (chtoniak MALT-
ang. Lymphoma of Gastric Mucosal Associated Lymphoid Tissue) [1]. Najczestszy typ raka
zotadka- rak pozawpustowy powstaje na podtozu przewleklego zanikowego zapalenia btony
Sluzowej. Chloniak MALT w 90% przypadkow skorelowany jest z przewleklym stanem
zapalnym na podlozu zakazenia Helicobacter pylori. Innymi powiklaniami zapalenia
wywotanego przez ten drobnoustrd] sa: pierwotna matoplytkowos¢ immunologiczna,
niedokrwisto§¢ z niedoboru zelaza oraz zespot rozrostu bakteryjnego wynikajacy
z bezkwasnosci [8]. 80-90% zapalen blony Sluzowej zotadka zwigzane jest z infekcja
Helicobater pylori, rdwniez nasilenie zmian zapalnych koreluje ze stopniem inwazji [10].
Prawidlowe leczenie wynika z poznania mechanizmu dziatania tej bakterii. Glownym
czynnikiem zjadliwo$ci jest metaloenzym ureaza, rozkladajacy mocznik do amoniaku i
dwutlenku wegla. Powstajacy amoniak zwigksza zasadowo$¢ srodowiska 1 umozliwia bakterii
w kwasnym $rodowisku, jak na przyktad w zotadku. W mechanizmie zwrotnym zwigkszone
pH stymuluje komodrki G obecne w blonie $luzowej zotadka do produkcji gastryna, ktdra
zwigksza wydzielanie kwasu solnego [11]. Ureaza stymuluje migracje granulocytow
1 monocytow do miejsca zakazenia. Uwalniane sg mediatory reakcje zapalnej, takie jak wolne
rodniki tlenowe, interleukiny, ale takze jony chlorkowe, ktore taczac si¢ z amoniakiem tworza
toksyczng dla btony S$luzowej monochloraming. Cytotoksyna wakualizujaca A (VacA)
bezposrednio uszkadza komorki blony Sluzowej zotadka oraz stymuluje wydzielanie
pepsynogenu, co przyczynia si¢ do zmiany pH §rodowiska oraz indukuje reakcje zapalng [11].
Bakteria moze takze produkowac biatka towarzyszace cytotoksynie wakuolizujacej VacA tzw.
CagA oraz CagE [11]. Obecno$¢ CagA koreluje z wigkszym nasileniem zmian zapalnych
stwierdzanych w badaniu histopatologicznym oraz mniejsza skuteczno$cig terapii
eradykacyjnej bakterii [13]. Przypisuje si¢ jej tez wzrost ryzyka karcynogenezy [14]. Toksyna
CagE rowniez wigzana jest z wigkszym nasileniem zmian zapalnych [13]. Powyzsze
mechanizmy sprawiajg, ze zostaje zaburzona rownowaga pomie¢dzy czynnikami obronnymi,
a uszkadzajacymi blone §luzowa i dochodzi do wytworzenia stanu zapalnego. Przyjmuje sie,

ze Helicobacter pylori wywotuje dwa rodzaje zapalen zotadka, mianowicie przewlekte aktywne



zapalenie, zlokalizowane w cze$ci odzwiernikowej, predysponujgce u czgsci chorych
do powstania owrzodzenia dwunastnicy oraz wieloogniskowe zanikowe zapalenie btony
sluzowej, okreslane rowniez, jako postepujace zapalenie blony §luzowej zotadka z metaplazja
jelitowa [9]. Postepujace zapalenie zanikowe moze predysponowac do powstania owrzodzenia
zotadka, metaplazji, a w zwigzku z tym moze prowadzi¢ do rozwoju nowotworow zotadka.
W pismiennictwie spotyka si¢ rowniez podzial wg Rubina dzielacy zapalenia zotadka
skojarzone z Helicobater pylori na trzy rodzaje: skojarzone z owrzodzeniem dwunastnicy,
lokalizowane gléwnie w czesci odzwiernikowej zotadka DAG (ang. diffuse antral predominant
gastritis), zapalenie blony $luzowej calego zotadka, MAG (ang. multifocal atrophic gastritis)
oraz uogolnione zapalenie blony sluzowej zotadka bez obecnosci owrzodzenia, NUP (ang. non
ulcer pangastritis), ktore charakteryzuje si¢ niewielkg czesto$cig wystepowania zaniku
i metaplazji. MAG jest wigzany z najwigkszym ryzykiem rozwoju atrofii, metaplazji oraz
nowotworow zotadka [12]. W obrazie histopatologicznym zapalenie charakteryzuje si¢ dwoma
charakterystycznymi elementami: naciekiem zapalnym oraz obecnymi w cz¢sci przypadkow
zmianami nablonkowymi, takimi jak zanik btony $luzowej, czy metaplazja jelitowa. Zmiany te
dotycza okoto 28% przypadkdéw zapalen. Wystepuje rowniez zwyrodnienie komorek nabtonka,

zmniejszenie ilosci §luzu, przerost gruczoldw oraz uktadu chtonnego [10].

Leczenie farmakologiczne

Eradykacja Helicobacter pylori ma kluczowe znaczenie w leczeniu choroby wrzodowej.
Leczenie zakazen Helicobacter pylori jest uzaleznione od opornosci bakterii na antybiotyki.
Zasady terapii tych zakazen wynikajg z ustalen Maastricht IV/Florencja [17]. Podstawowymi
lekami uzywanymi na terenie Polski sg inhibitory pompy protonowej w dawca standardowej
(40mg) dwa razy dziennie, cytrynian bizmutu (dwa-cztery razy dziennie, nie ma ustalonej
odgornie dawki), tetracyklina (0,5 g cztery razy dziennie) oraz metronidazol (0,5 g trzy razy
dziennie) [26]. Jest to tak zwana poczwoérna terapia z bizmutem, ktorg nalezy stosowaé przez
10-14 dni. Inhibitory pompy protonowe;j sa to leki, ktorych dziatanie skutkuje zmniejszeniem
wydzielania kwasu solnego. Dzialanie to wynika, z tego, ze sg to stabe zasady, ktore
po przeniknigciu do komorek oktadzinowych zostaja wydzielone i1 nastgpnie styczno$¢
z kwasnym pH aktywuje je do formy sulfenowej, taczacej si¢ z aktywna pompa protonowa
I nicodwracalnie hamujacej jej dziatanie. W powyzszym mechanizmie hamujg wydzielanie
kwasu solnego, a takze pepsyny. Cze$¢ lekéw z tej grupy moze nasila¢ procesy gojenia
w $luzéwce zotadka, jak na przyktad lansoprazol. Cytrynian bizmutu jest lekiem nalezacym

do soli bizmutu, wykazujacymi dziatanie ochronne dla sluzowki zotadka oraz bakteriobojcze
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w stosunku do Helicobacter pylori [24]. Tetracykliny oraz metronidazol zostalty omowione
w tabeli zamieszczonej ponizej. W sytuacji, gdy stosowanie takiego leczenia jest niemozliwe
leczeniem drugiego rzutu jest terapia sekwencyjna badz terapia poczworna bez bizmutu.
Terapia sekwencyjna trwa 10 dni i rodzaj stosowanych lekéw zalezy od dnia leczenia.
Od pierwszego do pigtego dnia stosuje si¢ inhibitory pompy protonowej w dawce standardowej
dwa razy dziennie oraz amoksycyling (1 g dwa razy dziennie). Od szostego dnia podaje si¢
w dalszym ciggu inhibitor pompy protonowej w dawce standardowej dwa razy dziennie,
klarytromycyne 0,5g dwa razy dziennie oraz tynidazol zamiennie z metronidazolem 0,5 g dwa
razy dziennie. Amoksycylina, klarytromycyna oraz tynidazol zostaly omdéwione w tabeli
zamieszczonej ponizej. Terapia poczworna bez bizmutu trwa 14 dni. W jej sktad wchodza
inhibitory pompy protonowej (jak powyzej), amoksycylina w dawce 1,0 g dwa razy dziennie,
klarytromycyna w dawce 0,5 g dwa razy dziennie oraz tynidazol badZ metronidazol, réwniez
stosowany w takich samych dawkach jak w terapii sekwencyjnej. Terapig drugiego rzutu moze
by¢ réwniez terapia potrdjna z lewofloksacyng trwajaca 10 dni i sktadajaca si¢ z inhibitoréw
pompy protonowej (dawka standardowa, dwa razy dziennie), amoksycyliny (1,0 g dwa razy
dziennie) oraz lewofloksacyny (0,25 g dwa razy dziennie) [26]. Farmakoterapia
wykorzystujaca lewofloksacyng posiada doswiadczalne poparcie. Przyktadowo, Moradniani
oraz wspolpracownicy, w artykule opublikowanym w czasopismie Gastroenterology and
Hepatology From Bed to Bench (2018) podaja, ze terapia sekwencyjna oparta
na lewofloksacynie jest bardziej efektywna, niz terapia sekwencyjna oparta na klarytromycynie
[19]. Podobne wnioski wysuneli w 2010 roku Romano i in. Zauwazono, ze na obszarach,
w ktorych odnotowano wiecej niz 15% szczepéw Helicobacter pylori  opornych
na klarytromycyng, terapia sekwencyjna zawierajgca lewofloksacyne jest bardziej skuteczna
W poréwnaniu z sekwencyjng terapig klarytromycyng [18]. Mechanizm dziatania
lewofloksacyny zostal oméwiony w tabeli zamieszczonej ponizej. Do leczenia pierwszego
wyboru, wedlug wytycznych, zaliczy¢ mozna réwniez terapi¢ potrojng bez klarytromycyny,
ktora stosuje si¢ przez 10 dni. Zawiera inhibitory pompy protonowej stosowane w dawce
standardowej, amoksycyling (1,0 g, dwa razy dziennie) oraz metronidazol (0,5 g, dwa razy
dziennie). Na obszarach o matej opornosci szczepow Helicobacter pylori zaleca si¢ stosowanie

terapii standardowej, potrdjnej, zawierajacej klarytromycyne [26].



Tabela 1. Mechanizm dziatania oraz przynalezno$¢ wybranych lekow stosowanych w
farmakoterapii eradykacji Helicobacter pylori [24]

Lek

Przynaleznos¢ do
grupy lekow

Mechanizm dzialania

Tetracykliny

Jest to grupa lekow
zaliczanych do
antybiotykow

Dziataja bakteriostatycznie poprzez przenikanie do
organizmu bakterii na drodze dyfuzji biernej lub
aktywnego transportu i nast¢pcze odwracalne
wigzanie si¢ z podjednostkg 30s rybosomu, co
blokuje wigzanie si¢ z nig aminoacylo-tRNA i
hamuje elongacj¢ tancucha peptydowego

Metronidazol

Chemioterapeutyk
z grupy
pochodnych
nitroimidazolu

Grupa nitrowa ulega w organizmie bakterii
redukcji do toksycznych pochodnych, ktérymi sg
wolne rodniki nitrowe. Uszkadzaja one DNA i
biatka drobnoustroju, co daje im dziatanie
bakteriobojcze

Tynidazol

Chemioterapeutyk
Z grupy
pochodnych
nitroimidazolu

Grupa nitrowa ulega w organizmie bakterii
redukcji do toksycznych pochodnych, ktorymi sg
wolne rodniki nitrowe. Uszkadzaja one DNA 1
biatka drobnoustroju, co daje im dziatanie
bakteriobojcze

Amoksycylina

Jest to antybiotyk
nalezacy do grupy
penicylin
polsyntetycznych

Dziata bakteriobdjczo poprzez hamowanie syntezy
peptydoglikanu $ciany bakteryjnej na etapie
transpeptydylacji. W procesie tym biorg udziat
wieloenzymatyczne kompleksy, w sktad ktorych
wchodzg biatka PBP — biatka wigzace penicyling.
Sa one gtownym miejscem dziatania tego
antybiotyku

Klarytromycyna

Jest to antybiotyk
nalezacy do grupy
makrolidow

Jest bakteriostatykiem, wigze si¢ z 23S rRNA
podjednostki 50S rybosomu bakterii i hamuje
synteze bialek (na etapie elongacji tancucha
peptydowego). Blokuje inicjacje translacji, w
wiekszych stezeniach moze wykazywac dzialanie
bakteriobojcze

Lewofloksacyna

Nalezy do grupy
pochodnych
chinolonéw

Laczy sie z podjednostka A topoizomerazy typu Il
(tak zwana gyrazg bakteryjna) oraz z
topoizomerazg typu V. Polaczenie te zaburzenia
replikacje bakterii 1 dziata bakteriobdjczo [24]

Wzrost opornosci bakterii Helicobacter pylori na najczesciej zalecane antybiotyki

spowodowal wzmozenie znaczenia soli bizmutu w jej eradykacji. Wedtug danych z 2008-2009

roku, z uwzglednieniem populacji dziecigcej, odsetek szczepow Helicobacter pylori
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niewrazliwych na klarytromycyne w Polsce przekroczyt 20%. Na obszarach z tak znaczng
oporno$cig na klarytromycyne, jako pierwszorzedowe leczenie empiryczne rekomenduje si¢
poczworng terapi¢ z bizmutem. [25, 26]. Mechanizm dziatania zwigzkéw bizmutu opiera si¢
na tworzeniu nierozpuszczalnych kompleksow z biatkami wysiegkowymi na powierzchni
owrzodzenia. Powstata ochronna bariera ostania uszkodzong blone $luzowej dwunastnicy
I zotadka wobec kwasu solnego i pepsyny [27]. Zwiazki bizmutu maja zdolno$¢ do niszczenia
komorek Helicobacter pylori poprzez ich optaszczanie. Badania in vitro wykazaty, ze liza
spowodowana zaburzeniami w prawidlowym funkcjonowaniu blony komoérkowej oraz
zablokowaniu syntezy biatek, w 30-90 minut jest w stanie unieczynni¢ Helicobacter pylori [28].

Avsar 1 in. [29] przeprowadzili randomizowane prospektywne i wieloosrodkowe
badanie poréwnujace skuteczno$¢ farmakologiczng w eradykacji Helicobacter pylori,
cytrynianu bizmutawego ranitydyny i lansoprazolu z polaczeniu z amoksycykling
i klarytromycyna. Terapi¢ stosowano 14 dni. Oceng skutecznosci farmakoterapii
przeprowadzono po 6 tygodniach od zakonczenia podawania lekéw. Eradykacj¢ Helicobacter
pylori uzyskano u 74,6% pacjentow stosujacych politerapi¢ z bizmutem oraz u 69,2%
leczonych lansoprazolem, amoksycykling i klarytromycyna. Obie metody leczenia byly dobrze
tolerowane przez pacjentow [29]. Zastosowanie bizmutu w monoterapii nie daje
satysfakcjonujacego odsetka wyleczenia [30]. Dlugotrwata eradykacja jest osiggana jedynie
0 20% pacjentow poddanych takiemu leczeniu [24].

Pylera to zarejestrowany do obrotu na terenie Polski lek, majacy w swoim sktadzie obok
metronidazolu (125 mg), chlorowodorku tetracykliny (125 mg), bizmut, jako zasadowy
cytrynian bizmutu potasu (140 mg- co odpowiada 40 mg tlenku bizmutu). Zalecane
dawkowanie to 3 kapsutki 4 razy na dobe przez okres 10 dni. Stosowanie leku jest
przeciwwskazane u pacjentow z zaburzeniami czynnosci nerek i1 watroby. Dzialania
niepozadane wynikajace z obecnosci zwigzku bizmutu to przebarwienia jezyka i1 czarne stolce
wskutek przemiany w siarczek bizmutu w ukladzie trawiennym. Bizmut absorbuje
promieniowanie rentgenowskie i moze wpltywa¢ na badania diagnostyczne przewodu
pokarmowego z zastosowaniem technik rentgenowskich [31].

Rownoczesne stosowanie probiotykdw poprawia wyniki leczenia, zwigkszaja one
odsetek eradykacji izmniejszajg czesto$¢ dzialan niepozadanych. Korzystne dziatanie
udowodniono migdzy innymi drozdzakom Saccharomyces boulardii [20]. Leczenie
eradykacyjne prowadzi sie tylko uosob zudowodniong infekcjag Helicobacter pylori.
Rutynowo nie oznacza si¢ lekowrazliwo$ci, natomiast zaleca si¢ oznaczenie wrazliwo$ci na

antybiotyki po dwoch  niepowodzeniach  terapii  eradykacyjnej.  Wskazaniami



do przeprowadzenia terapii eradykacyjnej sg nastepujgce choroby: choroba wrzodowa zotadka
lub dwunastnicy, chtoniak Zzotadka typu MALT, zanikowe zapalenie zoladka, stan po resekcji
zotadka z powodu raka, krewni pierwszego stopnia chorych na raka zoladka, dyspepsja
niediagnozowana lub czynnosciowa (w tych przypadkach zaleca si¢ strategie ,,testuj i lecz”
U osob do czterdziestego pigtego roku zycia), dlugotrwate leczenie inhibitorami pompy
protonowej, dtugie leczenie niesteroidowymi lekami przeciwzapalnymi, samoistna plamica
matoptytkowa, niewyjasniona niedokrwisto$¢ z niedoboru zelaza, niedobdér witaminy B12 oraz
zyczenie wyrazane przez pacjenta [26]. Nalezy pamigtaé, ze eradykacja Helicobacter pylori
prowadzi do zmniejszenia zachorowalnosci na raka zotadka, co udowadniajg badania, migdzy
innymi Fukase K. i wspotpracownikow [21]. Terapii eradykacyjnej poddawane sa rowniez
dzieci. Nie stosuje si¢ strategii ,,testuj i lecz” opartej na testach nieinwazyjnych. Wskazaniami
do leczenia sa choroba wrzodowa, wynik biopsji wskazujacy na obecno$¢ zakazenia bez
obecnos$ci choroby wrzodowej oraz obecno$¢ zakazenia u dzieci posiadajacych krewnych
pierwszego stopnia chorych na raka zotadka. Zaleca si¢ leczenie przez 7-14 dni amoksycyling
(50 mg/kg/dobe, maksymalnie 2000 mg/dobe) z klarytromycyna (20 mg/kg/dobe, maksymalnie
1000 mg/dobg) lub metronidazolem (20 mg/kg/dobe, maksymalnie 1000 mg/dobe)
i inhibitorem pompy protonowej w dawce 1-2 mg/kg/dobg. Inng opcja leczenia sg sole bizmutu
(8 mg/kg/dobe) z amoksycyling (50 mg/kg/dobg, maksymalnie 2 000 mg/dobe), metronidazolem
(20 mg/kg/dobg, maksymalnie 1 000 mg/dobg) oraz inhibitorem pompy protonowej (1-2
mg/kg/dobe). Ewentualnie mozna stosowac terapi¢ sekwencyjna, ale tylko w przypadkach, gdy
nie ma opornosci na klarytromycyne [23]. Zaréwno u dorostych, jak i u dzieci nalezy ocenia¢
skutecznos$¢ terapii eradykacyjnej, zachowujac odstgp minimum 4 tygodni od zakonczenia
leczenia [23, 26]. Nalezy pamigtaé, ze wrzdd zotadka lub powiktany wrzéd dwunastnicy
wymagajg przedtuzonego leczenia podstawowa dawka inhibitora pompy protonowej, az do

czasu ich wygojenia [26].

Leczenie operacyjne

Poznanie patomechanizméw prowadzacych do powstawania owrzodzen zotadka
I dwunastnicy wywarto wplyw na znaczne obnizenie liczby operacji wykonywanych
W przebiegu niepowiktanej choroby wrzodowej. Podstawowa metoda terapii jest zastosowanie
farmakoterapii, operacje stanowig alternatywe dla pacjentow opornych na leczenie
zachowawcze. Rodzaje wykonywanych operacji to miedzy innymi: wysoce wybidrcza
vagotomia, vagotomia z antrectomig lub operacja drenazowana, resekcja zotadka [32]. Tlos¢

operacji przeprowadzanych z powodu powiktan choroby wrzodowej na przestrzeni ostatnich
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lat wykazuje tendencje spadkowa. Stan ten stanowi konsekwencje wzrostu $wiadomosci
spotecznej dotyczacej czynnikow etiologicznych opisywanej choroby, wzrastajacym dostepem
do farmakoterapii i badan diagnostycznych.

Najczesciej wystepujacym powiklaniem choroby wrzodowej zoladka i dwunastnicy
sg krwawienia, ktore stanowia 15-20% przypadkow [33]. Istotne jest niezwloczne
przeprowadzenie badania endoskopowego, ktore daje mozliwos¢ zdiagnozowania lokalizacji,
zrodlta podloza krwawienia, czy ustalenia wskazan do leczenia operacyjnego [34].
Postepowanie operacyjne w przypadku krwawien z okolic dwunastnicy najczesciej polega
na vagotomii z antrektomia, vagotomii z zabiegiem drenazowym i podkluciem wrzodu.
Wskazania do operacji to nasilone krwawienie, do zatamowania, ktorego nieskuteczne okazaty
si¢ metody endoskopowe, konieczno$¢ podania pacjentowi wigcej niz 4-6 jednostek Krwi.
Wyciecie obwodowej czesci zotadka, na obszarze, ktérej wystepuje krwawiace owrzodzenie,
jest najpowszechniej stosowang operacja W przypadku krwawienia wrzodu umiejscowionego
w obszarze zoladka [35].

Perforacja wrzodéw to powiktanie choroby wrzodowej wystepujace u blisko 10%
pacjentow- w dwunastnicy jest kilkukrotnie czestsza niz w obrebie Zotadka. Przednia §ciana
dwunastnicy oraz przednia $ciana krzywizny mniejszej zotadka to najbardziej powszechne
umiejscowienia perforacji. Przedziurawienie wrzodu dwunastnicy dotyczy najczgsciej
mezczyzn okoto 45 roku zycia, natomiast w przypadku wrzodu zotadka nie zaobserwowano
zmiennosci uzaleznionej od plci pacjenta, za§ wiek, w ktérym wystgpowanie jest najznaczniej
nasilone, to 55 lat. Dla perforacji charakterystyczne jest gwattowne zapoczatkowanie choroby.
Silne bole brzucha spowodowane sg glebokim skurczem migéni gtadkich odzwiernika oraz
chemicznym zapaleniem otrzewnej spowodowanym przedostaniem si¢ plynnej tresci
pokarmowej z dwunastnicy lub Zotadka. Perforacji towarzyszy takze intensywne napigcie
powlok brzusznych, ucigzliwe uczucie nudnosci i wymioty. Operacja laparoskopowa,
Z mozliwoscig uzupelnienia o vagotomie pniowg lub wybidrcza, stanowi obecnie korzystng
alternatywe klasycznych rozlegtych operacji [36]. Prawie w kazdy przypadku wystepowania
przedziurawien wrzodow wskazana jest interwencja chirurgiczna. Istotny jest jak najkrotszy
okres czasu pomigdzy perforacja wrzodu, a rozpoczeciem leczenia. Jezeli opdznienie jest
dhuzsze niz 12 godzin, ryzyko pooperacyjnej $miertelnosci zaczyna rosna¢, przy 24 godzinach
wzrasta do okolo siedmiokrotnie. Do najczesciej wystgpujacych powiktan pooperacyjnych
mozna zaliczy¢ tworzenie si¢ przetok oraz powstawanie przeciekOw z wytworzeniem

zbiornikow ptynowych w jamie otrzewnowe;j [37].



Zwezenie odzwiernika, konsekwencja dlugotrwatej choroby, to najrzadsza przyczyna
operacyjnego leczenia powiktan choroby wrzodowej. Interwencja chirurgiczna ma na celu
przywrocenie droznosci odzwiernika dzieki wykorzystaniu migdzy innymi metod: vagotomii

z zespoleniem zotadkowo-czczym lub antrectomig [38].

Czynniki zwi¢kszajace ryzyko wyst¢powania i nasilania si¢ choroby wrzodowej
spowodowanej bakteriami Helicobacter pylori

Wsrod czynnikow potegujacych objawy choroby wrzodowej 1 zwigkszajacych ryzyko
wystgpienia wrzodow mozna wymieni¢: uwarunkowania genetyczne, rodzaj szczepu bakterii,
grupe krwi, zaburzenia hormonalne spowodowane np. pierwotng nadczynno$cig przytarczyc,
wspotwystepowanie innych choréb, stres, nicodpowiednig diete, stosowanie uzywek,
przyjmowanie niesterydowych lekéw przeciwzapalnych (NLPZ), takich jak: aspiryna,
diklofenak, ibuprofen, ketoprofen, naproksen i glikokortykosteroidow.

Przez ostatnie lata bakterie z rodzaju Helicobacter ewoluowaty o kolejne gatunki, ktore
mozna rozpatrywaé w zaleznosci od miejsca osiedlania si¢ ich w uktadzie pokarmowym. Sg to
gatunki zoladkowe 1 jelitowo-watrobowe. Wrzody zotadka sa najczesSciej wywolane
zakazeniem Helicobacter pylori o najbardziej nasilonych objawach w poréwnaniu
z pozostatymi gatunkami H. heilmannii i H. felis [39]. Wsrdod bakterii jelitowo-watrobowych
na uwage zastuguje H. cinaedi, fizjologicznie wystepujacy we florze jelitowej chomikow.
Zostat on wyizolowany z krwi noworodka chorego na posocznicg i zapalenie opon mézgowych.
Jego matka podczas pierwszych dwoch trymestrow ciazy opiekowata si¢ chomikami, za$
W trzecim trymestrze cigzy przebyta ostre zapalenie jelit z biegunkg. W wyniku
przeprowadzonych badan laboratoryjnych wykazano, ze zrodtem zakazenia H. cinaedi byt
chomik [40]. Nalezy, zatem zaznaczy¢, ze zakazenie bakteriami z rodzaju Helicobacter moze
odbywac si¢ na drodze odzwierzece;.

W latach 50 ubieglego wieku wykazano zwigzek pomigdzy podwyzszong
zachorowalno$cig na wrzody zotadka a grupg krwi 0. Odkryto, ze receptorami dla bakterii
Helicobacter pylori wywotujacej wrzody w blonie §luzowej zotadka sg antygeny grupowe LeP.
Wsrod pacjentéw mieszkajacych na terenie Ameryki Potudniowej z chorobg wrzodowa Zotadka
wyizolowano bakterie szczepdw, ktore wiaza si¢ ok. 5 razy silniej z receptorami blony §luzowe;j
zotadka o0s6b z grupg krwi 0 w pordwnaniu z osobami majacymi grupe krwi A. Takie
wiasciwos$ci bakterii Helicobacter pylori mogg $§wiadczy¢ o adaptacji do populacji wérod ktorej

dominuje grupa krwi 0 [41].
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Przyczynag wystgpienia lub zaostrzenia wrzodow zotadka moze by¢ réwniez
nadczynno$¢ przytarczyc. Przytarczyce odpowiadaja za wydzielanie parathormonu
zwigkszajacego stezenie wapnia we krwi. Przy ich nadczynno$ci dochodzi do wzmozonej
wapno-zaleznej sekrecji gastryny przez komorki G zotadka i dwunastnicy, co prowadzi
do nadmiernej produkcji soku zotagdkowego i nadzerki Scian zotgdka [42].

W badaniach przeprowadzonych laboratoryjnie na szczurach z cukrzyca wywolang
eksperymentalnie odnotowano, ze powierzchnia uszkodzenia btony $luzowej jest znacznie
wigksza w porOwnaniu ze szczurami bez cukrzycy, CO jest spowodowane zmniejszonym
przeplywem krwi w mikrokrgzeniu zotagdkowym i1 w efekcie prowadzi do spowolnionego
gojenia si¢ btony sluzowej. Ponadto szczury poddane dziataniu melatoniny charakteryzowaty
si¢ mniejszg powierzchnig uszkodzenia wrzodowego w poroOwnaniu ze szczurami, ktore nie
byly poddane dzialaniu tej substancji. Zwigzane jest to z wlasciwosciami melatoniny, ktora
w fizjologicznych warunkach redukuje st¢zenie szkodliwych rodnikow tlenowych
uszkadzajacych strukture btony §luzowej [43]. W wyniku dlugotrwalego stresu moze dojsé
do zaburzen w rytmie okotodobowym wskutek zaburzen w syntezie i wydzielaniu melatoniny,
co roéwniez moze przyczyni¢ si¢ do wystapienia wrzodow.

Z przeprowadzonych badan retrospektywnych na licznej grupie dorostych obywateli
Danii odnotowano, ze niski status socjo-ekonomiczny zwigksza ryzyko wystapienia wrzodoéw
zotadka niezaleznie od zakazenia Helicobacter pylori. W dodatku osoby pracujace aktywnie
fizycznie bedace rownoczes$nie zakazone bakterig Helicobacter pylori sa bardziej podatne
na ryzyko wystapienia zaburzen btony §luzowej Zotadka. W tym badaniu nie wykazano wptywu
uktadu grupowego krwi Lewisa, przypadkéw choroby wrzodowej zotadka w rodzinie, a takze
czynnikodw genetycznych na zwigkszone ryzyko wystapienia PUD ( Peptic Ulcer Disease) [44].

Stosowanie uzywek takich jak alkohol, tyton, kofeina rowniez posredniczy w genezie
badZz zaostrzeniu objawoéw PUD. Alkohol dziala stymulujaco na zoladek powodujac
zwiekszong sekrecje soku zotadkowego, dlatego aby zapobiec zaostrzeniu objawdw choroby
wrzodowe] nalezy zaprzesta¢ jego spozywania. Wykazano jednak przeciwdrobnoustrojowe
wlasciwos$ci alkoholu, dlatego w przypadku remisji choroby wrzodowej o umiarkowanych
objawach mozliwe jest zastosowanie niewielkich dawek. Zapobiegnie to rozwojowi bakterii
Helicobacter pylori i umozliwi odbudowe btony sluzowej zotadka [45]. W licznych badaniach
retrospektywnych nie wykazano zwigzku pomiedzy paleniem tytoniu a zwigkszonym ryzykiem
wystepowania lub nasilenia objawdéw choroby wrzodowej. Potrzebne sa jednak kolejne
badania, aby zbada¢ czy tyton nie jest w zaden sposob powigzany z tymi zaburzeniami [46, 47].

Spozywanie kawy lub herbaty, ktore maja silne wlasciwosci stymulujace sekrecje kwasu



zotagdkowego prowadzi do zapalenia btony §luzowej zZoladka. Odnotowano takze, ze kawa
bezkofeinowa wykazuje takie same wlasciwosci stymulujgce. Stosowne wydaje sig, zatem aby
ograniczy¢ lub catkowicie wykluczy¢ spozywanie kawy czy napojow zawierajacych kofeine
[48].

Stosowanie niesteroidowych lekow przeciwzapalnych réwniez przyczynia si¢
do wystapienia patologii w przewodzie pokarmowym. Mechanizm NLPZ oparty jest
na hamowaniu aktywnosci cyklooksygenazy uczestniczacej w syntezie z lipidoéw blon
komorkowych prostaglandyn dziatajacych protekcyjnie na btone §luzowa przewodu
pokarmowego. Zahamowanie syntezy przyczynia si¢ do podraznienia $ciany zotadka i moze
prowadzi¢ do powstania wrzodoéw i krwawien [49].

Jak przedstawiono powyzej czynnikéw zwickszajacych ryzyko wystapienia choroby
wrzodowej jak i nasilajacych jej objawy jest wiele. W celu zminimalizowania ryzyka jej
wystapienia 1 nasilenia objawdw wazne jest, aby w odpowiedni sposob zmodyfikowaé swoj
tryb zycia. Nalezy zmieni¢ pewne nawyki tj.: ograniczy¢ spozywanie alkoholu, kawy i napojow
kofeinowych oraz odpowiednio zmodyfikowac i wzbogaci¢ o pewne sktadniki swoja diete.
W przypadku wspotwystepowania innych chordb oraz przyjmowania lekow niezbedna jest
konsultacja z lekarzem. Podjecie takich dzialah wspomoze i uzupelni leczenie choroby

wrzodowej.

Zalecana dieta

Zarébwno w profilaktyce, jak i leczeniu choroby wrzodowej, zalecane jest stosowanie
odpowiedniej dla pacjenta diety. Wazne jest, aby byty to produkty lekkostrawne, nie zalegajace
dlugo w zoladku, co zmniejszy ryzyko nadmiernego wydzielania soku zotadkowego
przyczyniajacego si¢ do wystapienia choroby wrzodowej. Zaleca si¢ stosowanie w diecie
produktéw bogatych w niezbedne nienasycone kwasy tluszczowe (NNKT), gdyz warunkuja
one prawidlowe oproznianie zotagdka. W przeprowadzonych badaniach epidemiologicznych
wykazano zwigzek pomiedzy wystepowaniem wrzodow a niedoborem kwasu linolowego,
jednego z NNKT [50]. Kwas linolowy oraz arachidonowy sa niezbedne do syntezy
prostaglandyn petnigcych rolg cytoochronng wzgledem zotadka i dwunastnicy. Ponadto biorg
udzial w angiogenezie oraz odbudowie uszkodzonej btony §luzowej. Wptywaja réwniez
na zdolnosci ochronne blony sluzowej przed szkodliwym dziataniem alkoholu, kwaséw
zotciowych oraz niektorych lekow takich jak aspiryna [51]. Wazne jest zatem aby stosowana
dieta zawierala znaczne ilosci tych kwasow. Oprécz tego w badaniu in vitro wykazano,

ze NNKT zahamowuja rozw6j Helicobacter pylori. W gléwnej mierze sa to kwasy thuszczowe
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omega-3 i omega-6 [52]. Obecne w podlozu nienasycone kwasy tluszczowe zostajg
wbudowywane w blone komorkowa bakterii zwigkszajac jej przepuszczalnos$¢, co zaburza
integralnos¢ btony komoérkowej prowadzac w efekcie do lizy komorki Helicobacter pylori.
Zrédtem NNKT sg oleje roslinne np. oliwa z oliwek oraz ryby. Nalezy rownocze$nie zadbaé
0to, aby spozycie nasyconych kwasow tluszczowych nie przekraczalo fizjologicznego
zapotrzebowania, poniewaz nadmiar moze prowadzi¢ do probleméw z opréznianiem oraz
wystgpieniem bolu brzucha i objawoéw gastrycznych.

Zakazenie bakteriami Helicobacter pylori prowadzi do uszkodzenia btony $luzowej
zotadka, a tym samym do uwolnienia aktywnych rodnikow tlenowych. W celu zapobiegania
szkodliwemu dziataniu wolnych rodnikéw na komorki zoladka mozna zastosowad diete
wzbogacong o naturalne antyoksydanty takie jak: witamina C-kwas askorbinowy, witamina E,
(3-karoten. Witamina C naturalnie wystgpuje w owocach dzikiej rozy, czarnej porzeczce,
owocach cytrusowych. Zapobiega ona wzrostowi Helicobacter pylori, a takze dziata
dezaktywujaco na patogenng ureaze wytwarzang przez te bakterie. Z badan wynika, ze zalecana
dzienna dawka witaminy C, powinna wynosi¢ okoto 5g przez okres okoto 4-5 tygodni, aby mdc
wyeliminowa¢ zakazenie Helicobacter pylori [53]. W badaniach przeprowadzonych na modelu
zwierzgcym wykazano, ze zastosowana witamina E zmniejsza stres oksydacyjny powstaly
podczas choroby wrzodowej zapobiegajac dalszym uszkodzeniom blony §luzowej. Dodatkowo
ogranicza naptyw neutrofili uczestniczacych w stanie zapalnym oraz wptywa korzystnie na sluz
produkowany przez btone §luzowa zotadka. Zrodtem witaminy E sg czerwone warzywa takie
jak pomidor i papryka, szpinak a takze olej stonecznikowy i Iniany [54]. B-karoten naturalnie
wystepujacy w owocach takich jak morele 1 warzywach np. jarmuzu, szpinaku, dyni, marchwi
chroni $cian¢ zotadka przed szkodliwym dziataniem oksydacyjnym wolnych rodnikéw
tlenowych poprzez wzmozenie produkcji ochronnego dla $cian zotadka $luzu [46].
Wystepowanie choroby wrzodowej koreluje z obnizonym stgzeniem wymienionych wyzej
antyoksydantow, dlatego wazne jest, aby leczenie farmakologiczne wspomoéc poprzez
uzupelnienie niedoborow tych zwigzkow.

Korzystne dziatanie lecznicze wykazuja rowniez niektdére aminokwasy, sa to m.in.
glutamina, arginina, tryptofan. Dwa pierwsze aminokwasy zwigkszaja przeptyw krwi
W naczyniach wlosowatych blony §luzowej warunkujac lepsze jej ukrwienie i przyspieszenie
gojenia si¢ ran [55, 56]. Aminokwasy te mozna znalez¢ w soi, migsie wolowym, wieprzowym
1 drobiowym a takze w niektorych rybach. Tryptofan stanowi gtowny substrat do produkcji
wczesniej juz wspomnianej melatoniny, ktéra odpowiada zaréwno za rytm okotodobowy

organizmu jak rowniez prawidlowe funkcjonowanie organizmu. W przeprowadzonych



badaniach dotyczacych osob, ktore stosowaty NLPZ wykazano, ze melatonina jak i jej
prekursor tryptofan zmniejszaja niekorzystne dziatanie wolnych rodnikéw na btong $luzowa
zotadka. Stosowne wydaje si¢ zatem stosowanie diety bogatej w tryptofan u o0séb
Z uszkodzeniem btony §luzowej zotadka. Tryptofan mozna znalez¢ w nabiale: mleku, biatym
I zOltym serze, migsie, soi i bananach [57].

W jednym z badan wykazano zwigzek pomiedzy stosowang wysoko solng dieta,
a zwigkszonym ryzykiem zakazenia bakteriami Helicobacter pylori. Przewlekle spozywanie
pokarmow z duza iloscig soli moze prowadzi¢ do zaostrzenia wystepujacego niezytu zotadka.
Wzmozone spozycie chlorku sodu powoduje nasilenie wydzielania cytokinin prozapalnych.
W efekcie prowadzi to do wzmocnienia cytotoksycznego dziatania toksyny wauolizujacej
produkowanej przez Helicobacter pylori na komoérki Sciany zotadka [58].

We wspomaganiu leczenia wrzodéw zotadka i dwunastnicy stosuje si¢ nasiona
kozieradki (Trigonella foenum-graecum L.) w postaci wodnych wyciaggoéw. Nasiona kozieradki
dzicki znacznej zawartosci polisacharydow, o wlasciwosciach §luzowych, spowalniaja
oproznianie zotadka, co warunkuje prawidtowe funkcjonowanie tego narzadu [59]. Innymi
przyktadami roslin stosowanych we wspomaganiu leczenia wrzodow sg lucerna (Medicago L.)
i kapusta (Brassica L.). Lucerna dzigki wiasciwosciom alkalizujagcym oraz duzej zawartosci -
karotenu i szeregu witamin neutralizuje kwas solny oraz dziata przeciwutleniajaco [60].
Kapusta dziata natomiast stymulujaco na komorki blony Sluzowej zotadka, wzmagajac
produkcje ochronnego §luzu oraz wykazuje cechy bakteriobdjcze. Dzialanie to zawdzigcza
obecnosci zwigzku o nazwie gefarnat [61].

W badaniu przeprowadzonym laboratoryjnie na modelu zwierzgcym odnotowano
wspomagajace dzialanie astaksantyny zawartej w algach morskich (Algae) na prewencje¢
wrzodow zoladka i powigzanych z nimi powiklaniami. Astaksantyna o wilasciwo$ciach
antyoksydacyjnych redukuje liczebnos$¢ bakterii Helicobacter pylori i stany zapalne $cian
zotadka zapobiegajac poglebianiu objawOw oraz zmniejszajac czestos¢ wystepowania
wrzodow u myszy [62].

Korzystne dziatanie w zakresie leczenia wrzodéw dwunastnicy wykazuje takze pytek
kwiatoéw. Wsrod pacjentdow poddanych 3 tygodniowej kuracji u 82% z nich stwierdzono
zabliznianie si¢ ran w obrebie dwunastnicy. Zaskakujace efekty otrzymano w przypadku
leczenia krwawigcych, nieoperacyjnych wrzodow dwunastnicy. Odnotowano, ze krwawienie
ustepuje po 3-4 dniach od zastosowania kuracji pytkiem kwiatowym natomiast w przypadku
leczenia farmakologicznego taki sam efekt mozliwy jest dopiero po 10 dniu leczenia. Korzystne

dzialanie biologiczne pytku jest mozliwe dzigki jego wihasciwosciom przeciwutleniajagcym
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I przeciwzapalnym. Zawiera on flawonoidy i flawonokwasy wptywajace na silnie dziatanie
antybiotyczne oraz pozwala na uzupeinienie niedoboréw pokarmowych w krotkim czasie,
dotyczy to m.in. wspomnianej wczesniej witaminy C [63].

Nie nalezy traktowac diety, jako lekarstwo, poniewaz dziata ona jedynie wspomagajaco
w leczeniu choroby wrzodowej. Stosowanie wzbogaconej o korzystne sktadniki diety oraz
wyeliminowanie ztych nawykéw pokarmowych moze w znacznym stopniu wptynaé
na przyspieszenie procesu leczenia i gojenia si¢ ran. Jak przy wigkszo$ci diet wazne jest, aby
pokarmy przyjmowane byly regularnie. Ma to duze znaczenie zwlaszcza we wspomaganiu
leczenia wrzodow zotadka i dwunastnicy, poniewaz po kazdorazowym spozyciu positku
dochodzi do neutralizacji zakwaszonej tresci pokarmowej, dzigki czemu produkowany przez

komorki oktadzinowe zotadka kwas solny w mniejszym stopniu podraznia btong Sluzowg [64].

Podsumowanie

Przytoczone badania jednoznacznie wskazujg na bardzo szerokie rozprzestrzenienie si¢
Helicobacter pylori na catym $wiecie, czynigc z niej duzy problem spoteczny. Jej nastgpstwa
powoduja nie tylko dyskomfort, lecz moga takze prowadzi¢ do powaznego zagrozenia zycia
pacjenta. Znaczne zainteresowanie i rozlegle badania pozwolily w ciggu ostatnich lat znacznie
poszerzy¢ naszg wiedze¢ na temat patogenu, oraz jego nastgpstw utatwiajac tym samym proby
ich profilaktyki i1 leczenia. Wiedza na temat drog zakazenia 1 czynnikdéw ryzyka obejmujacych
nawet tak nieoczywiste elementy jak grupa krwi umozliwiaja lekarzom okreslanie
prawdopodobienstwa pojawienia si¢ chorob zotadka, badz dwunastnicy. Powinni§my ponadto
zwracac znaczng uwage na styl zycia 1 diet¢. Podstawg jest unikanie stresu oraz odzywianie si¢
przy jednoczesnym unikaniu uzywek, soli jak rowniez stawianiu na pokarmy bogate
w witaminy z grup A, C i E oraz NNKT. Nalezy patrze¢ tez na srodowisko zycia, od ktdrego
w duzej mierze zalezy stan higieny pacjenta. W przypadku stwierdzonego zakazenia terapia
pierwszego rzutu w Polsce ze wzgledu na duza opornos¢ a na klarytromycyne jest terapia
poczworna z bizmutem. W sytuacji, gdy jest ona nieskuteczna stosuje si¢ szereg modyfikacji
polegajacych na zamianie lekow, jak przyktadowo terapia sekwencyjna, terapia poczworna bez
bizmutu, czy terapia potrdjna z lewofloksacyng. Na obszarach o mniejszej opornosci na
klarytromycyne terapia z wyboru jest potrdjna terapia standardowo zawierajagca wyzej
wspomniang klarytromycyne. Cho¢ stan naszej wiedzy stale si¢ powigksza, potrzebne sg dalsze
badania zaré6wno na temat sposobow nabywania bakterii, jak i skutecznych mozliwosci kontroli

jego obecnosci posrdd naszej cywilizacji.
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Streszczenie

Choroba Alzheimera ma charakter neurodegeneracyjny i nalezy do chorob
postepujacych. To najczgstsza choroba otgpienna wieku podesztego. Ryzyko jej wystgpienia
wzrasta w grupie ludzi powyzej 65 roku zycia.

Charakterystycznym objawem choroby Alzheimera sa zaburzenia pamigci, ktore
spowodowane sg zanikiem tkanki mézgowej. Wraz z postgpem choroby, a tym samym
nasileniem objawow zwicksza si¢ zapotrzebowanie na dziatania opiekunczo-pielggnacyjne
wobec chorego. Rola pielegniarki uwarunkowana jest stanem funkcjonalnym pacjenta oraz
zapotrzebowaniem na profesjonalng opieke. Obszar dziatan odzwierciedla deficyty
w wykonywaniu czynnosci samoobstugowych oraz brak wiedzy opiekunow. Piclegniarka
powinna okresli¢ problemy pacjenta i jego rodziny, postawi¢ cele do wykonania, wdrozy¢

odpowiednie srodki realizacji oraz oceni¢ dzialania.

Wprowadzenie

Z uwagi na obserwowane od wielu lat zjawisko starzenia si¢ spoteczenstw, znaczaco
wzrasta odsetek 0osob w starszym wieku, a co za tym idzie — wzrasta liczba 0sob cierpigcych na
zespoty otepienne. W 2005 roku w Polsce byto 5,9 mln 0os6b w wieku powyzej 60. roku Zycia,
a wedlug prognoz, w 2030 roku bedzie ich ponad 9 milionéw.

Zgodnie z definicja podang przez Swiatowa Organizacje Zdrowia, choroba Alzheimera
to zaburzenie otgpienne, czyli zespot objawdw spowodowanych chorobg mozgu [1].

Choroba Alzheimera jest schorzeniem neurodegeneracyjnym, spowodowanym
odktadaniem si¢ w mézgu dwoch rodzajow biatek. Sg znane jako beta-amyloid i biatko tau.
Pierwsze z tych biatek, akumuluje si¢ w przestrzeniach migdzykomoérkowych (pomiedzy
neuronami), tworzac blaszki starcze. Natomiast biatko tau odktada si¢ w neuronach. Powoduje
to zaburzenie funkcjonowania neurondw w moézgu. Neurony ulegaja degeneracji I wreszcie

obumierajg. Opisywane zjawisko doprowadza do stopniowego pojawiania si¢ objawow



alzheimerowskich. Obserwuje si¢ korelacj¢ migdzy stopniem degeneracji a progresja choroby
[4].

Choroba Alzheimera to jedna z powszechniejszych chordb neuropsychiatrycznych
dotyczaca gléwnie osob w podesztym wieku. Cechuje jg nieodwracalne uszkodzenie mézgu
(neurodegeneracja). Choroba Alzheimera jest uznawana za najczestszg postaé otgpienia.
Otepienie, demencja (tac. ang. dementia) to ostabienie mozliwo$ci umystowych spowodowane
uszkodzeniem o$rodkowego uktadu nerwowego. Nie jest procesem fizjologicznym
wynikajgcym ze starzenia si¢ organizmu i utrudnia normalne funkcjonowanie bio-psycho-
spoteczne cztowieka.

U pacjentow z Alzheimerem dochodzi do utraty funkcji intelektualnych. Przejawia si¢
to min. wystgpieniem takich zaburzen jak:

e apraksja (uposledzenie precyzyjnych, celowych ruchéw, zaburzenia czucia);
e agnozja (zaburzenie zdolnosci rozpoznawania znanych elementéw otoczenia);

e zaburzenie funkcji wykonawczych [2].

Objawy choroby Alzheimera
Do objawow choroby Alzheimera zaliczamy:

1) Zaburzenia pamigci — poczatek choroby jest podstepny, a tempo progresji zaburzen
otgpiennych powolne. Najwcze$niejszym symptomem, §wiadczacym o pojawieniu si¢
choroby sg zaburzenia pamigci. Chory zapomina o wydarzeniach dziejgcych si¢ na biezaco.
Niepokojacym objawem dla oséb z najblizszego otoczenia jest konieczno$¢ ciaglego
powtarzania mu tych samych informacji. W dalszej fazie uwidacznia si¢ zacieranie sladow
pamieci dawnej 1 zapominanie tego, co wydarzyto si¢ w odlegtej przesztosci. W glebokim
stadium, chory traci zdolno$¢ przypominania sobie podstawowych informacji o wtasnej
osobie, tj. nie pamigta, kim jest, jak si¢ nazywa, gdzie i z kim mieszka, nie rozpoznaje
cztonkow najblizszej rodziny [6].

2) Zaburzenia jezykowe — czgsto pierwszym objawem, na ktory zwracaja uwage pacjenci, jest
tzw. ,,wypadanie slow”. Rezerwuar zasobow slow znacznie si¢ zmniejsza. W glebokim
stadium chory czgsto jest zdolny jedynie do wypowiadania kilku prostych stéw, a nastepnie
tylko sylab 1 dzwiekow [3].

3) Zaburzenia orientacji — pierwszym objawem choroby moga by¢ trudno$ci w prawidtowej
orientacji w terenie. Pacjenci sg zdezorientowani w miejscach obcych, a w miare postepu

choroby takze w miejscach, ktore sg im dobrze znane.
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4)

5)

6)

7)

8)

9)

Zaburzenia koncentracji i uwagi — czesto pierwszg skargg pacjentdow sg trudnosci
w skoncentrowaniu si¢ nad wykonywang aktualnie czynnoscia. Pacjenci twierdza, ze nie
potrafig skupi¢ si¢ nad wybranym zadaniem, a nawet najmniejszy bodziec potrafi ich
rozproszy¢ [7].

Urojenia i omamy — najczestszym rodzajem urojen, ktore wystepuja u chorych
z Alzheimerem, jest przekonanie o niebezpieczenstwie, ktore grozi im ze strony innych
0s0b.

Zaburzenia zachowania i nastroju — pacjenci z chorobg Alzheimera przejawiaja irytacje,
zdenerwowanie oraz niepokoj. Najprawdopodobniej jest to spowodowane ograniczeniami
poznawczymi pacjenta, ktory nie jest w stanie opanowac i zrozumie¢ sytuacji, w ktorej si¢
znajduje [12].

Depresja — chory u ktorego podejrzewamy wystgpienie depresji przejawia: znaczne
obnizenie nastroju, wycofanie, wahania apetytu, nadmierng senno$¢ lub bezsennos$¢,
drazliwos$¢, zmeczenie lub utrate energii.

Niepokoj psychoruchowy i objaw wedrowania — najczesciej pobudzenie psychoruchowe
nasila si¢ w godzinach popotudniowych i wieczornych. Wiaze si¢ to m.in. z tzw. objawem
wedrowania, ktory polega na statym, przymusowym chodzeniu po mieszkaniu, a takze
czesto aktywnych probach wyjscia na zewnatrz [15].

Objaw ,,lustra” 1 ,,telewizora” — dotycza one gldéwnie oséb w zaawansowanym stadium
choroby. Chory, patrzac na swoje odbicie w lustrze, nie rozpoznaje siebie i ,,widzi” obca
osobe, z ktora czesto probuje nawigza¢ kontakt, a nawet staje si¢ wobec niej agresywny.
Sytuacje rozgrywajace si¢ na ekranie telewizyjnym chory moze traktowac jako dziejace si¢

W rzeczywistosci.

10) Zaburzenia snu — w obraz choroby wpisane sg zaburzenia rytmu dobowego. Chory, czgsto

z uwagi na pobudzenie psychoruchowe wystepujace W godzinach wieczornych, zasypia
poZno w nocy 1 $pi nastepnego dnia do godzin potudniowych. Odmiennym problemem jest
przysypianie w ciggu dnia, czg¢ste u chorych z obniZzeniem nastroju, apatycznych
I adynamicznych. Inni chorzy maja silng potrzebe bardzo wczesnego zasypiania i wowczas

wybudzaja si¢ w bardzo wczesnych godzinach porannych [18].

11) Inne problemy ogoélnomedyczne — z uwagi na zaburzenia pamigci chorzy mieszkajacy

samodzielnie, bez catlodobowej opieki, przyjmuja zbyt matg lub zbyt duzg ilo$¢ positkow.
Stan niedozywienia moze by¢ tez zwigzany z trudnosciami W przygotowaniu sobie potraw
petnowarto$ciowych, zawierajacych warzywa, owoce, migso i nabiat. Czgsto chorzy maja

tendencj¢ do spozywania przez caty dzien jednego prostego dania. Odmiennym problemem



staje si¢ nadmierna zachtanno$¢ na jedzenie, wynikajaca z tego, ze chory nie pamig¢ta,
ze przed chwilg jadt positek. Zaréwno jedna, jak i druga sytuacja moga powodowaé
problemy natury ogoélnomedycznej, np. niedokrwisto§¢, hiponatremi¢, hipopotasemig.
Nieprawidtowa dieta z niskg zawarto$cig blonnika oraz mata ilo$¢ przyjmowanych ptynow
prowadza do przewleklych zapar¢ i bolesnych wypréznien. Bol powoduje tendencje

do unikania defekacji, co wtornie prowadzi do nasilenia zaparé [17].

Diagnozowanie choroby Alzheimera

Nie ma jednego sprawdzonego badania, ktore datoby jednoznaczng diagnozg wystapienia
choroby Alzheimera. Zazwyczaj chory oraz jego rodzina zaniepokojona pojawiajacymi si¢
zaburzeniami oraz pogorszeniem stanu zdrowia bliskiej osoby udaja si¢ do lekarza. Zostaje
zebrany dokladny wywiad chorobowy. Wywiad ten dotyczy wystgpujacych objawow,
kolejnosci ich pojawienia si¢, zmian osobowosci chorego oraz jego ogdlnego stanu zdrowia.
Ponadto podczas diagnostyki wazne jest wykluczenie depresji - choroby, ktéra moze dawac
objawy podobne do otgpienia lub pogarsza¢ funkcjonowanie chorego na otepienie [13].
Depresja jest chorobg czesto wystepujaca, ale zwykle dobrze reagujaca na leczenie, dlatego gdy
pada podejrzenie depresji, chory powinien by¢ skonsultowany przez psychiatrg. Leczenie
farmakologiczne moze by¢ podjete tylko przez lekarza i musi by¢ przez niego starannie
nadzorowane i kierowane. Jedynie lekarz moze decydowac o tym, ktory z dostepnych lekow
jest odpowiedni dla danego chorego. Leki moga poprawi¢ czynno$ci psychiczne, takie jak
pamig¢, uwaga i koncentracja. Zanik funkcji poznawczych moze by¢ przynajmniej na pewien
czas powstrzymany. Potrzeba opieki moze zosta¢ odlozona choc¢by o kilka miesigcy dzigki

leczeniu farmakologicznemu [8].

Czynniki ryzyka choroby Alzheimera

Przyczyna tej choroby determinowana jest wieloma czynnikami. Wptywa na nig
oddziatywanie migdzy czynnikami genetycznymi a $Srodowiskowymi, w tym m.in. stylem
zycia, dieta, aktywno$ciag fizyczng 1 nalogami. Uwaza si¢, ze sposob odzywiania zblizony
w sktadzie do diety srodziemnomorskiej ma ochronne dziatanie i sprzyja dtugotrwalemu zyciu
w zdrowiu. PodwyZszone st¢zenie homocysteiny oraz obnizone st¢zenie witaminy B12 moze
posrednio wplywaé na rozwdj choroby Alzheimera. Natomiast zwigkszone spozycie kwasu
foliowego, witaminy C 1 E moze dziata¢ ochronnie. Niekorzystny wptyw na rozwdj procesu
chorobowego odnotowano zaréwno w przypadku zbyt duzej masy ciala, jak i w przebiegu

niedozywienia. Podkresla si¢ réwniez zwiazek pomigdzy naczyniopochodnym uszkodzeniem
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mozgu a rozwojem otepienia. Przemawia za tym fakt, ze odpowiednia dieta, prawidlowy stan
odzywienia, brak cukrzycy, unikanie palenia papierosoOw oraz zwrdcenie uwagi na aktywnos¢
fizyczng odgrywaja istotng role w zapobieganiu nie tylko chorobom ukladu sercowo-
naczyniowego, ale takze choroby Alzheimera. Dane epidemiologiczne dowodza, iz wraz ze
starzeniem si¢ spoteczenstwa czesto$¢ wystgpowania tej choroby bedzie wzrasta¢, tym samym
zwigkszy sie liczba 0s6b niezdolnych do samodzielnego funkcjonowania. Nastepstwem tego

bedzie wzrost obcigzen medycznych, kulturowych i ekonomicznych catego spoteczenstwa [10].

Etapy choroby Alzheimera
W chorobie Alzheimera postepujacej wraz z czasem wyrdznia si¢ nastepujace etapy:

1) Lagodne zaburzenie poznawcze — to symptomy kliniczne odbiegajace od fizjologicznego
procesu starzenia si¢, a zarazem nie stanowiace jeszcze otepienia.

2) Woczesne stadium choroby Alzheimera — to etap charakteryzujacy si¢ pojawieniem
U chorego problemoéw z pamiegcig krotkotrwala, pojawiaja si¢ zaburzenia funkcji
poznawczych, ale nie sg na tyle zaawansowane, zeby pozbawi¢ osobe samodzielnosci.
Coraz czgsciej chory przejawia trudno$ci przy wykonywaniu czynno$ci dnia codziennego.
Ma problemy z podejmowaniem decyzji, nie potrafi si¢ odnalez¢ w nowych sytuacjach,
dodatkowo dochodzg problemy z komunikowaniem si¢. Objawom poznawczym moga
towarzyszy¢ objawy depresyjne, zmiany osobowosci (brak inicjatywy, utrata
zainteresowan, izolowanie si¢, apatia), czy =zaburzenia zachowania w postaci
rozdraznienia, wybuchowo$ci, nadmiernej podejrzliwosci [5].

3) Umiarkowane stadium choroby Alzheimera — w tym etapie pacjent utraca predyspozycje
panowania nad swoim zyciem. Dodatkowo uszkodzona zostaje pamig¢ diugotrwata.
Pacjent nie potrafi przypomnie¢ sobie biezacych wydarzen ani sytuacji z przesztosci.
Narasta dezorientacja w miejscu i czasie. Chory staje si¢ zalezny od pomocy innych nie
tylko przy wykonywaniu wszystkich ztozonych czynnos$ci codziennych, ale niekiedy moze
potrzebowaé¢ pomocy rowniez przy prostych czynnosciach, takich jak kapiel, czy
skorzystanie z toalety.

4) Zaawansowane stadium choroby Alzheimera —brak zdolnoséci umiejetnej komunikacjiz
otoczeniem. Wypowiada jedynie pojedyncze stowa i sylaby. Jego najblizsze otoczenie
staje si¢ obce, nie poznaje rodziny, najblizszych. Dodatkowo dochodza problemy natury
fizjologicznej, zaburzona zostaje czynnos$¢ zwieraczy. W okresie terminalnym chorzy traca

umiejetno$¢ chodzenia, przebywaja w 16zku, nie maja zadnej wiedzy na temat siebie



I otoczenia, wymagajg catkowitej opieki. Przyczyng zgonu najczesciej jest zapalenie ptuc

[9].

Opieka nad pacjentem z choroba Alzheimera

Troska o osobg w podesztym wieku dotyczy problemu, ktory ro$nie wraz ze zwickszajaca
si¢ populacjg osob starszych i schorowanych, pojawiajaca si¢ coraz czgsciej. Okazuje sie,
ze wieloletnia opieka nad pacjentem jest sprawowana w gldwnej mierze przez jego rodzing
(80-90%), a role opickuna zazwyczaj peini kobieta. Podstawowa funkcje spoteczng spetnia
rodzina, ktora realizuje zadania w zakresie wsparcia oraz pielegnacji osob w podesztym wieku.
Choroba starzejgcego sie¢ wspdtmatzonka czy ktéregos z rodzicow wprowadza istotne zmiany
w systemie rodzinnym, a w szczegolnosci w funkcjonowaniu najblizszego opiekuna.
Wystgpienie otepienia w chorobie Alzheimera u kogo$ z rodziny jest dla jego bliskich
dlugotrwatym do$wiadczeniem emocjonalnym. Dla wielu opiekundéw rodzinnych nowa
sytuacja zwigzana z choroba czlonka rodziny wykracza poza mozliwosci adaptacyjne
I wywotuje przewlekty stres. Od samego poczatku choroby, pacjentowi, jak rowniez jego
rodzinie powinna towarzyszy¢ pielegniarka. Jej rola edukacyjna odgrywa znaczaca rolg
w procesie leczenia. Zapewnia poczucie bezpieczenstwa oraz wsparcia psychicznego. Pacjent
na kazdym etapie choroby ma zapewniang odpowiednig jako$¢ zycia. Poza tym przygotowuje
rodzing do opieki nad pacjentem w warunkach domowych oraz wskazuj¢ roézne drogi

rozwigzania problemow [14].

Rola edukacyjna zespolu terapeutycznego

Proces edukacji zdrowotnej sktada si¢ z kilku etapéw. Pierwszym z nich jest
poinformowanie pacjenta oraz jego rodziny o problemach zdrowotnych, ktére beda pojawiac
si¢ wraz z rozwojem choroby. Ta czynnos¢ jest bardzo istotna dla dalszego planu opieki,
poniewaz $wiadomos¢ natury choroby oraz stosowanej terapii przeklada si¢ na uzyskanie
znacznie lepszych wynikéw leczenia. Rola pielggniarek jest uwarunkowana stanem
funkcjonalnym pacjenta i zapotrzebowaniem na profesjonalng opieke. Pielegniarka powinna
zidentyfikowa¢ problemy pacjentow, a takze ich rodziny, okresli¢ cele, ktore nalezy osiagnac,
wdrozy¢ odpowiednie $rodki i oceni¢ dzialania. Wiodacg istota opieki jest przede wszystkim
zachowanie jak najdluzszej niezalezno$ci pacjenta. Opieka pielggniarska w przypadku
pacjentow z problemami w komunikacji werbalnej (jak to jest u pacjentow z chorobg
Alzheimera) musi by¢ indywidualnie dostosowywana do potrzeb pacjenta i zalezna od jego

obecnego stanu zdrowia. W zwiazku z postegpem choroby obserwuje si¢ duze zmiany
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W zachowaniu takich pacjentéw [16]. Pielggniarstwo obejmuje peten zakres dziatan
W dziedzinie pacjentow z demencjag. W zalezno$Sci od nasilenia objawow pomoc jest
przedtuzana i wprowadzane sg dalsze procedury. Pacjent potrzebuje pomocy we wszystkich
sferach zycia. W kategoriach fizycznych nalezy zapewni¢ odpowiednie warunki w celu
wilasciwego funkcjonowania. Pielggniarka powinna asystowaé w zakresie samoopieki,
w zalezno$ci od stopnia dysfunkcji pacjenta. W tym przypadku szczegdlng uwage nalezy
zwrdci¢ na rodzing pacjenta, poniewaz choroba odnosi si¢ réwniez bezposrednio do opiekunow
takiej osoby. Zarowno pacjent, jak 1 jego rodzina powinni otrzymywaé wsparcie
psychologiczne ze strony personelu medycznego. Zadaniem pielggniarki wobec pacjenta
z demencja jest zapewnienie mu poczucia bezpieczenstwa. Pielegniarka powinna uspokajac¢
pacjenta, thumaczy¢ mu to czego nie rozumie, w ten sposdb zmniejszy jego poczucie niepokoju.
To samo tyczy si¢ rodziny pacjenta, jesli wie ona, ze moze polega¢ na zaufanej osobie, oraz
zdaje sobie sprawe z tego, ze w razie pojawienia si¢ probleméw nie pozostanie sama z opieka
nad chorym, to jest o wiele bardziej chetna do wspotpracy, a to rzutuje z kolei na wyniki
leczenia pacjenta. Rola pielggniarek, jesli pojawiaja si¢ problemy w komunikacji w opiece nad
pacjentem, polega na odpowiadaniu na pytania z cierpliwo$cig, nawet jesli udzielono juz
odpowiedzi wigcej niz raz. Jesli chodzi o role edukacyjna, pielegniarka powinna by¢ cierpliwa,
wyrozumiata [20]. Pielggniarka nie moze oceni¢ pacjentow i ich rodzin, poniewaz kazda osoba
w trudnej sytuacji moze zachowywaé si¢ inaczej. Musi posiada¢ umiejetnos¢ stuchania
i dostrzega¢ szczegoly, ktore moga wplywaé na oceng pacjenta. Praca z pacjentami
neurologicznymi powinna opiera¢ si¢ na okre$leniu priorytetéw zwigzanych z opieka
W odniesieniu do konkretnego pacjenta lub grupy pacjentéw z konkretng jednostka chorobowa.
Na podstawie oceny problemu neurologicznego pacjenta i na podstawie interpretacji
wystepujacych objawdw choroby oraz analizy zebranych danych dotyczacych stanu pacjenta,
pielegniarka wskazuje odpowiednie S$rodki, ktore nalezy wdrozy¢ indywidualnie,
a jednoczesnie w holistycznym podejs$ciu. Pielggniarstwo powinno zaspokaja¢ fizyczna,
psychiczng 1 spoteczng sfere pacjenta. Odpowiednio dobrany model opieki pozwala zastosowaé
prawidlowe dziatania pielggnacyjne. Opiekowanie si¢ chorym na chorob¢ Alzheimera jest
niezwykle zlozone. Wymaga pelnego zaangazowania oraz niezbe¢dnej wiedzy ze strony
wszystkich cztonkow zespotu terapeutycznego zajmujacego si¢ pacjentem. Wsparcie ze strony
profesjonalnego zespotu terapeutycznego jest niezwykle wazne. Opieka pielegniarska obejmuje
nie tylko wykonywanie profesjonalnych procedur diagnostycznych, ale takze pomoc

W codziennych czynnosciach, towarzyszeniu, wspieraniu i ksztatceniu pacjenta oraz ich rodzin.



Podnoszenie standardow opieki pielegniarskiej nad osobami starszymi ma fundamentalne

znaczenie dla jakosci zycia pacjentdw, opiekundow i samego zespotu terapeutycznego [19].

Podsumowanie

Podsumowujac, opieka nad pacjentem z rozpoznaniem choroby Alzheimera wymaga
wiedzy 1 umiejetno$ci. W zalezno$ci od tego, na jakim etapie choroby pacjent jest,
zindywidualizowana opiecka powinna by¢ dostosowana do jego potrzeb i dysfunkcji.
Holistyczne podejscie oznacza odpowiednia opieke we wszystkich sferach zycia. Pacjentowi
pomimo towarzyszacych objawoéw i problemow nalezy zapewni¢ odpowiednig jakos¢ zycia.
Rodzina pacjenta roéwniez wymaga wsparcia i poczucia bezpieczenstwa. Pielggniarka
spetniajaca funkcje edukacyjng dla pacjenta z chorobg Alzheimera musi posiada¢ szeroka
wiedz¢ w dziedzinach $ci§le zwigzanych z jednostka chorobowa i posiada¢ umiejetnosci
niezbedne do zachowania nalezytej staranno$ci. Pielegniarka jest zobowigzana do ciaglego
szkolenia w celu poprawy kompetencji. Pielggniarka powinna, poprzez swoje dziatania,
wykazac¢ si¢ profesjonalizmem. Oprécz wiedzy i umiejetnosci musi takze wykazywaé wysokie
kompetencje spoteczne. W kontakcie z pacjentem jest zobowigzana wykazac si¢ cierpliwos$cia,
zrozumieniem 1 wyrozumiato$cig. W pozniejszych stadiach choroby stowny kontakt
Z pacjentem jest bardzo trudny. Personel powinien by¢ w stanie odczyta¢ sygnaty wysytane
przez pacjenta w niewerbalnym kontakcie. Edukacyjna rola pielegniarek powinna mie¢ na celu
zdobycie zaufania zar6wno pacjenta, jak i1 jego rodziny. Powinno to skutkowaé udzieleniem
pomocy pacjentowi, a nie wykonaniem wszystkich czynno$ci za niego. W przypadku choroby
Alzheimera istotne jest zachowanie jak najdtuzej niezaleznosci pacjenta, aby tym samym

poprawi¢ jakos¢ jego zycia [11].
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Streszczenie

Otylo$¢ uznawana jest za epidemi¢ XXI wieku. Ze wzgledu na wiele choréb
towarzyszacych stala si¢ powaznym zagrozeniem zdrowotnym. Od wielu lat prowadzone sa
proby kliniczne w celu wprowadzenia skutecznego leku w terapii otylosci. Zatozeniem
niniejszej pracy jest zaprezentowanie dtugo i krétkoterminowej farmakoterapii stosowanej
w walce z otylosciag. W tym celu przyblizono profil farmakologiczny: Fendimetrazyny,
Benzfetaminy, Dietylpropionionu, jak rowniez Orlistatu, Lorkaseryny, Fenterminy, Naltrexonu

i Liraglutydu.

Wprowadzenie

W ciggu ostatnich dziesigcioleci, zywnos¢, zdrowie ludzi, technologia i medycyna
zmienily si¢ bardzo ze wzgledu na wszechobecna globalng epidemig - otylos¢. Wiele narodow
dotknietych jest ta epidemis, co wiecej, dotyka wszystkich, bogatych i biednych, starych
I mtodych, bez wzgledu na kolor skory. Co trzecia osoba na $wiecie jest otyta lub ma nadwage.
Wiele problemow zdrowotnych jest $cisle zwigzanych z otylo$cig np.: choroba sercowo-
naczyniowa, cukrzyca typu 2, nowotwory.

Co oznacza otylo$¢ lub nadwaga? Wedlug stownika medycznego termin ,,otylo$¢”
oznacza stan, ktory charakteryzuje si¢ nadmiernym gromadzeniem i magazynowaniem thuszczu
w ciele. Stowo "otytos¢" moze by¢ mylone z terminem "nadwaga". Warto wspomnie¢, ze te
dwa pojecia nie oznaczajg tego samego, z racji tego, ze otytos¢ pojawia si¢ z biegiem czasu,
kiedy ciato nie wykorzystuje ilosci otrzymanych kalorii. Osoba otyta gromadzi tak duzo tkanki
thuszczowej, ze moze to mie¢ negatywny wptyw na jej zdrowie. Jesli masa ciata osoby jest
wyzsza 0 20% od przewidzianej normy, uwaza si¢ jg za otyta. Jesli wskaznik masy ciata (BMI)
wynosi od 25 do 29,9, uznaje si¢, ze pacjent ma nadwage. Jesli BMI wynosi 30 lub wigce;,

oznacza to wystepowanie otytosci.



Istotne jest pytanie, dlaczego pojawia si¢ otylo§¢? Bez cienia watpliwosci odpowiedzi
beda roznorodne. Przede wszystkim problemy z waga zwigzane sg z niezdrowa, przetworzong
dieta oraz spozywaniem zbyt duzej ilosci alkoholu. Do rozwoju otylo$ci przyczynia si¢ takze
siedzacy tryb zycia, ktory spowalnia metabolizm. Réwniez brak wystarczajacej ilosci snu
znaczaco zaburza funkcje organizmu, co podwaja ryzyko otylosci. Ostatnim, ale istotnym
czynnikiem nadwagi jest wadliwos¢ genu podatnos$ci na otytos¢ (FTO). Ludzie z rozwinietym
genem FTO majg sktonno$¢ do objadania si¢ thustym i wysokoenergetycznym jedzeniem bez
osiggania stanu sytosci. Dlatego wydaje si¢, ze gen FTO jest skorelowany z otytoscig u ludzi
[1]. W krajach Unii Europejskiej, czestos¢ wystgpowania otytosci podwoita sie zarowno wsrod
mezczyzn, jak i kobiet. Epidemia ta dotyka nie tylko dorostych, ale takze i dzieci. Szacuje sig,
ze 600 milionow dorostych, 13% globalnej populacji, jest otyta. Liczba dzieci objetych
otytoscig wcigz rosnie.

Otylos¢ niesie ze soba ryzyko wystapienia wielu chorob wspoétistniejacych, takich jak:
choroby kardiometaboliczne, demencja, choroby nerek, nowotwory, choroby uktadu
oddechowego, a takze choroby zwyrodnieniowej stawow. Roézne zaburzenia, takie jak
dyslipidemia, udar, niealkoholowe stluszczeniowe zapalenie watroby, cukrzyca typu 2, jak
rowniez choroba pecherzyka zotciowego, nowotwory, choroba niedokrwienna serca
komplikujg zycie ludzi dotknigtych otytoscig. Stanowi to ogromne wyzwania zdrowotne
na przysztos¢. Dzieci z nadwagg maja tendencj¢ do borykania si¢ z cukrzyca typu 2, a takze

chorobg sercowo-naczyniows [2].

Farmakoterapia

Naukowcy pracowali przez dlugi czas, aby stworzy¢ innowacyjne leczenie otytosci.
Niewatpliwie pierwszym krokiem do utraty wagi jest aktywno$¢ fizyczna i zdrowa dieta.
Pacjentom obarczonym problemami z nadwaga zaleca si¢ zmniejszenie spozycia kalorii
(co najmniej 500 kcal dziennie) za pomoca positkow i ¢wiczen fizycznych. Jest to najbardziej
przyjazny dla pacjenta sposob na utrate zbednych kilogramow.

Gdy modyfikacja stylu zycia nie skutkuje, nalezy rozwazy¢ farmakoterapi¢. Kazdy
rodzaj farmakoterapii powinien by¢ dostosowany do indywidualnych potrzeb pacjenta
I zawsze polaczony ze zmiang diety i aktywizacjg trybu zycia. Wyrdozniamy 2 rodzaje

farmakoterapii otytosci: terapi¢ krotkotrwatla i terapie dtugoterminowsa.
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Kroétkoterminowa farmakoterapia

W krétkoterminowej farmakoterapii otytosci wykorzystywane sa leki zmniejszajace
taknienie o dzialaniu osrodkowym. Leki te powoduja wyrzut neuroprzekaznikow do synapsy,
gdzie hamujg ich wychwyt zwrotny w osrodkowym uktadzie nerwowym (OUN). Dzialanie
hamujace  apetyt jest wynikiem nasilenia  przekaznictwa  noradrenergicznego
I dopaminergicznego. Do lekow krotkotrwale stosowanych w leczeniu otytosci zaliczamy:
fenterming, dietylopropion, fendimetrazyne i benzfetaming. Leki te s3 pochodnymi
amfetaminy, ich stosowanie trwa maksymalnie do 8 tygodni. Niestety leki te nie spetnity
poktadanych w nich nadziei, dlatego nie sa stosowane w Europie. Skutkiem stosowanie
krotkoterminowej farmakoterapii otytosci mogg by¢ grozne dzialania niepozadane ze strony
uktadu sercowo-naczyniowego np.: zaburzenia rytmu serca, nasilenie bolow wiencowych,
wzrost ci$nienia te¢tniczego, nadci$nienie plucne. Do dziatan niepozadanych ze strony
osrodkowego uktadu nerwowego (OUN) zaliczymy: bezsennos$¢, wzrost agresji, pobudzenie
psychoruchowe, niepok6j. Jako pochodne amfetaminy moga powodowac uzaleznienie
psychiczne. Leki te wchodzg w niebezpieczne interakcje z inhibitorami monoaminooksydazy,
trojpierscieniowymi lekami przeciwdepresyjnymi, czy alkoholem, a takze innymi lekami

zmniejszajacymi taknienie [3].

Dlugoterminowa farmakoterapia

W przypadku pacjentow z cukrzyca, dyslipidemig i chorobami sercowo-naczyniowymi
FDA zatwierdza dlugoterminowa farmakoterapie otylosci. Wsrdd substancji aktywnych
przeznaczonych do dlugotrwatego stosowania w leczeniu otyloSci wyrdzniamy: orlistat,
lorkaseryne, fentermining w polaczeniu z topiramatem, liraglutyd, a takze kombinacje
naltreksonu i bupropionu.

Orlistat, (Xenical, Allie), jest selektywnym inhibitorem lipazy trzustkowej. Enzym ten
odgrywa kluczowa rolg¢ w hydrolizie tluszczu pokarmowego do przyswajalnych kwasow
tluszczowych 1 monoacylogliceroli. Zastosowanie Orlistatu prowadzi do wydalania prawie
30% spozywanego ttuszczu wraz z katem. Od 2007 roku pacjenci moga zakupi¢ Orlistat bez
recepty w dawce 60 mg ( np. preparat ALLI). Lek ten w dawce 120 mg nadal dostepny jest
tylko na recepte [4]. Badanie kliniczne oceniajace skuteczno$¢ orlistatu w leczeniu otytosci
wykazaty, ze lek ten przyjmowany przez 12 miesigcy w dawce 120 mg 3 razy dziennie wraz
Z positkami zawierajacymi thuszcze, w polaczeniu z modyfikacjg stylu zycia (dieta
niskokaloryczna, systematyczny wysitek fizyczny) powoduje utrate masy ciala u osob

Zz nadwaga lub u oséb otytych o okoto 2,89 kg wieksza niz u 0séb po podaniu placebo [5].



Orlistat, wptywajac na profil lipidowy krwi, gospodarke weglowodanowa 1 na ci$nienie
tetnicze moze przyczyniaé si¢ do zmniejszenia wystgpowania ryzyka chordb ukladu sercowo-
naczyniowego. Dowiedziono, ze lek ten wplywa korzystnie na gospodarke lipidowa organizmu
poprzez obnizenie stezenia cholesterolu catkowitego, frakcji LDL, a takze poprawe stosunku
frakcji LDL do HDL [6]. Podczas badan zaobserwowano, ze orlistat u 0osob otytych z cukrzycg
typu 2 moze obnizaé poziom glukozy na czczo, co daje mozliwo$¢ redukcji dawek pochodnych
sulfonylomocznika, metforminy lub insuliny u chorych [7]. Orlistat charakteryzuje si¢ wysoka
tolerancjg wsrod pacjentow. Jego biodostepnos¢ wynosi mniej niz 1% z powodu niktego
wchtaniania jelitowego, a takze silnego efektu pierwszego przejscia. Dziatania niepozadane
dotycza glownie przewodu pokarmowego i nasilaja si¢ po spozyciu wysoko tluszczowych
pokarméw. Zaliczmy do nich dyskomfort w zotadku, plamienie olejowe, naglace parcie na
stolec, tluste stolce, nietrzymanie stolca. Lek ten moze zaburza¢ wchianianie witamin
rozpuszczalnych w thuszczach (A, D, E i K) dlatego zaleca si¢ ich suplementacj¢. Stosowanie
leku jest przeciwwskazane u kobiet w cigzy, a takze w okresie karmienia piersig oraz
w przypadku cholestazy i zespotu zlego wchtaniania. Orlistat przyjmuje si¢ 3 razy dziennie
w dawce 120 mg wraz z positkami [8].

W roku 2012 FDA ocenita pozytywnie dlugoterminowe stosowanie lorkaseryny
(Belvig) w leczeniu otytosci. Lorkaseryna jest agonistg receptora serotoninowego typu SHT2c.
Lek ten przyczynia si¢ do utraty wagi, poniewaz reguluje bilans energetyczny i syto$¢
organizmu cztowieka poprzez aktywacje receptorow 5-HToc w podwzgoérzu. Zaleca sig
przyjmowanie doustnie 10 mg lorkaseryny dwa razy dziennie [9]. Pacjenci, ktorzy stosowali
lek zgodnie z zaleceniami, uzyskali 0 5% lepsze wyniki niz pacjenci otrzymujacy placebo.
Ta znaczgca roznica utrzymywala si¢ przez okres 12 miesiecy [10]. Badania wykazaty, ze
u wigkszosci pacjentow lorkaseryna jest dobrze tolerowana, jednak moze powodowac: bole
glowy, sucho$¢ w ustach, zaparcia, nudnosci, zmgczenie 1 zawroty glowy, a takze zaburzenia
psychiczne. U oso6b z hipoglikemig najczestszymi zdarzeniami niepozadanymi sg: kaszel, bol
plecow, bol gtowy, a takze zmgczenie. Pacjenci leczeni lorkasetyng powinni by¢ monitorowani
pod katem depresji lub mysli samobojczych. Dhugotrwale stosowanie leku moze powodowaé
anomalie zastawkowe, pomimo selektywnosci wobec receptorow 5-HToc [11]. Europejska
Agencja Lekéw (EMA) ze wzgledow bezpieczenstwa nie dopuscita do obrotu lorkaseryny.
Swoja decyzje uargumentowata zbyt wieloma potencjalnymi skutkami ubocznymi takimi, jak:
zaburzenia psychiczne, problemy sercowo-naczyniowe oraz zwigkszeniem ryzyka zachorowan

na raka.
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Qsymia jest nowym, dwuskladnikowym lekiem o przedluzonym uwalnianiu,
stosowanym w dlugoterminowej terapii otytoéci. Lek ten stanowi polaczenie fenterminy
I topiramatu. Fentermina jest pochodng amfetaminy hamujgca apetyt w wyniku nasilania
przekaznictwa noradrenergicznego i1 dopaminergicznego. Dziatanie to powoduje wyrzut
neuroprzekaznikoéw do synapsy i hamuje ich wychwyt zwrotny w OUN [12]. Topiramat jest
lekiem przeciwpadaczkowym stosowanym roéwniez w leczeniu zaburzen afektywnych
dwubiegunowych i atypowej migreny. Lek ten jest modulatorem receptora kwasu
y-aminomastowego. Indukowanie spadku masy ciala moze by¢ wynikiem hamowania
oreksygenicznego przekaznictwa sygnaléw przez glutaminian, co powoduje zwickszenie
zuzycia energii. Qsymia podawana jest doustnie raz dziennie rano. Zaleca si¢ rozpoczgcie
terapii od dawki 3,75 mg /23 mg przez 2 tygodnie, a nastgpnie zmiang na dawke podtrzymujaca
7,5 mg / 46 mg. Badania kliniczne poréwnujace kombinacje topiramatui fenterminy z placebo,
wykazaly, Zze potaczenie leku wraz z modyfikacja diety 1 stylu zycia spowodowato o 5%
wieksza utrate wagi [13]. Do typowych dziatan niepozadanych zwigzanych ze stosowaniem
polaczenia topiramatu i fenterminy zaliczamy: bezsenno$¢, zaparcia, zawroty glowy,
parestezje, zaburzenia smaku i sucho$¢ w jamie ustnej. W przypadku odczuwania mrowienia
(parestezji) nalezy zmniejszy¢ dawke leku. Dzialanie hamujace anhydraze weglanowa tego
potaczenia sprzyja tworzeniu si¢ kamieni nerkowych. Leczenie moze wigzac si¢ ze wzrostem
czestosci akcji serca w spoczynku o 2-5 uderzen na minute, dlatego nalezy monitorowac
czestos$¢ rytmu serca. Leki przeciwpadaczkowe, takie jak topiramat, moga zwigksza¢ ryzyko
wystapienia mysli lub zachowan samobdjczych, natomiast potaczenie topiramatu i fenterminy
moze powodowac zaburzenia nastroju, takie jak depresja 1 lgk. Topiramat i fentermina
sg toksyczne dla ptodu, dlatego przed rozpoczeciem leczeniem nalezy uzyska¢ ujemny wynik
testu cigzowego [14].

Kolejnym lekiem, ktory znalazt zastosowanie w leczeniu otylosci jest litaglutyd. Lek
ten jest uwazany za agoniste receptora glukagonopodobnego peptydu-1 (GLP-1). Poprzez
wpltyw na OUN zwigksza poziom sytosci dzigki czemu zmniejsza spozycie Zywnosci, cO
W rezultacie powoduje utratg masy ciata [15]. Liraglutyd stymuluje indukowane positkiem
wydzielanie insuliny i supresj¢ poziomoéw glukagonu, co poprawia kontrole glikemii [16].
W badaniach klinicznych stwierdzono, ze wyzsza dawka liraglutydu powodowata utrate masy
ciata wigkszg 0 6% w porownaniu do placebo. Zauwazono rowniez, ze pacjenci z cukrzyca typu
2 byli w stanie osiggng¢ znaczng utrat¢ wagi, poniewaz liraglutyd korzystnie wplywa
na dziatanie insuliny oraz funkcjonowanie komorek B trzustki. Stosowny jest raz dziennie jest

w postaci podskornych iniekcji w dawce 3 mg. Lek ten jest dobrze tolerowany przez chorych,



jednak moze wywolywaé nastepujace dziatania niepozadane: nudnosci, hipoglikemie,
biegunke, wymioty, bodle glowy, niestrawno$¢, zmeczenie, zawroty glowy, zaparcia,
hipoglikemig [17].

Potaczenie bupropionu i naltreksonu zostato zatwierdzone jako kompleksowa terapia
przeciwko otylosci przez FDA w 2014 rok pod nazwg Contrave, natomiast w Europie
polaczenie to znane jest jako Mysimba. Naltrekson jest antagonista receptora opioidowego,
ktory zmniejsza apetyt poprzez hamowanie dziatania p-endororfin na szlakach
dopaminergicznych w uktadzie nagrody. Bupropion jest szeroko stosowany w leczeniu
uzaleznienia od nikotyny oraz jako lek przeciwdepresyjny. Jego mechanizm dziatania polega
na zahamowaniu wychwytu zwrotnego noradrenaliny i dopaminy [18]. Sposob dziatania
kombinacji naltreksonu i bupropionu nie jest do konca poznany. Przeprowadzone badania na
zwierzetach sugeruja, ze polaczenie to wptywa na osrodek glodu 1 sytosci w podwzgorzu oraz
mezolimbiczny uktad dopaminergiczny. Jednoczesne potaczenie tych dwdch lekéw prowadzi
do redukcji masy ciata: bupropion pobudza neurony proopiomelanokortyny (POMC), podczas
gdy naltrekson przeciwdziatla efektom autoagresyjnym endogennych opioidow. Badania
kliniczne wykazaty, ze pacjenci otrzymujacy potaczenie bupropionu i naltreksonu uzyskali 5%
wiekszg utrate masy w porownaniu do grupy otrzymujacej placebo [19]. Do najczestszych
dziatan niepozadanych zaliczamy: zaparcia, sucho$¢ w ustach, bole, zawroty glowy, wymioty,
bezsennos¢ 1 biegunki. Bupropion jest lekiem przeciwdepresyjnym dlatego pacjenci powinny
by¢ monitorowani pod katem wystepowania depresji lub mysli samobéjczych. Srodki
antydepresyjne moga pogarsza¢ depresj¢ lub zwigksza¢ czesto$¢ wystepowania samobdjstw u
niektorych osob we wczesnych stadiach leczenia. Naltrekson-bupropion wchodzi w interakcje
z inhibitorami monoaminooksydazy, lekami metabolizowanymi przez cytochrom CYP2D6,
lekami obnizajacymi prog drgawkowy oraz lekami dopaminergicznymi, dlatego kompleksowa
farmakoterapia tymi lekami jest przeciwwskazana u pacjentow z zaburzeniami drgawkowymi,
jadlowstretem psychicznym lub bulimig, alkoholikéw, a takze przyjmujacych leki
przeciwpadaczkowe z grupy benzodiazepin [20].

Innowacyjne leki stosowane w leczeniu otyloSci

Otylo$¢ jest epidemig XXI wieku, dlatego naukowcy poszukuja nowszych, bardziej
skutecznych lekow, ktére beda odgrywaé¢ wazng role w zwalczaniu otylosci 1 chorob
wspotistniejacych. Dziatanie nowych lekoéw, potencjalnie zmniejszajagcych mase ciala,

ukierunkowane jest na OUN. Poprzez nasilenie osrodkowej transmisji noradrenergicznej
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i dopaminergicznej, a takze hamowanie wychwytu zwrotnego noradrenaliny i dopaminy leki
te wywotluje efekt anoreksygenny.

Prowadzone sa réwniez badania nad lekami wptywajacymi na obwodowy uktad
sygnalizowania sytosci 1 0§ moézgowo-jelitowa. W regulacji taknienia, poza OUN, biorg udziat
rowniez mechanizmy obwodowe. Do waznych czynnikow wywotujacych uczucie sytosci
nalezg hormony przewodu pokarmowego, takie jak polipeptyd Y'Y, cholecystokinina, peptyd
glukagonopodobny 1 (GLP-1). Natomiast enterohormonem pobudzajacym apetyt jest m.in.
grelina. Hormony przewodu pokarmowego wptywaja na regulacje przyjmowanego pokarmu,
dziatajac obwodowo w obrebie przewodu pokarmowego, oraz tkanki tluszczowej, jak
I osrodkowo poprzez taczenie si¢ ze swoimi receptorami umiejscowionymi na neuronach jader
podwzgorza [21].

Obiecujacy grupe stanowia leki o dziataniu termogennym. Dzialanie to mozna uzyskac
dzigki pobudzeniu os$rodkowego uktadu adrenergicznego i umiejscowionych na obwodzie
receptorow [z, stymulacji receptoréw leptynowych, czy zwigzkdw pobudzajacych aktywnosé
termogeniny (ludzkiego biatka rozprzggajacego UCPs) [22]. Duzym zainteresowaniem cieszg
si¢ selektywni agoniSci receptora [3 —adrenergicznego. Receptory te umiejscowione
sa W komorkach tkanki tluszczowej. Pobudzenie tych receptorow stymuluje proces
termogenezy w brazowej tkance thuszczowej, a takze rozpad tluszczow w adypocytach biatej
tkanki thuszczowe;.

Wsréd innowacyjnych lekow stosowanych w terapii otyloSci warto wspomnieé¢
o tensofazynie. Lek ten jest inhibitorem wychwytu zwrotnego monoamin. Poprzez
zahamowanie apetytu 1 zwigkszenie termogenezy potencjalnie przyczynia si¢ do zmniejszenia
masy ciata. Tensofazyna moze znalez¢ szczegdlne zastosowanie w terapii otytosci u pacjentow
cierpigcych na chorobg Alzheimera lub Parkinsona.

Kolejnym innowacyjnym lekiem o potencjalnym zastosowaniu w leczeniu otylosci jest
Velneperit. Lek ten jest antagonista receptora Y5. Poprzez bezposredni wpltyw na receptor
zmniejszenie uczucia glodu i kontroluje apetyt. Uwazany jest za jeden z najlepiej tolerowanych
lekow przeciw otytosci. Do dzialan niepozadanych zaliczamy: zapalenie zatok, zakazenie

gornych drog oddechowych i bol gtowy.

Chirurgiczne leczenie otylosci
Chirurgiczne leczenie otylosci jest metoda przeznaczong dla chorych ze wskaznikiem
masy ciata > 40 kg/m?, u ktérych modyfikacja stylu zycia, dieta, psychoterapia i leczenie

farmakologiczne nie przyniosty trwatych rezultatow. Chirurgii bariatrycznej moga by¢ poddani



chorzy o wskazniku masy ciata wynoszacym 35kg/m? jesli stwierdzono u nich wystgpowanie
chordéb towarzyszacych otytosci, np. cukrzycy, nadci$nienia tetniczego, zaburzen gospodarki
lipidowej. Obecnie wyr6zniamy 3 gtdwne rodzaje procedur w chirurgii bariatrycznej. Pierwsza
nazywa si¢ ,,laparoskopowym regulowanym opaskowaniem zotagdka”, podczas ktorego wokot
gornej czgsci brzucha umieszcza si¢ matg opaske. Druga nazywa si¢ ,,regkawowa resekcja
zotadka”, podczas ktorej chirurg usuwa duza czes¢ zoladka. Trzecia nazywa si¢ ,,operacja
pomostowania zotadka”, podczas ktdrej chirurg bezposrednio taczy czes$¢ zoladka z jelitem,

omijajac wigksza czes¢ zotadka i odcinek dwunastnicy [23].

Podsumowanie

Otylo$¢ jest niewatpliwie epidemig XXI w. niosaca narastajaca fale choréb $cisle z nig
zwigzanych. Farmakoterapia jest nieoceniong metoda leczenia problemdéw zwigzanych
Z otylo$cig na calym $§wiecie. Wdrozenie farmakoterapii powinno by¢ S$ciSle zwigzane
ze zmiang diety i aktywizacja trybu zycia. Ze wzgledu na szeroka skale problemu naukowcy

poszukuja nowych, coraz skuteczniejszych rozwigzan w leczeniu otytosci.
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Streszczenie

Obserwujemy rosngca liczbe koronarografii i przezskérnych interwencji wiencowych
(PCI) wykonywanych przy uzyciu dostepu przez tetnice promieniowg. Wyniki wielu analiz
wykazywaly przewage dojsScia promieniowego nad udowym w odniesieniu do czegstosci
powiktan, szybkosci wykonywania procedury, a przez to zmniejszenia narazenia personelu, jak
1 pacjenta na promieniowanie jonizujace, tatwosci pielegnacji rany po zabiegu oraz dtugosci
hospitalizacji. Jednak kazdy zabieg wiaze si¢ z ryzykiem wystgpienia powiklan.
Do najczestszych mozemy zaliczy¢: krwotok lub krwiak w miejscu naktucia, uszkodzenie
struktur przebiegajacych w sasiedztwie tetnicy, powstanie pseudo — tetniaka, zakazenia,
wytworzenie przetok tetniczo - zylnych oraz zakrzepice.

Pacjentka po wykonanej koronarografii z dostepu przez tetnicg promieniowa zglosita
si¢ do Szpitalnego Oddziatu Ratunkowego. Kobieta skarzyta si¢ na narastajacy bol lewej dtoni.
Chorg skierowano na badanie USG Doppler. W badaniu uwidoczniono zakrzepicg tegtnicy
promieniowe] wzdhuz jej catego przebiegu.

Badanie USG Doppler jest metoda z wyboru stluzaca do oceny powiklan
zakrzepowychtetnicy promieniowej. Wczesne, prawidlowe rozpoznanie pozwala na wdrozenie

specyficznego leczenia warunkujacego optymalne rokowanie.

Wprowadzenie

W aktualnej praktyce klinicznej uzyskiwanie dostepu tetniczego jest kwestia niezwykle
istotng. Po pierwsze umozliwia pobranie krwi tetniczej co pozwala na obiektywna ocene
gospodarki kwasowo-zasadowej, preznosci tlenu i dwutlenku wegla. Druga przyczyng
wymagajaca naklucia tgtnic jest uzyskanie dostepu naczyniowego do przeprowadzenia

zabiegdw kardiologii inwazyjnej 1 radiologii zabiegowej. Celem naszej pracy jest
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przedstawienie mozliwych powiklan po wykonanym cewnikowaniu tg¢tnicy promieniowe]
wykonanych w celu przeprowadzenia angiografii tetnic wiencowych (RA-CA —
radialaccesscoronaryangiography) i angioplastyki tych tetnic, oraz szczegétowe omoOwienie
najczestszego powiklania tej procedury jakim jest zamkniecie tetnicy promieniowej (RAO —

radial artery oclussion) [1].

Opis przypadku

65-letnia pacjentka zglosita sie do Szpitalnego Oddzialu Ratunkowego trzy dni
po przeprowadzonym badaniu koronarograficznym z dostepu przez lewg tetnice promieniowa.
Kobieta skarzyla si¢ na narastajacy bol lewej dloni oraz na parestezje w postaci mrowienia.
W badaniu fizykalnym lewej konczyny gornej puls nad tetnica promieniowa byt
niewyczuwalny oraz lewa r¢ka byta zimniejsza od prawej. Badanie USG doppler uwidocznito
zakrzepice tetnicy promieniowej wzdtuz catego jej przebiegu.Ponizej prezentujemy wyniki
badania dopplerowskiego pacjentki (rusunek 1). Dla poréwnania przedstawiamy rowniez

prawidlowy obraz prawej tetnicy promieniowej w badaniu dopplerowskim (rysunek 2).

(@
1L 0.21 cm)|

(c)

1L 0.20cm
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Rysunek 1. Patologiczny obraz tetnicy promieniowej z catkowitym brakiem przeptywu krwi:

(a) przekroj poprzeczny USG Doppler: brak przeptywu w tetnicy promieniowa i zachowany

przeptyw w zytach, (b) przekroj podtuzy brak przeptywu w catym przebiegu badane;j tetnicy
promieniowej, (c) analogiczny obraz w opcji Power Doppler (d) B-flow

Zrédlo: opracowanie wlasne

(@[
1L 0.16 cm|

Rysunek 2. Prawidlowy obraz badania USG tgtnicy promieniowej: (a) przekrdj poprzeczny
USG Doppler drozna tetnica promieniowa (b) przekroj podtuzy prawidlowo wypelniona,
0 prawidlowym przeptywie tetnica promieniowa, (¢) analogiczny obraz w opcji Power
Doppler (d) B-flow

Zrodto: opracowanie wlasne

Dyskusja
Dostep naczyniowy przez tetnic¢ promieniowa i jego powiklania

Dostep przez tetnice udowa jest szeroko stosowany przez kardiologéw, ma to zwigzek
z duzg $rednicg naczynia, tatwos$cig znalezienia tgtnicy oraz dtuga historig wykonywania tego
zabiegu. Jednak wyniki wielu analiz wykazaly, ze dojScie przez tetnice promieniowa niesie

ze sobg mniejsze ryzyko wystapienia powiktan, skraca czas wykonywania zabiegu oraz skraca



dhugos$¢ hospitalizacji [2-4]. Fakty te sprawily iz dostgp promieniowy jest coraz szerzej
stosowanym dost¢pem tetniczym a w wielu osrodkach stanowi podstawowa metodg [4, 5].

Kazda inwazyjna procedura wiaze si¢ z ryzykiem wystgpienia powiktan. W przypadku
niepowodzenia cewnikowania tetnicy promieniowej ponad potowa operatoréw wybiera dostep
przez tetnice udowa, s wykorzystuje kontralateralng tetnice promieniowa. Istnieje rowniez
mozliwo$¢ wykorzystania tetnicy tokciowej lub homolateralnej tetnicy ramiennej [6].

Najczgstszym  powiklaniem wystepujacym w  trakcie cewnikowania tetnicy
promieniowej jest jej reaktywny skurcz. Szacuje si¢, ze ta reakcja moze odpowiada¢ nawet
za 38% niepowodzen zabiegdéw [7]. Powiktanie to moze wystgpowaé w 14.7% wykonanych
zabiegow [8]. Jesli skurcz ten wystepuje w duzym nasileniu manipulowanie cewnikiem staje
si¢ niemozliwe. Prowadzi to réwniez do uszkodzen s$rodblonka co moze sie¢ wigzad
Z wystapieniem powiktan zakrzepowych. Temu powiklaniu mozna zapobiegaé poprzez uzycie
cewnika o adekwatnej $rednicy do warunkow anatomicznych, oraz stosujac hydrofilne
prowadnice. W razie wystapienia tego powiktania zaleca si¢ podanie lekéw spazmolitycznych:
1-5 mg werapamilu czy diltiazemu mozna réwniez rozwazy¢ podanie od 100 do 200 pg
nitrogliceryny [9].

Wystapienie te¢tniakow rzekomych tetnicy promieniowej jest rzadkim powiktaniem
wystepujacym z czgstoscig 0,0003% [10]. Powiklanie to moze pojawié si¢ nawet pare tygodni
po wykonaniu zabiegu. Typowymi objawami $§wiadczacymi o powstaniu pseudotetniaka
sg obrzek i bol. Diagnoza jest stawiana na podstawie badania fizykalnego oraz badania
dopplerowskiego [11]. Powstanie tgtniaka rzekomego wynika z perforacji zmienionej tetnicy.
Przyjmowanie lekoéw przeciwkrzepliwych zwigksza ryzyko wystapienia tego powiktania.
Leczenie wymaga zastosowania kompresji, jesli rozpoznanie zostalo postawione w p6znym
stadium choroby, wskazana jest zwykle interwencja chirurgiczna [12].

Mozliwe jest roéwniez wystapienie powiklan zwigzanych z miejscowym nakiuciem
tetnicy. Krwawienie w miejscu nakhucia jest stosunkowo tatwe do opanowania poprzez ucisk
powierzchownie lezacego odcinka tetnicy. Warto zaznaczy¢ ze to powiktanie wystepuje
znaczaco rzadziej w przypadku korzystania z dostepu promieniowego w pordéwnaniu
z dostepem udowym - 0.05% vs 2.3% [13]. Krwawienie mozemy mie¢ rowniez charakter
podpowieziowy, co prowadzi do powstania krwiakéw. Jest to stosunkowo rzadkie powiktanie
wystepujace z czestoscig ok 0.3%, zazwyczaj ma lagodny przebieg [14]. Badaniem
pozwalajagcym na wykrycie tego powiklania jest badanie dopplerowskie. Nieleczony krwiak

moze doprowadzi¢ do rozwinigcia si¢ zespotu ciasnoty w przedramieniu (ang.
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ForearmCompartmentSyndrome). Nieleczony moze prowadzi¢ do powaznych konsekwencji
Z nieodwracalng martwicg wiacznie [15].
Kolejnemu powiktaniu ktéremu chcemy poswieci¢ wigcej uwagi w kolejnych

rozdzialach jest zamknigcie tetnicy promieniowej (ang. radialarteryocclusion - ROA).

Obraz kliniczny RAO

Obraz kliniczny u pacjentdw z zakrzepica tetnicy promieniowej moze si¢ roznic¢
W zaleznosci od stopnia niedrozno$ci naczynia, jak rowniez wydolnos$ci krazenia obocznego.

Okluzja tetnicy promieniowej spowodowana jej zakrzepicg u wigkszosci pacjentow
przebiega bezobjawowo. Wynika to z podwdjnego zaopatrzenia w krew dtoni i zwykle bogatej
sieci krazenia obocznego: tetnice promieniowe i tokciowe oddaja wiele zespolen, zanim zostang
polaczone w dtoni przez powierzchowne i1 glebokie tuki dtoniowe. W zwigzku z tym jesli
tetnica promieniowa jest niedrozna, doptyw krwi do reki moze by¢ utrzymywany przez
krazenie oboczne, a zakrzepica nie wywotuje objawdéw klinicznych. Przypadki cigezkiego
niedokrwienia konczyny w wyniku niedroznosci tetnicy promieniowej opisano U pacjentow z
niewydolnym krazeniem obocznym [16-19].

Pacjenci cierpiacy z powodu RAO najczesciej skarza si¢ na bol, zmniejszenie sily
mig$niowej, parestezje w postaci mrowienia oraz ozi¢bienie konczyny.

Badanie fizykalne u okoto 2% pacjentéw po RA-CA ujawnia brak wyczuwalnego pulsu
nad t¢tnicg promieniowa we wezesnym okresie po zabiegu, podczas gdy badanie dopplerowskie
wykazuje brak przeptywu u 9% pacjentow. Taka rozbieznos¢ wynika z rozpoznania fatszywie
obecnego pulsu nad tetnicg promieniowg spowodowanego wstecznym przeptywem przez
krazenie oboczne. U okoto polowy pacjentéw dochodzi do samoistnej rekanalizacji, jednakze
cz¢$¢ z nich wymaga zastosowania specjalistycznego leczenia [1].

Niedroznos¢ tetnicy promieniowej jest istotnym powiklaniem wystepujacym po RA-
CA, poniewaz ogranicza ona pozniejsze wykorzystanie tego naczynia jako pomostu w operacji
pomostowania aortalno-wiencowego (CABG) oraz do wytworzenia przetoki tetniczo-zylnej
U pacjentow kwalifikowanych do dializ nerkozastgpczych [1].

Z tego wzgledu diagnostyka niedroznosci tetnicy promieniowej nie powinna opierac si¢
jedynie na badaniu fizykalnym, ale nalezy postugiwa¢ si¢ rdwniez bardziej obiektywnymi

metodami, jak badanie dopplerowskie, czy odwrdcony test Barbeau [1, 20].



Zasady kwalifikacji do zabiegu

W celu zminimalizowania ryzyka wystapienia powiktan zalecana jest ocena wydolnosci
krazenia obocznego w konczynie gornej (ang. dual handcirculation) [20]. Wedlug badania
Bertranda 1 wsp. [6] najwiecej (58,1%) operatoréw ocenia wydolno$¢ krazenia obocznego
przed zabiegiem wykorzystujac test Allena, a jedynie 16,4% stosuje obiektywne metody takie
jak oxymetria/pletyzmografia. Az 23,4% klinicystow nie przeprowadza zadnej oceny.

Test Allena, najcze$ciej wykorzystywany test kliniczny do oceny wydolnosci krazenia
obocznego, polega na nacisnigciu przez badajacego jednoczes$nie te¢tnicy promieniowej
i fokciowej przez na czas okoto 1 minuty. W tym czasie pacjent zaciska pies¢. W efekcie
zmniejsza si¢ ukrwienia reki 1 wystepuje zblednigcie skory. Nastgpnie badany rozluznia pigsc,
a badajacy zwalnia ucisk na te¢tnice lokciowa, pozostawiajac tetnice promieniowa ucisnigta.
Powrdt prawidlowego zabarwienia skory w ciggu 5-10 s wskazuje na prawidtowa wydolnos¢
krazenia obocznego. Pacjenci, ktorzy uzyskali pozytywny wynik testu Allena sg uznawani za
dobrych kandydatow do przeprowadzenia zabiegu z uzyciem dostgpu przezpromieniowego
[20]. Ostatnie badanie, przeprowadzone przez Maniotis i wsp. [21] donoszg jednak
0 mozliwosci bezpiecznego i skutecznego przeprowadzania koronarografii i PCI réwniez
U pacjentdow z negatywnym testem Allena.

Inng, bardziej obiektywna metoda oceny wydolnosci krazenia obocznego jest test
Barbeau’a, ktory polega na pomiarze fali tetna (pletyzmografia) przy uzyciu pulsoksymetru
umieszczonego na kciuku odpowiadajacej konczyny gornej podczas ucisku tetnicy
promieniowej [20].

Badanie dopplerowskie pozostaje najlepsza obiektywng metodg diagnostyczng
pozwalajaca nie tylko na ocen¢ przeptywu w tgtnicach 1 wydajnosci potaczen migdzy nimi, ale
réwniez umozliwiajaca zobrazowanie anatomii, co moze by¢ przydatne przed wykonaniem

zabiegu [1].

Epidemiologia

Dane na temat czgsto§¢ wystepowania zakrzepicy tetnicy promieniowej roéznig si¢
w zalezno$ci od wykorzystywanych metod diagnostycznych oraz od czasu, ktory uplynat
od wykonania zabiegu do przeprowadzenia badania. Metaanaliza przeprowadzona przez
Rashida i in. wykazata, Zze czgsto$¢ wystepowania okluzji tetnicy promieniowej spowodowanej
zakrzepica wynosita 7,7% w ciagu pierwszych 24 godzin i obnizata si¢ z powodu samoistnej
rekanalizacji u czgéci pacjentow do 5,5% 1 miesigc po przeprowadzonym zabiegu. Co ciekawe

wartosci te byly wyzsze u pacjentow poddawanych diagnostycznej angiografii wiencowej
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(8,8%) niz u pacjentdow, u ktorych przeprowadzano PCI (4,5%), co moze by¢ zwigzane
ze standardowym zastosowaniem podwdjnej antyptlytkowej terapii oraz antykoagulantow,
takich jak heparyna lub bivalirudyna w czasie PCI [22]. Czesto$¢ wystgpowania przypadkow
jawnych klinicznie, u ktérych zachodzi potrzeba interwencji lekarskiej jest szacowana na okoto

0,2% pacjentow [13].

Patogeneza

Zakrzepica tetnicy promieniowej jest uznawana za przyczyne okluzji, wystepujacej
pojej cewnikowaniu [1, 22]. Glowne patomechanizmy odpowiedzialne za powstanie
zakrzepicy to zmniejszony przeptyw krwi w naczyniu i uszkodzenie $rodbtonka, ktore
W nastgpstwie powoduje odstonigcie czynnika tkankowego na uktad krzepnigcia krwi. Ucisk
na tetnicg promieniowa zastosowany w celu osiggniecia hemostazy réwniez moze przyczyniac¢
si¢ formowania si¢ skrzepliny poprzez zmniejszenie przeptywu krwi. Zakrzepica powstaje
zazwyczaj w krotkim czasie od cewnikowania, ale u potowy pacjentow w ciggu 1-3 miesigcy
dochodzi do spontanicznej rekanalizacji w wyniku zadzialania mechanizmow
trombolitycznych [1]. Ponadto, kaniulacja tgtnicy promieniowej moze sprzyjaé rozrostowi
warstwy wewnetrznej 1 zwigkszonej grubosci btony $rodkowej, co w konsekwencji prowadzi

do negatywnej przebudowy $ciany tetnicy i dalszych predyspozycji do RAO [1, 23].

Czynniki prognostyczne wystapienia zakrzepicy tetnicy promieniowej

W ciagu ostatniej dekady zidentyfikowano wiele czynnikow prognostycznych dla RAO.
Najwazniejsze z nich to dlugi czas ucisku tetnicy po wykonywanym zabiegu,
za$ najistotniejszych czynnikiem chronigcym jest zastosowanie leczenia przeciwkrzepliwego.
Wsrod innych czynnikow ryzyka wymieniane sa, stosunek $rednicy prowadnicy do $rednicy
tetnicy wigkszy lub réwny 1, pte¢ zenska, czas trwania zabiegu, wielokrotne wymiany cewnika,
niski wskaznik masy ciata (BMI), poziom kreatyniny w surowicy, stosowanie statyn, choroby
tetnic obwodowych, czy cukrzyca.

Modyfikowalne czynniki ryzyka zakrzepicy obejmujg brak do$wiadczenia operatora

I niedostateczne wykorzystanie systemowej lub dotetniczej antykoagulacji [19, 22].

Zapobieganie
Istnieje wiele metod, ktore ograniczajg ryzyko wystgpienia zamknigcia tetnicy

promieniowej. Zastosowanie lekow przeciwkrzepliwych w czasie zabiegu z dostepu



naczyniowego, mozliwe skrocenie czasu ucisku tetnicy, stosowanie nowoczesnych,
miniaturowych cewnikéw zmniejsza ryzyko wystapienie RAO [22].

Rekomendacje The Society for CardiovascularAngiography and Intervention (SCAI)
obejmuja: 1) badanie droznosci tetnicy promieniowej przed zabiegiem oraz podczas pierwszej
wizyty kontrolnej 2) odpowiednig terapi¢ przeciwkrzepliwg w postaci dotetniczego lub
dozylnego podania przynajmniej 50 Ul/kg m.c. lub 5000 Ul heparyny niefrakcjonowanej
(u pacjentow bez przeciwskazan do jej podania) 3) procedury z dostepu naczyniowego powinny
by¢ wykonywane przy uzyciu mozliwie najmniejszych cewnikow 4) po wykonaniu zabiegu
nalezy uzy¢ odpowiedniej, dedykowanej metody hemostazy [24].

Grupa SCAIl zaleca stosowanie heparyny niefrakcjonowej [24]. Inne leki
przeciwkrzepliwe, takie jak biwalirudyna czy warfaryna rowniez byly badane, jednak nie
wykazano wyzszej ich skutecznosci niz heparyn. Z powodu nizszej ceny, heparyny pozostaja
najczesciej stosowang grupa lekow [25].

Przewlekta, doustna terapia warfaryng nie zmniejsza ryzyka wystgpienia zamknig¢cia
tetnicy promieniowej u pacjentow, ktorym w trakcie zabiegéw podano heparyne w zalecane;j
dawce 5 000 UI lub 50 Ul/kg m.c.. Nie jest jednak ustalone, czy pacjenci otrzymujacy
przewlekla terapie przeciwzakrzepowa warfaryng wymagaja dodatkowej dozylnej terapii
przeciwkrzepliwej w celu zminimalizowania ryzyka zamknigcia tetnicy promieniowej [26].

Chandrasekhar 1 in. [27] sugerowali dotetnicze podanie nitrogliceryny przed usuni¢ciem
cewnika. Takie dziatanie moze zmniejszy¢ czgstos¢ wystgpowania RAO. Vuurmansi Hilton
[28] wykazali znaczenie farmakoterapii w potaczeniu z powyzszymi strategiami, co sugeruje,
ze najlepszy efekt daje potaczenie heparyny, nitrogliceryny i werapamilu.

Mimo iz wielkos¢ uzywanych systemow wydaje si¢ korelowac z czesto$cig wystapienia
powiktan, w analizach przeprowadzonych przez Rashid i in. nie zaobserwowano istotnego
statystycznie wzrostu czestoSci wystgpowania zamknigcia tetnicy promieniowej wraz
ze wzrostem srednicy uzywanych cewnikow [22]. Zwrocono jednak uwage na brak informacji
na temat $rednicy naczynia. Wydaje si¢, ze bardziej istotny jest stosunek rozmiaru zestawu
cewnikow do wielkosci naczynia. Mniejsze systemy wydaja si¢ by¢ mniej traumatyczne dla
srodbtonka tetnic, co powinno ograniczy¢ ryzyko wystagpienia RAO. Wazny jest wigc dobor
odpowiedniego dla pacjenta, mozliwie najmniejszego systemu, ktory zapewni prawidtowe
przeprowadzenie zabiegu.

Ryzyko wystapienia zakrzepicy tetnicy promieniowej, zmniejsza Si¢ Wwraz
ze skroceniem czasu ucisku tetnicy po zabiegu oraz zastosowaniem specjalnego opatrunku

nasgczonego kaolinem. Standardowo stosuje si¢ ucisk przez 2 h. W badaniu przeprowadzonym
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przez Politi uzyto dedykowanego opatrunku i skrocono czas ucisku do 15 minut [29].
Zaobserwowano spadek ryzyka wystgpienia zamknigcia tetnicy promieniowej. Zwiekszyla sie

jednak czesto$¢ wystapienia krwawien [22].

Diagnostyka

Bertrand 1 wsp. w przeprowadzonej w 2010 r. ankiecie wykazali, ze mniej niz u potowy
(47,5%) pacjentow oceniano drozno$¢ tetnicy promieniowej przed wypisem ze Szpitala.
Najczesciej (55,2%) wykorzystano do tego badanie pulsu obwodowego, za$ metody
obiektywne, takie jak ocena dopplerowska czy pletyzmografia przeprowadzono odpowiednio
jedynie u 7,1% 1 5,5% pacjentow [6].

Brak wyczuwalnego tetna na tetnicy promieniowej po zabiegu z dostepu z tej tetnicy
moze silnie wskazywac na jej niedroznos¢ (ang. radialarteryoclusion, RAO). Z drugiej strony
badalne tetnienie nie wyklucza rozpoznania RAO. Krazenie oboczne a W szczegdlnosci
krazenie poprzez tetnice migdzykostng przednig moze zasila¢ odcinek t¢tnicy promieniowej
dystalnie od miejsca zamknigcia, co daje ztudne wrazenie droznosci tej tetnicy. Z tego wzgledu
cigzko zdiagnozowa¢ niedroznosci tetnicy promieniowej wykorzystujac do tego jedynie
badanie fizykalne [20].

Podstawowa metoda stuzacg ocenie droznosci tg¢tnicy promieniowej jest badanie
ultrasonograficzne metoda Doppler [3]. Pozwala nam on w krétkim czasie na obiektywng ocene
Srednicy naczynia, predko$ci przeptywu oraz pozwala na okreslenie morfologii $cian tetnicy.
Mozliwa jest rowniez ocena wydolnosci przeptywu krazenia obocznego po ucisnigciu tgtnicy
promieniowej. Banie jest ponadto bezpieczne 1 bezinwazyjne. Obrazowanie powinno by¢
przeprowadzone w dwdch projekcjach poprzecznej 1 podtuzne;.

W celu najprecyzyjniejszej oceny nalezy skorzysta¢ z opcji Power Doppler, ktéra
charakteryzuje si¢ wigksza czutoScig i umozliwia ocen¢ przeptyw roéwniez wtedy, kiedy
naczynia sg male lub gleboko potozone, a w zwigzku z tym sygnat jest staby. Technika nie
ocenia jednak kierunku przeptywu krwi w naczyniu [30].

Prezentacja B-flow jest stosunkowa nowa metodg obrazowania USG, ktéra z ostatnim
czasie zyskata na popularno$ci podczas diagnozowania chorob naczyn obwodowych. Pozwala
ona na tatwe rdéznicowanie pomie¢dzy przeptywem krwi i otaczajagcymi strukturami
sasiadujgcymi, takimi jak $ciana naczynia, skrzeplina, krwiak, czy zastawki w zytach [31].

Ograniczeniem badania USG jest brak wystandaryzowanych  kryteriow

diagnostycznych prawidtowego i nieprawidtowego obrazu. Nie bez znaczenia jest réwniez



subiektywny charakter tego badania, ktore w duzej mierze zalezy od doswiadczenia
badajacego, rodzaju uzywanego sprzetu oraz zastosowanych ustawien.

Nowatorska, szybka i obiecujaca metoda jest obrazowanie skanerem laserowym
doppler, ktory pozwala na szybkie, latwe i bezinwazyjne rozpoznanie zamknigcia tgtnicy
promieniowej po jej cewnikowaniu, w obiektywny, niezalezny od operatora sposob. Skaner
uzywa promienia laserowego niskiej mocy i tworzy kolorowa mape ukrwienia. Technika ta ma
kilka zalet nad tradycyjnymi metodami: 1) przeptyw krwi jest mierzony na catej dtoni,
co pozwala na unikni¢cie btedow pomiarowych spowodowanych rdéznicg osrodkow
W zalezno$ci od miejsca 2) jest szybsza od badania USG Doppler, obecnego standardu
postgpowania 3) jest tatwa do zastosowania 4) nie wymaga bezposredniego kontaktu ze skora,

Co ogranicza wystapienie artefaktow, a takze poprawia higien¢ badania [32].

Dlaczego warto zadbac o droznos¢ tetnicy promieniowej?

Wielu autoréow podkresla, wazno$¢ utrzymania drozno$ci tetnicy promieniowej
po zabiegu angiografii z dostgpu promieniowego [1, 33]. Tgtnica promieniowa moze by¢
W przysztosci ponownie kaniulowana w zwigzku z procedurami np. implantacji stentow
W naczyniach wiencowych. Droznos¢ jest takze wazna dla potencjalnego utworzenia przetoki
tetniczo-zylnej, gdyby zaszla potrzeba zastosowania terapii nerkozastepczej w przypadku
przewlektej niewydolnosci nerek lub dla przeztetniczego pomiaru ci$nienia krwi. Wezesniejsza
niedroznos$¢ tetnicy promieniowej byta rowniez przeciwskazaniem do dostgpu przez tetnice
tokciowej po tej samej stronie. Obecnie badania przeprowadzone przez Kedev i innych
pokazatly, ze doswiadczony radiolog zabiegowy moze bezpiecznie wykona¢ dostep naczyniowy
przez tetnice tokciowa nawet, jesli wczesniej wystgpita niedrozno$¢ tetnicy promieniowej po
tej samej stronie [34]. Agostoni i inni rowniez opisali 6 przypadkow jednoczesnej kaniulacji
tetnic: promieniowej I lokciowej po tej samej stronie bez zadnych powiktan [35].
Opublikowany w 2013 roku konsensus zalecen dotyczacych prowadzenia angiografii
I zabiegdw z dostepu tetniczego podkresla znaczenie badania droznosci tetnicy promieniowe;j

przed wykonaniem zabiegu jak rdwnieZz podczas oceny pacjenta po zabiegu [24].

Uzycie tetnicy promieniowej po RA-CA jako pomostu tetniczy podczas CABG

Tetnica promieniowa jest drugim po tetnicy piersiowej wewnetrznej naczyniem
wykorzystywanym jako przeszczep tetniczy do operacji pomostowania tgtnic wiencowych
(CABG). Jednoczesnie angiografia wiencowa z dostgpem promieniowym (RA-CA) zyskata

popularno$¢ wsrdd kardiologdw 1 jest zalecana jako droga dostepu do koronarografii
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oraz przezskornych interwencji wiencowych wsrdd licznych grup pacjentéw. Jednakze
naktucie tetnicy z nastgpczym wprowadzeniem prowadnicy i cewnika donaczyniowego moze
prowadzi¢ do strukturalnego i funkcjonalnego uszkodzenia tetnicy, a w konsekwencji
wyklucza¢ jej pozniejsze zastosowanie jako wolnego pomostu. Zatem coraz czgstsze
przeprowadzanie RA-CA moze mie¢ niekorzystny wptyw na mozliwos$¢ wykorzystania tetnicy
promieniowej jako przeszczepu w nastepujacym CABG [36].

Kliniczne, angiograficzne i patologiczne rezultaty zastosowania tetnicy promieniowej
jako wolnego pomostu tetniczego w CABG, po uprzednim wykorzystaniu jej do RA-CA
zweryfikowal Kamiya i wsp. [37]. Badanie pokazato, ze przedoperacyjny RA-CA powoduje
rozrost blony wewnetrznej w tetnicach promieniowych i niekorzystnie wptywa na drozno$é¢
wczesnego przeszczepu. Zaobserwowano zmniejszenie czestosci  drozno$ci  tetnicy
promieniowej w grupie z wcze$niejszym RA-CA (RA-CA 77% w pordéwnaniu z grupg

kontrolng - 98%) [37].

Leczenie:

Niedrozno$¢ tetnicy promieniowej zwykle pozostaje bezobjawowa. W wielu
przypadkach moze by¢ leczona zachowawczo. Istniejg jednak sytuacje, w ktorych leczenie jest
konieczne. Wsrod metod postgpowania wyrdzniamy leczenie farmakologiczne i interwencyjne.

1. Stosowanie heparyn drobnoczasteczkowych

Skuteczno$¢ heparyn drobnoczasteczkowych w leczeniu zakrzepicy wiklajacej
jej cewnikowanie zostala potwierdzona przez Zankl i in. Badanie obejmowalo grupe
488 pacjentdow z jednego osrodka, ktorzy byli badani przy uzyciu USG Doppler dzien
po zabiegu z dostgpu przez tetnice promieniowa. Zakrzepica dotyczyla 51 z 488 pacjentow
(10,5%) dzien po zabiegu. 30 (58.8%) miato objawy po stronie dostgpu naczyniowego,
a21(41,2%) nie prezentowato zadnych objawow. Objawowi pacjenci z potwierdzong
W badaniu ultrasonograficznym zakrzepicg otrzymali terapi¢ heparyna niskoczasteczkows.
Zastosowano enoxaparyn¢ lub fondaparynux przez 4 tygodnie. Pacjenci bezobjawowi
nie otrzymali terapii. Po miesiacu 86,7% pacjentow, ktorzy zostali poddani leczeniu, miato
drozna, zrekanalizowang tetnicg promieniowa, w poréwnaniu do 4 (19,1%) bezobjawowych
pacjentdw, ktorzy nie otrzymali leczenia przeciwkrzepliwego [38].

2. Ucisk tetnicy lokciowej

W przypadku szybko wykrytej niedroznosci tetnicy promieniowej proponowang metodg
leczenia, po uprzednim podaniu heparyny, jeszcze w trakcie zabiegu jest ucisk tetnicy

tokciowej po tej samej stronie.



Bernat i in. poréwnywali niedrozno$¢ te¢tnicy promieniowej u pacjentéw ktorym
po zabiegu diagnostycznej koronarografii podano 2000 lub 5000 UI heparyny (dobor dawki byt
losowy). Pomigdzy dwiema grupami nie stwierdzono istotnej réznicy w czestosci
wystepowania niedrozno$ci tetnicy promieniowejw badaniu USG Doppler 3 do 4 godzin
po zabiegu (5.9% vs. 2.9%, P=0.17). W przypadku, kiedy uwidoczniono niedroznos¢ tetnicy
promieniowej, natychmiast stosowano metod¢ leczenia polegajacej na 1-godzinnym ucisku
tetnicy tokciowej po tej samej stronie. Ta prosta, niefarmakologiczna metoda byta skuteczna
i bezpieczna u obu grup pacjentow, jednak jej efekt byt znacznie lepszy w grupie, ktora
wczesniej otrzymata 5000 Ul heparyny. Ryzyko ostatecznego wystapienia niedroznosci tetnicy
promieniowej w tej grupie znaczgco spadto (4.1% vs. 0.8%, P=0.03) [39].

3. Przezskoérne zabiegi naczyniowe

Niedrozno$¢ te¢tnicy promieniowej moze rowniez by¢ leczona przy uzyciu technik
przezskornych. Rekanalizacja tetnicy promieniowej metodami angioplastyki zostata opisana
w licznych badaniach. [18, 40, 41]. Dostep do zamknigtej czgsci mozna uzyskac z dystalnego
do miejsca zamknigcia odcinka, tuku dloniowego lub z tetnicy ramiennej — proksymalnie
od okluzji. [20]

Babunashvil 1 in. opisuja dwa przypadki ponownego wykorzystania wykrzepionej
tetnicy promieniowej [40]. Rekanalizacja zamknigtych przez ponad 24h t¢tnic promieniowych
przy uzyciu hydrofilowego prowadnika 1 odcinkowego poszerzania tetnicy pozwolita zachowac
przeciwlegla tetnice do potencjalnego, ponownego miejsca dostepu naczyniowego lub jako
potencjalny przeszczep naczyniowy (graft), ktory moze by¢ uzyty do zabiegu pomostowania
tetnic wiencowych. Co wigcej, zabiegi przedluzonego udrazniania t¢tnicy promieniowej przy
uzyciu balonu lub stentowanie pozwala na naprawe uszkodzonej w wyniku nakhucia,
rozwarstwionej §ciany tetnicy.

Nalezy jednak porownaé potencjalne zyski z rekanalizacji zamknigtej tgtnicy
z wysitkiem, jakiego wymagaja dodatkowe zabiegi, majac na uwadze, ze zardwno
angioplastyka balonowa jak i1 stentowanie nie moga zapewni¢ dtugoterminowej droznosci
tetnicy promieniowej. Nalezy takze wzig¢ pod uwage mozliwos$¢ przemieszczenia skrzeplin
do innych tetnic przedramienia lub palcow, gdzie przy obecnosci niedostatecznego krazenia
obocznego moga doprowadzi¢ do martwicy. Przemieszczeniu skrzeplin mozna zapobiec
stosujgc specjalne urzadzenia do aspiracji (cewnik aspirujgcy MEDTRONIC lub system
Angiojet, stuzacy do usuwania skrzeplin).

Ruzsa i in. opisujg interwencyjng metod¢ leczenia krytycznego niedokrwienia reki

po zabiegu koronarografii. Zamknigcie te¢tnicy promieniowej zostalo potwierdzone w badaniu
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USG Doppler i podczas cyfrowej angiografii subtrakcyjnej. Tetnica promieniowa zostata
udrozniona dzicki wstecznej rekanalizacji z dostgpu poprzez tuk dloniowy. Po przejéciu
prowadnika, proksymalne miejsce zamknigcia zostalo zaopatrzone stentem uwalniajacym lek,
przy uzyciu rozszerzalnego balonu. Nastepnie dystalny odcinek zamknigcia zostal poddany

angioplastyce balonowej [18].

Podsumowanie

Tetnica promieniowa jest obecnie coraz czesciej wykorzystywanym miejscem dostepu
dotetniczego. Zakrzepica tetnicy promieniowej, prowadzgca do jej niedroznosci jest istotnym
powiktaniem, ktéry co prawda nie zagraza zyciu, ale moze obniza¢ jako$¢ zycia i wigze si¢
z wykluczeniem uzycia tetnicy promieniowej do dalszych interwencji medycznych. W zwigzku
Z tym strategie zapobiegania i wczesnego wykrywania tego powiktania powinny by¢ integralng

czgscig postepowania przy wykonywaniu zabiegéw z dostepu przezpromieniowego.
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Streszczenie

Choroba Ormonda (wtoknienie pozaotrzewnowe) to rzadkie schorzenie przebiegajace z
rozplemem tkanki widknisto-zapalnej wokot struktur przestrzeni zaotrzewnowe;j.

W niniejszej pracy przedstawiono przypadek 56-letniego chorego z wioknieniem
zaotrzewnowym hospitalizowanego w Klinice Reumatologii 1 Uktadowych Choréb Tkanki
Lacznej. Z powodu utrzymujacych si¢ dolegliwosci bolowych podbrzusza i odcinka L-S
kregostupa u chorego wykonano badanie tomograficzne jamy brzusznej i miednicy, ktore
wykazalo patologiczng mase¢ tkankowa wokot aorty brzusznej. W celu wykluczenia procesu
nowotworowego wykonano badanie PET 1 laparotomi¢ diagnostycznga. Badanie
histopatologiczne potwierdzito obecno$¢ rozleglego widknienia z naciekiem zapalnym
W przestrzeni zaotrzewnowej. Dwa miesigce pozniej u chorego wystapita ostra, pozanerkowa
niewydolno$¢ nerek, wymagajaca leczenia nerkozastepczego 1 zalozenia cewnikow
do zwezonych moczowodow. Chory zostal przekazany do Kliniki Reumatologii, gdzie
rozpoczeto leczenie immunosupresyjne.

Celem naszej pracy byto przedstawienie etiologii, czestosci wystepowania oraz obrazu

klinicznego i leczenia choroby Ormonda.

Wprowadzenie

Choroba Ormonda, czyli widknienie zaotrzewnowe (ang. retroperitoneal fibrosis, RF)
to rzadki proces zapalny o nieznanej etiologii, przebiegajacy z rozplemem tkanki widknisto-
zapalnej wokot struktur przestrzeni zaotrzewnowej, w szczegolnosci wokot aorty brzusznej i jej
odgatezien [1].

Schorzenie to zostalo opisane po raz pierwszy w 1905 roku przez francuskiego urologa
Joaquina Albarran (1860-1912). Jednak eponim medyczny, ktory obecnie jest uzywany

honoruje innego lekarza, amerykanskiego urologa Johna Kelso Ormonda (1886-1978), ktory
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w 1948 roku opublikowat szczegdtowy opis choroby w literaturze angielskiej [2]. Kilkanascie
lat pdzniej, w swoich pracach spekulowat, ze choroba ma charakter uktadowy i podobng
patogeneze jak toczen rumieniowaty uktadowy (ang. systemic lupus erythematosus, SLE) czy

twardzina uktadowa.

Epidemiologia

Czestos¢ wystepowania choroby na swiecie wynosi 1-2/100 000 ludnosci [3]. Powyzsze
dane epidemiologiczne dotycza tylko idiopatycznej postaci choroby. Niestety, nie
ma dost¢pnych danych co do czestosci wystepowania tego schorzenia w Polsce. W ostatnich
latach obserwuje si¢ coraz wigcej przypadkéw RF. Najprawdopodobniej jest to zwigzane
z wigksza wykrywalnoscig tej choroby. Szczyt zachorowania przypada na 50-60 rok zycia, choé¢
opisywane sa przypadki choroby u 0s6b ponizej 18 roku zycia [4]. Mezczyzni chorujg trzy razy
czgsciej niz kobiety. Nie ma dowodow, ze pochodzenie etniczne ma wpltyw na ryzyko

zachorowania [1].

Patogeneza

Wyréznia si¢ dwie postacie kliniczne choroby: pierwotng (idiopatyczng) i wtdrna.
Patogeneza idiopatycznego zwldknienia jest niejasna. Jedna z teorii zaproponowana przez
Mitchinson’a 1 Parumus’a sugeruje, ze wtoknienie moze by¢ odpowiedzig na lokalny proces
zapalny toczacy si¢ przeciwko utlenionym lipoproteinom o matej gestosci (LDL) i1 ceroidom,
ktore znajduja si¢ w zmieniono miazdzycowo $cianie aorty [5]. Jednak teoria ta nie wyjasnia
systemowego charakteru choroby, obecno$ci autoprzeciwcial, szczegdlnie przeciwciat
przeciwjadrowych (ang. anti-nuclear antibodies, ANA) oraz wspotwystgpowania choroby
Ormonda z innymi chorobami autoimmunologicznymi tj. SLE czy przewlekte
autoimmunologiczne zapalenie tarczycy (choroba Hashimoto) [6].

Od wielu lat prowadzone sg badania nad rolg czynnikéw genetycznych w patogenezie
choroby. Martoran i wsp. sugeruja, ze allel ludzkiego antygenu leukocytarnego HLA-DRB1*03
moze warunkowac zwigkszong podatno$¢ na wystapienie RF. Nalezy nadmieni¢, ze allel ten
spotykany jest w innych chorobach autoimmunologicznych tj. miastenia gravis, SLE, cukrzyca
typu 1, choroba Hashimoto [7].

W wielu przypadkach RF moze by¢ manifestacjg chorob 1gG4-zaleznych (IgG4-RD,
ang. IgG4 — related disease) [8]. Choroby te mogg dotyczy¢ kazdego narzadu, najczesciej
zajmuja trzustke, Slinianki, watrobe 1 przestrzen zaotrzewnowa [9]. Objawem

charakterystycznym jest powigkszenie zajetego narzadu spowodowane obecno$cig



obfitokomorkowego, limfoplazmatycznego nacieku oraz witoknienia. W  badaniu

histopatologicznym wykrywa si¢ plazmocyty 1gG4+, umiarkowang eozynofili¢, zarostowe

zapalenie zyl, charakterystyczny obraz wtoknienia o typie ,,szprych w kole” (ang. storiform
fibrosis) [10]. U 60-70% chorych w surowicy obecne jest podwyzszone stezenie 1gG4 [11, 12].

Wsrod przyczyn wtérnego wioknienia zaotrzewnowego wymienia si¢:

e nowotwory ztosliwe oraz ich przerzuty (rakowiak, chtoniak Hodgkina, chtoniak
nieziarniczy, migsaki, rak jelita grubego, rak piersi, rak gruczolu krokowego i pecherza
moczowego)

e zabiegi chirurgiczne

e radioterapi¢

e leki (metysergid, bromokryptyna, hydralazyna, metyldopa, pochodne ergotaminy, B-
blokery, niesterydowe leki przeciwzapalne — paracetamol, aspiryna) [13], a takze leki
biologiczne (etanercept)

e urazy (krwotok do przestrzeni zewnatrzotrzewnowej)

e dlugotrwalg ekspozycje na azbest [14]

e infekcje (gruzlica, kita, histoplazmoza, promienica, infekcje grzybicze) [15].

W literaturze opisywane sg takze pojedyncze przypadki wystgpowania wtornego RF po
perforacji jelita wywotanej badaniem kontrastowym dolnego odcinka przewodu pokarmowego
[16]. Ponadto RF moze by¢ manifestacja rzadkiej postaci histiocytozy — choroby Erdheima-
Chestera, w przebiegu ktérej dochodzi do nacieczenia komoérkami zapalnymi uktadu kostno-
stawowego, nerwowego, Sercowo-naczyniowego, ptuc i nerek z wtornym zajgciem przestrzeni
zaotrzewnowej [1].

Dodatkowo obserwuje si¢ czestsze wspolwystgpowanie RF z  chorobami
autoimmunologicznymi, takimi jak ziarniniakowato$¢ z zapaleniem naczyn (dawniej ziarniniak
Wegenera), SLE, reumatoidalne zapalenie stawow, zesztywniajace zapalenie stawow

kregostupa.

Objawy kliniczne

Choroba Ormonda ma charakter postgpujacy i prowadzi do zapalenia i widknienia
tkanki zaotrzewnowej oraz nacieczenia tg tkanka struktur tam wystepujacych: zyly glowne;j
dolnej, moczowoddéw, naczyn chtonnych, nerwéw, przewodu zolciowego wspolnego,
dwunastnicy, jelita grubego czy trzustki. Objawy kliniczne uzaleznione sa od lokalizacji

I rozleglosci zmian w przestrzeni zaotrzewnowej. Najczgstszym objawem zglaszanym przez
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pacjentoOw jest tepy, narastajacy bol w obrgbie jamy brzusznej czy okolicy ledzwiowo-
krzyzowej (L-S) promieniujacy do pachwiny czy bocznej czgsci uda, ktdremu towarzysza
objawy ogolne tj. ostabienie, utrata apetyty, stany podgoraczkowe czy spadek masy ciata. [17].
W przypadku nacieczenia moczowodow bol ma charakter kolki nerkowej. Najpowazniejszym
powiktaniem RF jest wodonercze oraz niewydolno$¢ nerek spowodowana obustronnym
zwezeniem moczowodow [18]. Do rzadziej zglaszanych objawow spowodowanych
utrudnionym odptywem krwi zylnej lub chtonki nalezy zaliczy¢ zakrzepice zyt glgbokich

konczyn dolnych, obrzek moszny, zylaki powrdzka nasiennego czy wodniak jadra.

Badania laboratoryjne

Nie obserwuje si¢ swoistych odchylen w badaniach laboratoryjnych. Wczesnymi
wyktadnikami toczacego si¢ procesu zapalnego sa podwyzszone wartosci OB oraz stezenia
CRP obserwowane w 80-90% przypadkow [1]. Wskazniki ostrej fazy sa czesto
wykorzystywane do monitorowania przebiegu choroby, jednak nie zawsze Kkoreluja
z aktywnoscig choroby. Wielu pacjentow ma tagodng lub umiarkowang niedokrwisto$¢,
prawdopodobnie zwigzang z przewleklym stanem zapalanym i/lub przewlekta niewydolnoscia
nerek. U okoto 40-50% pacjentow dochodzi do upo$ledzenia funkcji nerek juz na poczatku
choroby [15]. Najczgstsza nieprawidlowoscia stwierdzang w badaniach immunologicznych jest
wystepowanie przeciwciat ANA w niskim mianie [7]. Inne zaburzenia immunologiczne
to: obecnos¢ czynnika reumatoidalnego (ang. rheumatoid factor, RF IgM), antykoagulantu
toczniowego (ang. lupus anticoagulant, LAC), przeciwciatl antykardiolipinowych (ang.
anticardiolipin antibodies, aCL), przeciwcial przeciwko migéniom gladkim, przeciwciat
przeciwko dwuniciowemu DNA, przeciwcial przeciw cytoplazmie neutrofilow (ang. anti-
neutrophil cytoplasmic antibodies, ANCA) [15]. Autoimmunologiczne zapalenie tarczycy jest
najczestsza chorobg z autoagresji zwigzang z idiopatycznym widknieniem zaotrzewnowym,

dlatego u tych pacjentéw nalezy systematycznie monitorowac funkcje tarczycy [19].

Diagnostyka

Czesto wstepne rozpoznanie stawiane jest na podstawie wywiadu oraz badania
ultrasonograficznego (USG) jamy brzusznej wykonywanego u pacjentdw z pogorszeniem
funkcji nerek. Obraz USG ujawnia zwykle stabo odgraniczong mase wokot aorty brzusznej
bezechowg lub hypoechogeniczng, ktorej towarzyszy jedno- lub obustronne wodonercze.
W celu postawienia ostatecznego rozpoznania konieczne jest wykonanie tomografii

komputerowej (TK) z kontrastem. Badanie to umozliwia ustalenie stopnia wtoknienia oraz



ocen¢ wezlow chlonnych. Miejscowa limfadenopatie obserwuje si¢ w okoto 25% przypadkow
RF [20]. Do innych przydatnych badan obrazowych naleza rezonans magnetyczny (ang.
magnetic resonance imaging, MRI) czy pozytonowa tomografia emisyjna (ang. positron
emission tomography, PET). W wielu przypadkach istnieje konieczno$¢ pobrania wycinkow z
przestrzeni zaotrzewnowej, szczegdlnie u chorych, u ktorych podejrzewa si¢ wtorng przyczyne
RF. Material do badania histopatologicznego mozna pobra¢ przy pomocy biopsji gruboigtowe;j
pod kontrolg TK lub podczas laparotomii diagnostycznej. Drugi sposob pobrania wycinkoéw
jest preferowany u pacjentdw, u ktorych istnieje konieczno$¢ usunig¢cia zmiany z przestrzeni
zaotrzewnowej. Biopsj¢ zmiany nalezy szczegdlnie rozwazy¢ w: nietypowej lokalizacji tkanki
zapalnej (miedniczna, okotonerkowa, okolotrzustkowa), gdy wyniki badan laboratoryjnych
i radiologicznych sugeruja obecnos¢ pierwotnego ztosliwego charakteru zmiany lub zakazenia,
przy duzej zmianie w przestrzeni zaotrzewnowej powodujacej przemieszczenie aorty i naczyn
biodrowych wspoélnych, przy niejednorodnym sygnale zmiany w sekwencji T2-zaleznej
W obrazowaniu metoda MRI [17] oraz przy  niewielkim doswiadczeniu osrodka
w diagnozowaniu RF. Ponadto biopsja zaotrzewnowa jest konieczna w przypadkach braku
reakcji na leczenie steroidami i/lub lekami immunosupresyjnymi. Badanie histopatologiczne
pozwala réwniez na rozpoznanie choroby IgG4-RD. Nalezy pamigta¢, ze wtorne RF moze
rozwing¢ si¢ u chorych z pierwotng chorobg nowotworowa i przybra¢ postaé zespotu
paraneoplastycznego. Dlatego tak wazne jest przeprowadzenie szerokiej diagnostyki

onkologicznej u chorych z RF.

Leczenie

Glownym celem leczenie pierwotnego idiopatycznego RF jest przywrdcenie droznosci
drég moczowych, zahamowanie procesu zapalnego oraz widknienia, a takze zapobieganie
nawrotom choroby. Przy umiarkowanej i cig¢zkiej niedrozno$ci moczowodow leczeniem
pierwszego rzutu jest udroznienie moczowodow przy uzyciu cewnikow typu DJ (ang. double
J) [18]. Glikokortykosteroidy (GKS) sg lekiem pierwszego rzutu, podawane czg¢sto
w skojarzeniu z innymi lekami immunosupresyjnymi tj. tamoksyfen, azatiopryna,
cyklofosfamid, mykofenolan mofetylu, cyklosporyna lub progesteron. Zwykle poczatkowa
dawka prednizonu to 40-60 mg/dobe (0,5-1 mg/kg/dobe, maksymalna dawka 80 mg/dobg),
ktora jest utrzymywana przez 4-6 tygodni. Po tym okresie nalezy stopniowo zmniejsza¢ dawke
do 10 mg/dobe w przeciaggu 2-3 miesiecy. Leczenie nalezy kontynuowaé przez kolejne 12-24
miesigce [21]. Jesli leczenie jest skuteczne dochodzi do ustgpienia objawdw, stopniowej

normalizacji wskaznikow stanu zapalnego oraz regresji zmian w badaniach obrazowych.
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Pacjenci, ktorzy nie zareagowali na leczenie przez okoto cztery tygodnie, powinni otrzymac
dodatkowy lek immunosupresyjny. Niektorzy autorzy rekomendujg terapi¢ predizonem
w skojarzeniu z azatiopryna (w dawce 2,5 mg/kg przez 6 miesigcy, nastepnie 1,5 mg/kg przez
kolejne 6 miesi¢ey) jako pierwszg lini¢ leczenia RF. GKS skutecznie indukujg remisje, lecz
u 24-72% pacjentow dochodzi do nawrotoéw choroby [22]. Niektore doniesienia wskazuja,
ze taczna terapia prednizonem i metotreksatem moze by¢ skuteczna u pacjentéw z czestymi
nawrotami choroby [15]. Mozna jg stosowac tylko u chorych z nieznacznie uposledzong
funkcja nerek (eGFR > 50 ml /min/1,73m?). W niektorych przypadkach, zwtaszcza postaciach
opornych 1 nawrotowych udowodniono skuteczno$¢ leczenia lekiem biologicznym -

rituksimabem (przeciwcialem monoklonalnym anty-CD20).

Opis przypadku

56-letni pacjent, zglosit si¢ do lekarza pierwszego kontaktu z powodu ostabienia,
pogarszajacej si¢ tolerancji wysitku, okresowej dusznosci wysitkowej, ucisku w klatce
piersiowej oraz okresowego bolu okolicy L-S. Przeprowadzono diagnostyke uktadu sercowo-
naczyniowego, zadecydowano o podjeciu dalszej diagnostyki w tym Kierunku. W 2013 roku
nasility si¢ dolegliwosci bolowe okolicy L-S, a takze dotaczyty si¢ napadowe bole miednicy
I podbrzusza oraz biegunka. Badanie histopatologiczne blony sluzowe;j jelita grubego wykazato
przewlekte limfocytarne zapalenie btony $luzowej jelita grubego. Pacjent byl leczony
sulfasalazyna, co ztagodzito objawy ze strony przewodu pokarmowego, nadal wystepowat bol
odcinka L-S kreggostupa. Pod koniec 2013 roku pojawily si¢ u pacjenta zaburzenia erekcji.

W czerwcu 2016 roku wykonano TK jamy brzusznej i miednicy, ktore wykazato
patologiczng mas¢ tkankowa otaczajacg aorte, tetnice biodrowe wspolne, tetnice krezkowa
dolna, zyte gtowng dolng oraz lewy moczowod. W celu wykluczenia procesu nowotworowego,
w lipcu 2016 roku wykonano badanie PET, w ktorym stwierdzono zwigkszone gromadzenie
znacznika w opisywanej tkance. Chorego skierowano na laparotomi¢ diagnostyczng. W trakcie
pobytu w Oddziale Chirurgii stwierdzono wysokie wskazniki stanu zapalnego (CRP >
100 mg/dl). Badanie histopatologiczne potwierdzito obecnos¢ rozlegtego widknienia
Z naciekiem zapalnym ztoZzonym z plazmocytoéw, limfocytow i granulocytéw kwasochtonnych
W przestrzeni zaotrzewnowe;j.

Po dwoch miesigcach od zabiegu, pacjent zglosit si¢ do Szpitalnego Oddziatu
Ratunkowego z powodu skgpomoczu, z bolesnym parciem na pecherz moczowy oraz wysokimi
warto$ciami ci$nienia tetniczego. W USG jamy brzusznej stwierdzono poszerzony uktad

kielichowo-miedniczkowy obu nerek. W badaniach laboratoryjnych stwierdzono cechy ostrej



niewydolno$ci nerek (kreatynina 9,59 mg/dl, K* 6,89 mmol/l, kwasica metaboliczna).
Rozpoczeto hemodializoterapie, nastepnie skierowano chorego do kliniki urologii, gdzie
zatozono cewniki DJ do obu moczowodow.

W grudniu 2016 roku chory byl hospitalizowany w Klinice Reumatologii i Ukladowych
Choréb Tkanki Lacznej. Stwierdzono wowczas podwyzszone parametry stanu zapalnego (CRP
57,93 mg/l, OB 78 mm/h), niedokrwisto$§¢ normocytarng (HGB 8,9 g/dl) oraz podwyzszone
stezenie immunoglobuliny IgG (2079 mg/dl). Wyniki badan immunologicznych: RF IgM, c-
ANCA, p-ANCA, ENA, aCL, LAC pozostawaty w normie, z wyjatkiem wysokich wartosci
aTPO 27750,0 U/m i obecnosci ANA (1:1280, typ swiecenia plamisty). Na podstawie obrazu
klinicznego, wynikow badan obrazowych i laboratoryjnych oraz badania histopatologicznego
ustalono rozpoznanie — choroby Ormonda i autoimmunologicznego zapalenia tarczycy.
Rozpoczeto leczenie immunosupresyjne: glikokortykoidy w pulsach dozylnych oraz
azatiopryng w dawce 100 mg. Po zastosowanym leczeniu uzyskano ustgpienie objawow
og6lnych, bolu plecow, normalizacj¢ funkcji nerek i istotng regresje nacieku zapalnego
W przestrzeni zaotrzewnowej. Obecnie chory pozostaje w stanie dobrym, nie zglasza bélu
plecéw. Parametry stanu zapalnego 1 funkcji nerek pozostajag w normie. Przyjmuje azatiopryne

75 mg oraz prednizon 10 mg.

Dyskusja

Chorobe Ormonda cechuja niespecyficzne objawy kliniczne, a diagnoza stawiana jest
ze znacznym opodznieniem, szczegdlnie w poczatkowych stadium choroby. Duze znaczenie ma
wczesne rozpoznanie choroby, jeszcze przed wystgpieniem powiklan szczegdlnie ze strony
uktadu moczowego. Proces chorobowy moze zajmowac wiele narzadow, co wymaga
zaangazowania lekarzy roznych specjalizacji zarowno w proces diagnostyczny, jak
i terapeutyczny. Na podstawie analizy prac opublikowanych w bazie PubMed dotyczacych
wldknienia zaotrzewnowego mozna stwierdzi¢, ze opisy przypadkow klinicznych choroby
Ormonda pochodzg z r6znych specjalnosci: urologii, nefrologii, reumatologii, chirurgii ogolne;j
1 naczyniowej, ginekologii i potoznictwa.

Weczesna diagnostyka i szybkie wdrozenie leczenia glikokortykoidami i innymi lekami
immunosupresyjnymi stwarzaja szans¢ na regresj¢ zmian zapalnych i zapobiega dalszej

progresji choroby.

Whnioski

1. Choroba Ormonda nie jest choroba kazuistyczna.
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Niecharakterystyczne objawy choroby powoduja, ze schorzenie jest rozpoznawane
ze znacznym opoOznieniem.
Chorzy z choroba Ormonda wymagaja opieki wielu specjalistéw, w tym reumatologa,

nefrologa i urologa.
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Streszczenie:

Cel — celem artykulu jest klasyfikacja oraz przedstawienie rodzajéow endoprotez
kolanowych. Metodologia badania — w artykule zastosowano metode¢ studiow literaturowych.
Wynik — w artykule uporzadkowano wiedz¢ w zakresie klasyfikacji typow i1 rodzajow
endoprotez stosowanych przy wymianie stawu kolanowego oraz przedstawiono po krotce ich

0g6lng charakterystyke.

Whprowadzenie

Coraz wigcej osOb boryka si¢ z problemem niszczenia stawdéw. Proces ten mozna
zahamowac poprzez rehabilitacje, farmakoterapi¢ lub zmiane stylu zycia. Kiedy te rozwigzania
nie pomagaja naturalny staw mozna wymieni¢ na sztuczny, czyli endoprotezg. Zabieg
W wyniku, ktorego wymianie ulega staw to alloplastyka. Szacuje si¢, ze w Polsce przeprowadza
si¢ 40-50 tysiecy alloplastyk stawu kolanowego. Natomiast prognozy statystyczne pokazuja,
ze ciagu najblizszych 20 lat znacznie wzro$nie ilos¢ zabiegéw endoprotezoplastyki stawu
kolanowego. Na pierwszym miejscu wykonywanych zabiegdéw endoprotezoplastyki jest
wymiana stawu biodrowego. Na drugim miejscu znajduje si¢ alloplastyka kolanowa, ktora jest
wykonywana znacznie rzadziej niz alloplastyka biodrowa. Glownym powodem takiego stanu
rzeczy jest koszt endoprotezy kolanowej, ktdry znacznie przewyzsza koszt endoprotezy
biodrowej. Wynika to z faktu, iz przywrdcenie prawidtowych funkcji w stawie kolanowych jest
duzo trudniejsze niz w przypadku stawu biodrowego i1 konieczne sg bardziej zlozone
rozwigzania konstrukcyjne [1]. Aktualnie dostepne na rynku rozwigzania konstrukcyjne
endoprotez kolanowych mozna klasyfikowac ze wzgledu na rézne kryteria.

Celem pracy jest przedstawienie pelnego podziatu endoprotez kolanowych. W wyniku
przegladu literatury zauwazono, ze istnieje potrzeba stworzenia kompendium, w ktéorym

zostanie przedstawiona kompletna klasyfikacja endoprotez stawu kolanowego.



Opis zagadnienia

Staw kolanowy jest niezbedny do prawidlowego funkcjonowania konczyny dolne;j,
a wszelkie uszkodzenia jego elementow maja wplyw na jego ruchy. Odwzorowanie ztozonosci
tych ruchow jest szczegodlnie trudne ze wzgledu na konieczno$¢ tgczenia ruchéw obrotowych
i Slizgowych oraz ze wzgledu na skomplikowang budowe anatomiczng. Duzo trudniej jest

odwzorowac¢ geometri¢ stawu kolanowego niz geometri¢ stawu biodrowego.

\

Rysunek 1. Staw kolanowy widziany od przodu: (A) — ko$¢ piszczelowa, (B) — kos¢ udowa,
(C) — rzepka

Zrédto: opracowanie wlasne

Staw kolanowy przenosi obciagzenie catego ciata i ze wzgledu na to musi taczy¢ ze soba
sprzeczno$ci, czyli przy zapewnianiu stabilno$ci przy duzym obcigzeniu musi jednoczesnie by¢
elastyczny umozliwiajgc duzy zakres ruchomosci. Sity, ktorymi obcigzany bywa staw czgsto
przekraczaja kilkukrotnie cigzar catego ciata. Do oceny ruchow kolana stosuje si¢ modele
biomechaniczne. Opracowane modele opisuja schemat obcigzen stawu podczas wykonywania
réznych czynno$ci takich jak chodzenie czy w czasie wykonywania pozycji takich jak stanie
badz siedzenie [2].

Teoretycznie staw kolanowy posiada 6 stopni swobody, aczkolwiek przemieszczenia
wzgledne kosci udowej i piszczelowej sa minimalne przez co W zasadzie staw kolanowy
to potaczenie o jednym stopniu swobody. Podstawowe ruchy jakie wykonuje staw kolanowy
to zginanie 1 wyprost. Poza tymi ruchami staw kolanowy moze ulega¢ rotacji w osi konczyny

(przywodzenie 1 odwodzenie). Kinematyka ruchoéw endoprotezy zalezy w szczegodlnosci
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od rodzaju jej konstrukcji. W wigkszosci przypadkow ruchomos¢ konczyny nie ulega zmianie,
jednakze przy uzyciu endoprotez zawiasowych staw kolanowy traci mozliwos¢ rotacji
podudzia [3].

Obecnie stosowane endoprotezy stawu kolanowego, umozliwiaja wykonywanie
podstawowych ruchdéw zardwno zgiecia konczyny, jak i jej obrotu. Dlatego tez mozna uznac,
ze odwzorowanie geometryczne stawu kolanowego przez endoprotezy mozna uznaé
za dostateczne. Staw kolanowy jest stawem najczeSciej ulegajgcym urazom i najbardziej
podatnym na wystgpienie wszelkiego rodzaju patologii. Wszelkie uszkodzenia elementow
stawu kolanowego wplywaja na jego prawidtowe funkcjonowanie i komfort zycia cztowieka
poprzez uniemozliwienie swobodnego poruszania si¢ i stania. Wérod schorzen, ktére prowadza
do niszczenia istotnych struktur stawu kolanowego dominuja: choroba zwyrodnieniowa oraz
reumatoidalne zapalenie stawow (RZS) [4]. Sa to choroby, ktérych wspolng cecha jest
niszczenie chrzastki 1 zapalenie btony maziowej. Znaczny procent uszkodzenia stawu
kolanowego jest spowodowany wypadkami komunikacyjnymi a takze nadmiernym
przecigzeniem stawu w czasie uprawiania sportdow wyczynowych. Leczenie dopasowuje si¢
do stopnia zaawansowania schorzenia. W poczatkowym stadium stosuje si¢ leczenie
zachowawcze, czyli nieoperacyjne. W jego sklad wchodzi leczenie farmakologiczne czy
fizykoterapia. W przypadku, gdy nieinwazyjne sposoby leczenia zawodza pozostaje leczenie
operacyjne. Stosowane zabiegi operacyjne to migdzy innymi artroskopia, osteotomie
korekcyjne, usztywnienie stawu oraz endoprotezoplastyka (alloplastyka) czgsciowa Ilub
catkowita.

Alloplastyka jest zabiegiem, ktory polega na wymianie naturalnego stawu na sztuczny.
Ze wzgledu na zasigg operacji mozna wyrdznié:

o alloplastyke czesciowa,
o alloplastyke catkowita.

Podczas czgsciowej alloplastyki wymianie ulega wyltacznie zuzyty przedziatl kolana.
W przypadku, gdy uszkodzeniom ulegnie wigcej niz jeden przedziat, przeprowadza si¢
catkowita endoprotezoplastyke.

Endoprotezoplastyka kolanowa jest zabiegiem na tkankach migkkich, a jego
najwazniejszym zadaniem jest osiggniecie balansu tkanek miegkkich, ktory umozliwia
prawidtowg stabilno$¢ kolana. Endoprotezoplastyka stawu kolanowego polega na usuni¢ciu
uszkodzonych przedziatéw i zastgpieniu ich proteza, ktéra powinna zagwarantowaé ptynna

prace stawu.



Catkowita endoproteza kolanowa sktada si¢ z czterech elementéw: cze$ci udowe;j, ktora
wytwarzana jest ze stopow tytanu (Ti) lub kobaltu i chromu (CoCr), czesci piszczelowej —
réwniez metalowej — najczegsciej wytwarzanej ze stopu kobaltu i chromu, czgéci rzepkowej oraz

wktadki piszczelowej, ktore wykonywane sg z polietylenu o wysokiej gestosci (UHMWPE)
[5].

Rysunek 2. Ogodlna budowa endoprotezy kolanowej: (A) — element udowy, (B) — wktadka
polietylenowa, (C) — element piszczelowy, (D) — element rzepkowy

Zrédto: opracowanie wlasne

Stosowanie stopéw tytanu nowej generacji w endoprotezach catkowitych powoduje
obnizenie cigzaru, co zwigksza komfort pacjenta. Cze$¢ piszczelowa mocowana jest
do wierzchotka goleni. Wktadka polietylenowa tworzy powierzchni¢ no$ng. Zaleta wktadki
wykonanej z polietylenu jest jej elastyczno$¢. Umozliwia ona amortyzacje sit i drgan
powstalych podczas chodzenia czy biegania. Takie rozwigzanie zwigksza komfort poruszania
si¢ pacjenta. Wktadek nie wykonuje sie z ceramiki ze wzgledu na duze obcigzenia wystgpujace
na tym elemencie, co mogloby doprowadzi¢ do szybkiego zniszczenia wkladki. Czg$¢ udowa
mocowana jest do dolnej czesci kosci udowej oraz bruzdy migdzyktykciowej. Natomiast ostatni
element endoprotezy — element rzepkowy — mocowany jest do wewnetrznej powierzchni rzepki
i styka si¢ z koscig udows. Dla procesu tarcia duze znaczenie ma charakter i rodzaj styku.
Na predkos¢ zuzywania wktadki ma wplyw rozktad naciskow pomig¢dzy wspotpracujacymi
elementami. W nowszych rozwigzaniach wktadka polimerowa jest wyprofilowana tak aby

zwieksza¢ powierzchnie styku, dzieki czemu zmniejsza si¢ intensywnos$¢ zuzycia wktadki [1].
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Elementy protezy mozna mocowac roznorako. Przy implantacji mamy do wyboru trzy
techniki mocowania elementow [4]:

e metoda bezcementowa — elementy endoprotezy (z wylaczeniem wktadki) sa osadzane
W kos$ci metodg pressfitowg tzn. bezposrednio dopasowywane i wprasowane w ko$¢,

e metoda cementowa — elementy endoprotezy (z wylaczeniem wktadki) sa mocowane
na kosci z uzyciem tzw. kleju kostnego, czyli szybko wigzacego cementu kostnego,

e metoda hybrydowa (mieszana) — cze$¢ piszczelowa i rzepkowa jest osadzana cementowo,
natomiast cz¢$¢ udowa bezcementowo.

Wybor sposobu mocowania podejmowany jest przez lekarza i w szczegolnosci zalezy
od aktualnego stanu kosci. W przypadku gdy kosci sa kruche, tak jak ma to miejsce
w przypadku reumatoidalnego zapalenia stawow lub osteoporozy, lepiej jest stosowac fiksacje
z uzyciem cementu. W przypadku zastosowania metody bezcementowej mogloby dosé
do obluzowania implantu, a w konsekwencji prawdopodobnie konieczne byloby wykonanie
operacji rewizyjne [6]. W 2016 roku w Polsce najczgsciej stosowano endoprotezy cementowe
(84,64% wszystkich zabiegow).

Zakres wymiany stawu

W przeciwienstwie do stawu biodrowego w przypadku wymiany stawu kolanowego
wymienia si¢ jeden przedzial a nie pigtro. Przy wymianie tylko jednego przedziatu, zastgpuje
si¢ go protezg czgsciows, czyli jednoprzedziatlowsg (unicompartmental, unicondylar).
W przypadku wymiany wigcej niz jednego przedzialu uzywana jest endoproteza calkowita.
Endoprotezy catkowite mozna podzieli¢ na [4]:

e dwuprzedziatowe (bicompartmental) — bez elementu rzepkowego,
e trojprzedziatowe (tricompartmental) — z elementem rzepkowym.

Catkowita endoprotezoplastyka stawu kolanowego jest konieczna, kiedy staw ulega
duzej destrukcji lub konieczna jest operacja rewizyjna [4]. Wedlug niezaleznie wykonanych
raportow w przypadku konieczno$ci wykonania endoprotezoplastyki stawu kolanowego
najczesciej wykonuje si¢ catkowita wymiane stawu kolanowego (TKR). W Australii w prawie
potowie przypadkéw TKR wymienia si¢ rowniez komponent rzepkowy. Zalezy to jednak
glownie od preferencji chirurgdéw w danym kraju. W Norwegii w 2015 roku element rzepkowy
byl wymieniany tylko w 3% przypadkow, a w Danii az w 79% przypadkoéw. Badania wykazaty,
ze TKR bez wymiany czesci rzepkowej niesie za sobg wyzsze ryzyko konieczno$ci wykonania

operacji rewizyjnej. Rozbieznosci dotyczace uzywania elementu rzepkowego w TKR moga



wynika¢ z wczesniejszych doswiadczen z metalowymi komponentami rzepkowymi, ktore

zwigkszaty ryzyko operacji rewizyjne;j.

— Czesciowe Jednoprzedziatowe

Dwuprzedziatowe

— Catkowite

Trojprzedziatowe

Endoprotezy kolanowe
I

Rysunek 3. Podziat endoprotez kolanowych ze wzgledu na obszar wymiany stawu

Zrodto: opracowanie wlasne

Warunkiem zastosowania endoprotezy potowiczej jest ograniczenie zmiany
zwyrodnieniowej do jednego przedziatu (przysrodkowego lub bocznego). Wymienia si¢ wtedy
wylacznie przedziatl uszkodzony. Zabieg implantacji endoprotezy jednoprzedzialowej jest
znacznie mniej inwazyjny niz catlkowita endoprotezoplastyka stawu kolanowego. Gtowna
zaletg takiego rozwigzania jest pozostawienie w stanie nienaruszonym zdrowych obszarow
stawu kolanowego oraz wiezadla krzyzowego. Nalezy jednak zwrdci¢ uwage na fakt, ze
w przypadku endoprotez czesciowych stwierdza sie wigkszy odsetek operacji rewizyjnych,
ktére zazwyczaj polegaja na zatozeniu endoprotezy catkowite;.

Jednymi z obecnie stosowanych endoprotez czesciowych sg protezy saneczkowe
LINK®. W takich implantach najwigeksza koncentracja tarcia wystepuje w wezle styku [5].

Stosuje si¢ je podczas cze$ciowe] wymiany stawu kolanowego (PKR).

Rodzaj stabilizacji

Stosowana stabilizacja jest uzalezniona od wycigcia badz zachowania wigzadta
krzyzowego tylnego (PCL), co jest uzaleznione od stopnia zniszczenia stawu i stanu ukladu
wiezadlowego. Obecnie stosowane w alloplastyce stawu kolanowego systemy protezowe sg

dopasowane do obu ewentualnosci [4]:
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e CR - cruciate retaining — zachowujace PCL,
e PS — posterior stabilized, cruciate sacrificing — poswigcajace PCL.

Przy uzyciu wktadki typu CR, element udowy musi posiada¢ wcigcie na wigzadlo
krzyzowe. Natomiast wktadka typu PS posiada polietylenowe wybrzuszenie, ktore §lizgajac si¢
w elemencie udowym protezy zapewnia stabilno§¢ w plaszczyznie czotowe;.

Nalezy pamigta, ze po wycigciu PCL nie mozna wykorzysta¢ do protezowania
endoprotezy typu CR, lecz tylko PS. W przypadku zachowania PCL zaktada si¢ wylacznie
protezy typu CR. Jezeli powyzsza zasada nie zostanie zachowania, dochodzi do znacznych
zaburzen funkcji stawu kolanowego. Skutkuje to szybszym zuzyciem wykorzystanych
elementow, a nawet obluzowaniem protezy, co moze doprowadzi¢ do przeprowadzenia
operacji rewizyjnej. Badania nie wykazuja jednoznacznej przewagi jednego rozwigzania nad
drugim. Wybor implantu powinien by¢ oparty na preferencji chirurga i istniejacej patologii
wiezadta krzyzowego tylnego. Na korzys$¢ protez CR przemawia zachowanie kosci, bardziej
fizjologiczna kinematyka kolana oraz wigksza stabilizacja protezy. Natomiast wykorzystanie
protezy PS zapobiega translacji kosci udowej w kosci piszczelowej [7]. Poza tym implanty PS
pozwalaja na bardziej anatomiczny ruch kolana. Jednakze ich zwigkszona stabilno§¢ moze
powodowac¢ zwigkszone napr¢zenia na wkladce polietylenowej oraz na powierzchniach
kostnych, co moze skutkowaé zwigkszonym zuzyciem implantu.

Korzystanie z protez PS jest powszechne miedzy innymi w USA. Natomiast w Szwecji

do tej pory preferowano stosowanie implantéw CR.

Stopien swobodnego ruchu stawu

Zastosowanie endoprotezy kolanowej ogranicza swobode ruchu stawu kolanowego.
Zasadniczo wyr6znia si¢ dwa klasyczne rodzaje implantow do wymiany stawu kolanowego:
ruchome i state systemy. Réznica techniczna dotyczy powierzchni slizgowej elementu goérnego
i dolnego endoprotezy. W literaturze mozna sklasyfikowac endoprotezy ze wzgledu na stopien
swobody ruchu stawu. Wyro6znia si¢ [4, 8]:
e protezy niezwigzane,
e protezy czgsciowo zwigzane (ktykciowe, kondylarne),
e protezy calkowicie zwigzane.

Protezy niezwigzane (non-constrained) to w szczegdlnos$ci protezy jednoprzedziatowe.
Stosowane sg w przypadku, gdy brak jest uszkodzen wigzadtowych. W rezultacie staw

kolanowy w celu zapewnienia stabilnosci polega na wiasnych wigzadtach i migs$niach pacjenta.



Jest to gtdwna cecha tej grupy implantow. Geometria komponentu udowego symuluje normalng
anatomi¢ kolana. W pewnym stopniu ograniczajg ruch w jednej lub kilku osiach stawu.
Implanty tego typu s3 jednymi z najcze¢$ciej wykorzystywanaych.

Protezy potzwigzane (semi-constrained) to obecnie najliczniejsza grupa endoprotez.
Dzi¢ki réznorodnym technikom projektowania sg bardziej stabilne niz pozostate konstrukcje.
Budowa elementu piszczelowego takich endoprotez charakteryzuje si¢ krotkim trzpieniem.
Natomiast w elemencie udowym istotng cechg jest brak zawiasu. Jezeli chodzi o wkladke
charakteryzuje si¢ ona wystepowaniem ktykcia. Stosuje si¢ je przy wiekszych destrukcjach
kostnych, gdy wiezadto krzyzowe moze zosta¢ zachowane badz nie. Ograniczenie zakresu
ruchu przy zastosowanie endoprotezy tego typu moze by¢ niewielki lub nawet dos¢ znaczne.
Stosowane s3 nawet w przypadkach znacznych deformacji takich jak koslawo$¢ czy
szpotawosc.

Protezy zwiazane (fully constrained) powoduja ograniczenie ruchu w jednej lub kilku
ptaszczyznach. Miedzy elementami wspolpracujacymi wystgpuje styk o charakterze
powierzchniowym [5]. Budowa elementu piszczelowego charakteryzuje si¢ wystepowaniem
dlugiego trzpienia. Taka proteza sktada si¢ z elementow piszczelowego i udowego, ktore
sg ze soba potgczone za pomocg mechanizmu na zawiasach. Mechanizm ten jest poddany
wiekszej ilo$ci naprezen niz pozostale rozwigzania konstrukcyjne endoprotez przez co jego
zywotno$¢ jest mniejsza. Dlatego tez stosuje si¢ je u starszych pacjentow, u ktorych
przewidywany czas zycia po wszczepieniu implantu jest stosunkowo krotki [6]. W tej grupie
zawieraja si¢ endoprotezy rotacyjno-zawiasowe (rotating hinge), zawiasowe (hinge) oraz
protezy polaczone niezawiasowe (nonhinged linked). Protezy zawiasowe nie pozwalajg na
calkowite obracanie si¢, co prowadzi do nadmiernego napre¢zenia na trzonku implantu przez
co kos¢ wokot wierzchotka trzonka ulega zniszczeniu. Dlatego tez protez zawiasowych raczej
si¢ juz nie stosuje. Zamiast nich uzywa si¢ do implantacji protezy rotacyjno-zawiasowe. Ich
konstrukcja pozwala na obracanie si¢ wokot osi trzonu elementu piszczelowego. Ten typ protez

wigze si¢ z mniejszg liczbg powiktan, takich jak obluzowanie [9].
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Rysunek 4. Podzial endoprotez kolanowych ze wzgledu na zakres swobody ruchu

Zrédlo: opracowanie wlasne

Uzywa si¢ ich gdy kolano jest bardzo niestabilne. Czgsto stosuje si¢ ja jako endoproteze
rewizyjng. Kluczowymi wskazaniami do uzycia endoprotez catkowicie zwigzanych sa resekcje
guza kosci udowej, piszczelowej badz obu, ktore poswiecaja wigezadla poboczne. Wskazaniem
do zastosowania takich protez jest rowniez catkowita niedoczynno$¢ wigzadta lub powazna

destrukcja kosci, ktora wystepuje miedzy innymi w schorzeniach nowotworowych.

Spersonalizowana endoproteza stawu kolanowego

W przypadku wszczepienia catkowitej protezy osobie mlodej nalezy zauwazy¢, ze moze
sie to wigza¢ z nawet kilkukrotng koniecznoécig jej wymiany. Zywotno$¢ endoprotezy mozna
zwigkszy¢ poprzez zaprojektowanie spersonalizowanego implantu (tzw. custom made).
Spersonalizowane endoprotezy wykorzystuje si¢ roéwniez, gdy ze wzgledu na skrajna
deformacj¢ stawu implantacja standardowej endoprotezy jest niemozliwa np. w przypadku
destrukcji kostnej spowodowanej nowotworem czy u 0s6b ze szpotawoscig wrodzong [10].
Nalezy zauwazy¢, ze kazdy staw kolanowy jest inny i kosci, ktore go tworza rdznig si¢ migdzy
soba nie tylko rozmiarem a takze ksztaltem. Implanty custom-made doktadniej odzwierciedlaja
krzywizn¢ danego stawu kolanowego, co pozwala na bardziej anatomiczny ruch kolana.

Niestety rozwigzanie to generuje bardzo wysokie koszty. Projekt spersonalizowane;j
endoprotezy wymaga dostosowania jej do wymiardw anatomicznych pacjenta. W celu
dopasowania jej nalezy dobra¢ parametry geometryczne, ktére umozliwig prawidlowa

biomechanik¢ stawu. Doktadne wymiary uszkodzonego stawu mozna uzyska¢ wykorzystujac



nowoczesne metody obrazowania medycznego takie jak CT (tomografia komputerowa) czy

MRI (rezonans magnetyczny). Na podstawie tych badan mozna zaprojektowa¢ w programie

CAD spersonalizowang protezg. Ogdlnie modelowanie oraz analiza symulacyjna endoprotezy

obejmuje [1, 11]:

e wirtualne odwzorowanie anatomicznego uktadu kostno-stawowego stawu kolanowego
na podstawie badan CT lub MRI,

e model 3D protezy stawu kolanowego,

e analize obcigzen implantu (MES).

Przy wykorzystaniu technologii szybkiego prototypowania mozna wytworzy¢ model
fizyczny kosci 1 zamodelowanej endoprotezy. Otrzymane modele umozliwiaja wykonanie
symulacji rzeczywistej zabiegu endoprotezoplastyki, co ulatwi przeprowadzenie operacji
chirurgicznej w warunkach rzeczywistych. Do wytworzenia endoprotezy anatomicznie
dopasowanej wykorzystuje si¢ systemy CAM oraz obrabiarki sterowane numerycznie.
W przypadku indywidualnie dopasowanej endoprotezy procesy zuzywania si¢ implantu

sa duzo mniejsze niz w gotowych endoprotezach.

Podsumowanie i wnioski

W wyniku przegladu literatury okazuje si¢, ze obecnie wykorzystywane jest wiele
rodzajow endoprotez stawu kolanowego, dzigki czemu mozna je dostosowaé do potrzeb
pacjenta. O wyborze rodzaju i typu protezy decyduja rdézne czynniki w tym m. in.: rodzaj
schorzenia 1 jego rozleglto$¢, typ znieksztatcenia oraz stan stabilizatorow biernych i czynnych
chorego stawu. Ostateczng decyzj¢ co do wyboru stosowanej endoprotezy podejmuje lekarz
przeprowadzajacy zabieg. Udany zabieg w duzym stopniu zalezy od niego oraz od stopnia
opanowania przez niego zakladania danej protezy czy od posiadanego przez niego
doswiadczenia w tego typu zabiegach operacyjnych. We wszystkich omawianych typach
endoprotez stawu kolanowego gtéwnym elementem pary tracej, ktory zapewnia mate opory
tarcia jest wkladka polietylenowa. Zaobserwowano tendencj¢ w konstruowaniu nowszych
modeli endoprotez do stosowania technik majacych na celu oszczedzanie kosci. Ponadto
stosowane obecnie endoprotezy sa coraz lepsze pod wzgledem mechanicznym i sg odporniejsze
na tarcie. Mimo wysokich kosztéw wykonuje si¢ spersonalizowane endoprotezy, ktore sa lepiej

dopasowane do anatomii pacjenta przez co sg dla niego bardziej komfortowe.
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Streszczenie

Pozaszpitalne zapalenie ptuc (PZP) jest jednym z najczestszych problemoéw, z jakimi
spotyka si¢ pediatra w codziennej praktyce. Objawy PZP u dzieci zaleza od wieku, rozleglosci
i cigzkosci procesu zapalnego, jak rowniez od czynnika etiologicznego. Do typowych
symptomow towarzyszacych temu schorzeniu zaliczymy: kaszel, goraczke, dreszcze, zle
samopoczucie oraz duszno$¢. W przypadku zajgcia przez proces zapalny optucnej przeponowej
moga pojawic si¢ objawy brzuszne, takie jak bol brzucha, wymioty, biegunka, czgsto okreslane
jako ,,maska brzuszna” zapalenia ptuc.

W pracy przedstawiono przypadek niespelna 3-letniej dziewczynki, ktora zostala
przekazana na Oddziat Choréb Pluc i Reumatologii Dziecigcej Uniwersyteckiego Szpitala
Dziecigcego w Lublinie ze szpitala powiatowego z powodu boléw brzucha, wymiotow,
goragczki, pokastywania, miernie nasilonej dusznosci oraz zmian zapalnych opisywanych
W badaniu radiologicznym klatki piersiowej. Dziecko kilka miesiecy wczesniej doznato urazu
wielonarzagdowego 1 wymagato hospitalizacji w OIT oraz amputacji konczyny dolnej lewe;.

Pomimo zastosowanej antybiotykoterapii I i II rzutu u dziewczynki nadal utrzymywata
si¢ wyrazna asymetria szmeru pecherzykowego oraz lewostronne stlumienie wypuku.
Zdecydowano o wykonaniu dodatkowych badan obrazowych (USG ptuc, RTG oraz tomografii
komputerowej Kklatki piersiowej) oraz rozszerzeniu diagnostyki laboratoryjnej. Na podstawie
wykonanych badan ustalono ostateczne rozpoznanie — przepuklina przeponowa lewostronna,
prawdopodobnie o etiologii pourazowej.

Celem niniejszej pracy jest podkreslenie wagi prawidtowej identyfikacji objawdw oraz

doktadnej diagnostyki réznicowej w zapaleniu ptuc u dzieci.
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Wprowadzenie

Pozaszpitalne zapalenie ptuc jest jedng z glownych przyczyn chorobowosci wsrod
dzieci 1 0s6b starszych. Zachorowalno$¢ w najwigkszym stopniu dotyczy niemowlat i dzieci
ponizej pigtego roku zycia, u ktorych czg¢stos¢ wystgpowania tego schorzenia wynosi
40 zachorowan/1000/rok [1]. U okoto 6% matych pacjentdow rozpoznaje si¢ co najmniej jeden
epizod zapalenia ptuc w pierwszych dwoch latach zycia [2].

Zgodnie z definicja Swiatowej Organizacji Zdrowia (WHO, World Health
Organization) zapalenie pluc to ostra choroba dolnych drog oddechowych przebiegajaca
z charakterystycznymi objawami Klinicznymi oraz zmianami w badaniu radiologicznym klatki
piersiowej. O PZP moga $wiadczy¢: kaszel, zwigkszona liczba oddechéw, goragczka > 38°C
I zacigganie miedzyzebrzy. U niemowlat dominujagcymi symptomami sg gorgczka, niechec¢ do
jedzenia 1 przy$pieszona liczba oddechow. Eksperci zaznaczaja, ze pozostate objawy kliniczne
sa mato czute i1 specyficzne, aby na ich podstawie rozpozna¢ zapalenie ptuc.

Etiologia zapalenia ptuc u dzieci jest wieloczynnikowa i1 zalezy od wieku, stanu
klinicznego pacjenta, $rodowiska, w ktorym on przebywa, pory roku oraz rozleglosci
i cigzko$ci procesu zapalnego. U miodszych dzieci wigkszo$¢ zapalen ptuc ma etiologie
wirusowa, zas po pigtym roku zycia dominujacg role odgrywaja patogeny bakterii [3].

W zaleznos$ci od czynnika przyczynowego wyrdznia si¢ zapalenie pluc bakteryjne
(typowe 1 atypowe), wirusowe 1 grzybicze. Taki podzial jest jednak mato uzyteczny w praktyce,
poniewaz rzadko mozliwe jest dokladne okreslenie czynnika etiologicznego w momencie
Wlaczenia leczenia. Nalezy réwniez pamigtac, iz u wiecej niz 25% dzieci wystepuje zakazenie
co najmniej dwoma patogenami m.in. S. pneumoniae i M. pneumoniae lub S. pneumoniae
I wirusami. Dlatego eksperci zalecaja, aby przy wyborze empirycznego leczenia opierac si¢ na
wiedzy o aktualnej sytuacji epidemiologicznej z uwzglednieniem wieku pacjenta.

Streptococcus pneumoniae jest najczestsza, ale jednak nie jedyna, przyczyna zapalenia
ptuc u mtodszych dzieci. Ten rodzaj zapalenia pluc charakteryzuje si¢ naglym poczatkiem,
przebiegiem z wysoka goraczka, dreszczami, produktywnym kaszlem, dusznoS$cig, znacznie
podwyzszonymi wskaznikami laboratoryjnymi stanu zapalnego oraz wyraZnymi zmianami
konsolidacyjnymi w badaniu radiologicznym Klatki piersiowej. W przypadku zajecia przez
proces zapalny ophlucnej przeponowej moga pojawic si¢ objawy brzuszne, takie jak bol brzucha,
wymioty, biegunka, czesto okreslane w literaturze medycznej jako maska brzuszna zapalenia
pluc. Czasem objawy ze strony ukladu oddechowego moga by¢ poprzedzone wyzej

wymienionymi objawami brzusznymi, sugerujac objawy ostrego brzucha [1].



Mycoplasma pneumoniae bedaca jedng z najmniejszych bakterii Gram-ujemnych jest
z kolei uznawana za gléwny patogen wywotujacy atypowe zapalenia ptuc, a takze infekcje
u dzieci w wieku szkolnym. Czestos¢ wystepowania mykoplazmatycznych zapalen ptuc waha
sic od 5 do 40% zachorowan na =zapalenia pluc w populacji dziecigcej [4-6].
Po dwutygodniowym okresie inkubacji pojawiajg si¢ pierwsze objawy choroby: zie
samopoczucie, suchy kaszel, bole migsniowe, bdle glowy, podwyzszona temperatura ciata,
czasem katar oraz bol gardta. Przebieg tego typu zapalenia pluc jest zazwyczaj tagodny, jednak
kaszel moze utrzymywac si¢ nawet kilka tygodni.

Zgodnie z zaleceniami ekspertow nieskuteczno$¢ leczenia empirycznego jest
wskazaniem do poszukiwan czynnika etiologicznego, wykonania badan dodatkowych oraz

doktadnej, rozszerzonej diagnostyki réznicowe;.

Opis przypadku

Dnia 27 pazdziernika 2017 roku niespetna 3-letnia dziewczynka zostala przeniesiona
do Kliniki Chorob Ptuc i Reumatologii Dziecigcej Uniwersyteckiego Szpitala Dziecigcego
w Lublinie ze szpitala powiatowego z powodu dolegliwosci bélowych brzucha, wymiotow,
goraczki (do 38,5°C), produktywnego kaszlu, miernie nasilonej duszno$ci oraz zmian
zapalnych opisywanych w badaniu radiologicznym klatki piersiowej. Powyzsze objawy
pojawity si¢ dwa dni wczesniej. Dotychczas dziewczynka przebyta jeden epizod zapalenia pluc
w trzecim miesigcu zycia. Wywiad atopowy osobniczy i rodzinny ujemny. W maju biezacego
roku dziecko uleglo wypadkowi komunikacyjnemu, doznane obrazenia dotyczyly glownie
lewe] polowy ciata: klatki piersiowej, konczyny goérnej oraz dolnej. Dziewczynka wymagata
hospitalizacji w OIT oraz amputacji konczyny dolnej lewej na 2 wysokosci uda. W okresie
od maja do momentu zgloszenia si¢ do szpitala dziecko nie chorowato, co miesiac byto
rutynowo badane przez lekarza rodzinnego.

Przy przyjeciu dziewczynka byta w stanie ogdlnym dos¢ dobrym, wydolna oddechowo
i krazeniowo z saturacjg przezskorng 96% oraz temperaturg ciata 36,8°C. W badaniu
przedmiotowym stwierdzono miarowg akcje serca o czestosci 100/min, 24 oddechy na minute,
nad polami plucnymi ostuchowo wystepowata wyrazna asymetria szmeru pecherzykowego —
ze znacznym $ciszeniem po stronie lewej 1 sttumieniem wypuku nad tym obszarem. W badaniu
palpacyjnym brzuch byl migkki, niebolesny; objawy otrzewnowe oraz objaw Goldflama
i Chelmonskiego byly ujemne. W zakresie pozostatych narzadow i uktadéw nie wykazano

odchylen od stanu prawidlowego.
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Wyniki badan laboratoryjnych byty nastepujace (w nawiasach podano zakresy wartosci
referencyjnych): liczba leukocytow — 9,83 x 10%/ul (5,00-12,00 x 10%/ul); liczba erytrocytow —
4,26 x 10%pl (4,10-5,10 x 10%pl); stezenie hemoglobiny — 12 g/dl (11,0-14,0 g/dl); warto$¢
hematokrytu — 34,2% (35,0-44,0%); liczba ptytek krwi — 302 x 10"3/ul (140-420 x 10"3/ul);
biatko C-reaktywne (CRP) — 2,173 mg/dl (0-0,5 mg/dl); Odczyn Biernackiego — 3 mm
(<12 mm); prokalcytonina (PCT) — 0,02 ng/ml (ujemny <0,5 ng/ml); dodatni antygen
Streptococcus pneumoniae w moczu; przeciwciata IgM przeciw Mycoplasma pneumoniae 3
Index — wynik badania ujemny.

W szpitalu powiatowym w wykonanym na lezaco zdjeciu radiologicznym Klatki
piersiowej, opisano zmiany zapalne w polu $rodkowym phuca lewego. Radiolodzy
Uniwersyteckiego Szpitala Dziecigcego w Lublinie dokonali ponownej oceny RTG klatki
piersiowej z terenu, opisujac zmiany zapalne oraz obecno$¢ ptaszcza odmy po stronie lewej.
Rozszerzono diagnostyke o badanie ultrasonograficzne ptuc, w ktérym w dolnym ptacie pluca
lewego zobrazowano zmian¢ trudng do oceny oraz w jej sasiedztwie niewielki obszar
niedodmo-zapalny z obecnoscia niewielkiej ilosci ptynu w jamie optucnowej.

Na podstawie przeprowadzonego wywiadu, badania przedmiotowego oraz wykonanych
badan dodatkowych rozpoznano pneumokokowe zapalenie ptuc z maska brzuszng. Do leczenia
wiaczono amoksycyling z kwasem klawulanowym.

Po tygodniu stosowanej terapii uzyskano ustgpienie produktywnego kaszlu, bolow
brzucha oraz normalizacj¢ temperatury ciata; podczas hospitalizacji nie obserwowano
wymiotow. Nadal jednak ostuchowo nad ptucem lewym utrzymywato si¢ Sciszenie szmeru
pecherzykowego oraz sttumienie wypuku. Wykonano kontrolne badania laboratoryjne
(w nawiasach podano zakresy wartosci referencyjnych): liczba leukocytow — 6,89 x 10%/ul
(5,00-12,00 x 10%ul); liczba erytrocytow — 3,96 x 10%ul (4,10-5,10 x 105pul); stezenie
hemoglobiny — 11,4 g/dl (11,0-14,0 g/dl); warto$¢ hematokrytu — 32,9% (35,0-44,0%); liczba
ptytek krwi — 238 x 10%/ul (140-420 x 10%/pul); biatkko C-reaktywne (CRP) — 0,103 mg/dl (0-0,5
mg/dl); sod w surowicy — 140 mmol/L (132-145 mmol/L); potas w surowicy — 4,6 mmol/L
(4,10-5,30 mmol/L).

Kontrolne badania przezklatkowe USG ptuc wykazaty catkowita regresj¢ konsolidacji
niedodmowo-zapalnych, natomiast nadal utrzymywatla si¢ trudna do oceny zmiana.

Ustgpienie kaszlu 1 goraczki oraz normalizacja parametréw stanu zapalnego
wskazywaly na poprawe stanu klinicznego dziewczynki, jednak ze wzgledu na utrzymujace si¢
zmiany ostuchowe i niejednoznaczny obraz w badaniu USG phuc zdecydowano o modyfikacji

dotychczasowego leczenia; wlaczono antybiotyk drugiego rzutu, cefalosporyne trzeciej



generacji — Ceftriakson. W kolejnych dniach nie zaobserwowano poprawy w badaniu
przedmiotowym pacjentki, nad lewym polem plucnym nadal utrzymywalo si¢ znaczne
Sciszenie szmeru pgcherzykowego.

6 listopada 2017 r. wykonano kontrolne badanie ultrasonograficzne pluc, w ktorym
uwidoczniono po stronie lewej zmiane o znacznych rozmiarach. W kolejnym badaniu
przeprowadzonym przez radiologow Uniwersyteckiego Szpitala Dziecigcego wysunigto
podejrzenie obecnosci petli jelitowych w lewej jamie optucnowej, zachylki obustronnie bez
ptynu. Badanie RTG klatki piersiowej w pozycji stojacej potwierdzito lewostronng przepukline
przeponowg. W celu ustalenia jakie narzady sg przemieszczone do klatki piersiowej zlecono
tomografi¢ komputerowa. Ostatecznie rozpoznano lewostronng przepukling przeponowa,
z przemieszczeniem do klatki piersiowej zotadka, $ledziony oraz jelit. Po konsultacji
chirurgiczne; dziewczynk¢ w stanie stabilnym przeniesiono do Kliniki Chirurgii
Uniwersyteckiego Szpitala Dziecigcego w Lublinie celem wykonania zabiegu operacyjnego

oraz dalszego leczenia.

Dyskusja i podsumowanie

Przebieg zapalen pluc, mimo wielu mozliwosci diagnostycznych, jest czesto nietatwy
do przewidzenia. Ocena parametrow stanu zapalnego nie jest swoistym wyktadnikiem etiologii
zapalenia pluc, wskazuje jedynie na ciezkos¢ procesu zapalnego. Wedlug ekspertow
najwicksza warto$¢ diagnostyczng u dzieci majg posiew plwociny oraz posiew popluczyn
oskrzelowo-pecherzykowych (BAL). Coraz wigksze nadzieje budzg techniki genetyczne,
gléwnie PCR, ktore jednak ze wzgledu na wysokie koszty ich przeprowadzenia nie sg rutynowo
stosowane. Badacze zaznaczaja, ze u dzieci duzym problemem jest trudno$¢ w uzyskaniu
wiarygodnego materialu do badan mikrobiologicznych. Nierzadko pobranie go wymaga
inwazyjnych procedur [7].

W omawianym przypadku na podstawie wywiadu, badania przedmiotowego oraz
dodatkowych badan diagnostycznych rozpoznano zapalenie pluc o prawdopodobnie etiologii
Streptococcus pneumonie. U dzieci po 5 roku zycia w 70% przypadkow zapalen ptuc izolowane
sg nastepujace bakterie: Streptococcus pneumoniae, Haemophilus influenzae, Moraxella
catarrhalis, Staphylococcus aureus oraz Mycoplasma pneumoniae i Chlamydia pneumoniae
[6]. Ze wzgledu na trudnosci z uzyskaniem u dziewczynki plwociny indukowanej oraz
niemozliwos¢ pobrania poptuczyn oskrzelowo-pecherzykowych zdecydowano o wykonaniu
szybkiego testu wykrywajacego antygen Streptococcus pneumonie w moczu metoda

immunochromatograficzng. Badanie to jest uznawane za alternatywne w oznaczeniu etiologii
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zapalen ptuc 1 odznacza si¢ umiarkowang czuloscig (66%) 1 wysoka swoistoscig (>90%)
wzgledem metody standardowej. Czuto$¢ oznaczenia jest uzalezniona od stopnia nasilenia
choroby i zwigksza si¢ wraz z wiekiem pacjenta. Nalezy jednak pamigtac, ze jego wartos¢ w
populacji pediatrycznej jest niewielka, testy wykrywajace antygen pneumokoka u dzieci dajg
cze¢sto wyniki falszywie dodatnie. Wynika to z faktu, iz blisko 70% zdrowych dzieci jest
nosicielami pneumokokéw w nosogardle [7]. U dziewczynki antygen Streptococcus
pneumoniae w moczu byt dodatni.

Utrzymujagca si¢ wyrazna asymetria szmeru pecherzykowego oraz lewostronne
sttumienie wypuku, bez poprawy po zastosowanej antybiotykoterapii drugiego rzutu wskazaty
na konieczno$¢ rozszerzenia diagnostyki roznicowej. Proces diagnostyczny obejmujacy
migdzy innymi badania obrazowe (USG ptuc, RTG oraz tomografi¢ komputerowa klatki
piersiowej) oraz laboratoryjne pozwolit ustali¢ rozpoznanie — przepuklina przeponowa
lewostronna, prawdopodobnie pourazowa. Kluczowe znaczenie w ustaleniu kierunku
diagnostyki réznicowej odegrat dotychczasowy wywiad chorobowy. Jak wspomniano powyzej
kilka miesigcy wcze$niej mata pacjentka doznata urazu wielonarzadowego. Obrazenia
dotyczyly przede wszystkim lewej potowy ciata — lewej cze$ci klatki piersiowej, lewej
konczyny gornej oraz lewej konczyny dolnej. Dziecko leczone bylo wowczas w Oddziale
Anestezjologii 1 Intensywnej Terapii Dziecigcej Uniwersyteckiego Szpitala Dziecigcego w
Lublinie, gdzie zostato poddane kilku operacjom. W wykonanej wtedy TK klatki piersiowej
opisywano: stluczenie grzbictowej czeSci dolnego ptata phluca lewego, zmniejszenie
powietrznosci ptuca lewego, obecno$¢ ptynu w lewej jamie optucnowej. W RTG klatki
piersiowe] zobrazowano wyzsze ustawienie lewej kopuly przepony, z jej zatarciem. W zadnym
z analizowanych z tego okresu badan nie rozpoznano przepukliny przeponowe;.

Najczgstsza przyczyna przepuklin przeponowych u dzieci jest wada wrodzona
wystepujaca z czestoscig 1: 2000-5000 zywo urodzonych dzieci [8]. Przepuklina przeponowa
pourazowa jest u dzieci kazuistyka. Rzadko zdarzaja si¢ przypadki bezobjawowej lub
skapoobjawowej przepukliny (kaszel, bezdechy, bol za mostkiem). W wigkszosci przypadkow
narzady, ktére przemieszczaja si¢ z jamy brzusznej do klatki piersiowej przez rozerwang
przepone powoduja ucisnigcie ptuc, co moze doprowadzi¢ do cigzkich zaburzen ze strony
uktadu oddechowego i uktadu krazenia — sinicy i dusznos$ci. W omawianym przypadku
dziewczynka byta w bardzo dobrym stanie klinicznym. Mozna przypuszczaé, iz zaadaptowata
si¢ do nowych warunkéw anatomicznych, ktore zaistnialy w jej Klatce piersiowej. Wskazuje
to na efekt stopniowego przemieszczania si¢ narzagdow jamy brzusznej do klatki piersiowej

przez ostabiona, rozrywajaca si¢ przepone.



Urazy przepony najczesciej wynikajg z tepych urazéw brzucha i Klatki piersiowe;j.
W wyniku zadziatania duzej sily na wymienione wyzej okolice ciala, energia urazu zostaje
przeniesiona na przepone¢ i powoduje jej rozerwanie. Przepuklina przeponowa bardzo rzadko
zdarza si¢ po stronie prawej, ze wzgledu na bliskie sgsiedztwo watroby, ktora to pochtania
znaczng cze$¢ energii urazu [9]. Cztery razy czesciej uszkodzenia dotycza lewej koputy
przepony. Najczesciej do klatki piersiowej przemieszcza si¢ zotadek, §ledziona oraz jelita [10].

Rozpoznanie uszkodzenia przepony moze by¢ trudne, kazda nieprawidlowosé
W badaniu radiologicznym klatki piersiowej dotyczaca ksztattu, obrysu przepony powinna by¢
wskazaniem do dalszej diagnostyki w kierunku jej uszkodzen. Badania obrazowe przydatne
w identyfikacji narzadéw przemieszczonych do klatki piersiowej to gldéwnie tomografia
komputerowa oraz rezonans magnetyczny [10]. W RTG Klatki piersiowej jako cech
uszkodzenia przepony nalezy poszukiwaé: wyzszego ustawienia kopuly przepony 1 jej
nieregularnych obrysow, petli jelitowych [9]. Metoda ta obarczona jest jednak z znacznym
stopniu wynikami falszywie ujemnymi. Czestym problemem jest przemieszczony zotadek,
ktory mylony jest z wysokim ustawieniem przepony. Wowczas rozpoznanie moze utatwié
radiologiczna ocena utozenia sondy zotadkowej powyzej poziomu przepony lub podanie $rodka
kontrastowego do zotadka. Duzo wiecej klopotow stwarza radiologiczna ocena urazow prawe;j
koputy przepony [9].

Widoczne na pierwszym rentgenogramie powietrze w rzucie jamy oplucnej,
interpretowane jako odma, moglo by¢ obrazem przemieszczonego do klatki piersiowej zotadka
z banka powietrza [10]. Na tym samym rentgenogramie obserwowano przemieszczenie cienia
tchawicy, ktore odpowiada przesunigciu $rodpiersia w strong prawa, co moglo mie¢ zwigzek
Z obecnoscig trzewi w klatce piersiowej w momencie wykonywania zdjgcia radiologicznego.
Trudno$ci w interpretacji powyzszych zdje¢ wynikaty tez m.in. z faktu, iz badanie bylo
wykonywane w pozycji lezace;j.

Przepona podczas kazdego oddechu wykonuje ruch, co uniemozliwia samoistne
odtworzenie si¢ jej ciaggtosci [10]. Dlatego jedynag skuteczng metoda leczenia przepukliny
przeponowej pourazowej jest interwencja chirurgiczna polegajaca na odprowadzeniu do jamy
brzusznej przemieszczonych trzewi oraz zszyciu uszkodzonej przepony [11].

Po wykonaniu kontrolnego RTG Klatki piersiowej w pozycji pionowej (w trakcie
wykonywania badania matka trzymata dziewczynke przed ekranem aparatu rentgenowskiego)
nie bylo watpliwosci co do rozpoznania przepukliny przeponowej lewostronnej. Na zdjeciu

zobrazowano wysoko podciagnigte, powyzej poziomu przepony petle jelitowe, cienkg $ciane
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zotadka, poziom ptynu w zotagdku. Dokladng identyfikacj¢ narzadow przemieszczonych
do klatki piersiowej ustalono po wykonaniu tomografii komputerowej.

Dane o okolicznos$ciach urazu oraz doktadne badanie przedmiotowe chorego, zaré6wno
jamy brzusznej, jak i klatki piersiowej, moze dostarczy¢ wielu informacji na temat charakteru
urazu oraz potencjalnych jego nastepstw. Zawsze konieczne jest wykonanie zdjecia
rentgenowskiego klatki piersiowej [10]. Po urazie wielonarzadowym, ktérego doznata
dziewczynka w zdjeciu radiologicznym klatki piersiowej opisywano wyzsze ustawienie lewej
koputy przepony z zatarciem jej obrysu. Powyzszy opis powinien by¢ wskazaniem
do poglebienia diagnostyki w kierunku uszkodzen przepony.

Przedstawiony powyzej przypadek niespelna 3-letniej dziewczynki pozwala zwrocié
uwage na to, jak wazne jest wlasciwe postgpowanie diagnostyczne oraz prawidlowa
interpretacja badan radiologicznych. Nalezy pamigta¢, ze jeden maty pacjent moze skrywac
W sobie wigcej niz jedng chorobe. Trudnos$ci stwarza sytuacja, w ktorej wspotistniejace choroby
majg podobny obraz kliniczny oraz kiedy ich symptomy naktadaja si¢ na siebie. W omoéwionym
przypadku ustgpienie objawow zapalenia ptuc po tygodniu stosowanej antybiotykoterapii oraz
bardzo dobry stan kliniczny dziecka moglyby zasugerowaé brak koniecznos$ci dalszej

diagnostyki roznicowej, co opdznitoby rozpoznanie przepukliny przeponowe;.
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Streszczenie

Cukrzyca jest chorobg metaboliczng, ktorej przewlekly przebieg moze prowadzié
do powstawania powiklan w postaci makroangiopatii oraz mikroangiopatii. Retinopatia,
nefropatia, neuropatia oraz stopa cukrzycowa stanowig czeste patologie rozwijajace si¢
w przebiegu cukrzycy. Choroby te istotnie obnizajg jakos$¢ zycia chorego oraz je skracaja,
dodatkowo moga by¢ przyczyna inwalidztwa, prowadzaca do wykluczenia zawodowego.
Retinopatia cukrzycowa dotykajaca znaczng wigkszo$¢ pacjentow w wieloletniej cukrzycy
moze prowadzi¢ do glebokiego uposledzenia wzroku lub nawet do catkowitej utraty widzenia.
Proces ten rozwija si¢ niezaleznie od typu cukrzycy. Wzrasta stale zachorowalnos$¢ na cukrzyce,
dhugos¢ zycia chorych wydtuza sie. W krajach rozwinietych cukrzyca jest gtownym powodem
nieodwracalnej §lepoty. Réwniez w przypadku schylkowej niewydolnosci nerek gléwnym
winowajca tejze patologii jest cukrzyca. Stopa cukrzycowa jest najczgstsza nieurazowa
przyczyna amputacji koniczyny dolnej. Czgsto$¢ wystgpowania neuropatii cukrzycowej rosnie
wraz z wiekiem pacjentéw 1 wraz z czasem trwania choroby jest czestsza w przypadku chorych
na cukrzyce typu 2. Istotna jest $cista kontrola stgzenia glikemii i wykonywanie niezbednych
badan, aby wczes$nie wykry¢ patologiczne objawy 1 wdrozy¢ odpowiednie postgpowanie, ktore

uchroni przed rozwojem nieodwracalnych powiktan.

Wprowadzenie

Cukrzyca to choroba metaboliczna o przebiegu przewleklym charakteryzujaca si¢
przetrwala hiperglikemig. W trakcie jej przebiegu moga wystapi¢ zarowno ostre powiklania jak
1 przewlekte. Powszechna edukacja pacjentow oraz dostepnos¢ do insuliny sprawity, ze obecnie
coraz rzadziej spotykamy si¢ z ostrymi powiktaniami cukrzycCy i coraz rzadziej mozna si¢
Z nimi spotka¢ w praktyce klinicznej. Na aktualno$ci nie traci natomiast problem leczenia

przewlektych powiktan wystepujacych w przebiegu cukrzycy. Stanowi on takze przedmiot
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bardzo intensywnych badan. Przewlekte powiktania cukrzycy typu I sg przyczyng skrécenia
zycia $rednio o 16-20 lat. W przypadku cukrzycy typu Il czas ten wynosi ok 4-6 lat. Powiktania
przewlekte wynikaja z typowych dla cukrzycy zaburzen metabolicznych, na ktére moga

natozy¢ si¢ inne czynniki, niekoniecznie zwigzane z chorobg podstawowa.

Retinopatia cukrzycowa

Retinopatia cukrzycowa to uszkodzenie siatkowki spowodowane zaburzeniami
czynnosci mikrokrazenia [1]. Wystepuja w niej zmiany czynnosciowe oraz morfologiczne
naczyn wlosowatych siatkowki swoiste dla cukrzycy. W momencie znacznego rozwinig¢cia si¢
tych zmian proces ten doprowadza do uposledzenia badz utraty wzroku [9].

Glownym efektem postepujacym efektem retinopatii cukrzycowej jest utrata wzroku.
Osoby obarczone tym schorzeniem majg 25-krotnie wigksze ryzyko $lepoty niz osoby bez
niego [5]. W $wiezo wykrytej cukrzycy typu Il retinopatia jest rozpoznawana u 28-37 proc.
chorych, cukrzycy typu I trwajacej ponad 20 lat u 90% chorych. U oséb powyzej 65 r.z.
retinopatia cukrzycowa wymieniana jest jako gtdbwna przyczyna utraty wzroku [1].

Poczatkowo w retinopatii cukrzycowej wystgpuja niewielkie, nieproliferacyjne zmiany
ograniczajace perfuzj¢ naczyniowa. W bardziej zaawansowanych stadiach dochodzi
do zamknigcia $Swiatta naczyn w siatkowce oraz czgséciej pojawiaja si¢ zmiany proliferacyjne.
Efektem tych zmian jest niedostateczne zaopatrzenie siatkdwki w tlen, czego konsekwencja
jest neoangiogeneza w siatkdéwce oraz na tylnej powierzchni ciata szklistego [2]. Zmiany
proliferacyjne przewaznie powstaja w okolicach konca pierwszej lub poczatku drugiej dekady
trwania choroby. Rozwinigcie si¢ postaci nieproliferacyjnej nie przesadza o rozwoju postaci
proliferacyjnej, jednak wraz ze wzrostem zaawansowania postaci nieproliferacyjnej wzrasta
ryzyko rozwoju postaci proliferacyjnej w ciggu 5 lat. Z tego powodu tak wazna jest wczesna
diagnostyka oraz jak najszybsze wprowadzenie terapii [5]. W kazdym etapie rozwoju
retinopatii cukrzycowej moze wystepowacé obrzek plamki zottej, zwany takze makulopatig
cukrzycows [2].

Wyrdzniamy nastepujace rodzaje retinopatii cukrzycowej:

e retinopatia nieproliferacyjna (NPDR) tagodna — charakteryzuje si¢ wystepowaniem
wylacznie mikrotetniakéw

e retinopatia nieproliferacyjna umiarkowana — wystgpuje tu wigcej zmian niz w wyzej
wymienionej postaci, ale mniej niz w ci¢zkiej postaci retinopatii nieproliferacyjnej

e retinopatia nieproliferacyjna cigzka — dochodzi tu do krwotokéw w 4 kwadrantach

siatkowki, moze takze dojs¢ do wystgpienia paciorkowato$ci zZylnej oraz
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srodsiatkdowkowych nieprawidtowych zmian mikrowaskulanych

e retinopatia proliferacyjna (PDR) — jest to posta¢ wigzaca si¢ z najwigkszym ryzykiem
utraty wzroku, cechuje ja wystgpowanie nowotworzenia naczyn oraz rozrost tkanki facznej
w obrgbie siatkowki. Konsekwencja tych zmian sa krwawienia do ciata szklistego,
odwarstwienie siatkowki oraz rozwoj jaskry

e retinopatia proliferacyjna: jest to posta¢ wigzaca si¢ z najwickszym ryzkiem utraty wzroku,
wystepuje tu neoangiogeneza w czesci obwodowej siatkowki oraz na tarczy nerwu
wzrokowego, dochodzi takze do krwawien do ciata szklistego oraz odwarstwienia
siatkowki [1, 7].

Czynniki ryzyka zwigzane z rozwojem retinopatii:

e nieprawidlowe wyrdwnanie metaboliczne cukrzycy;

o dhlugos¢ trwania cukrzycy;

* cigza;

e palenie papierosow;

e nadci$nienie tetnicze;

e niewydolno$¢ krazenia;

e niewydolnos$¢ nerek;

o niedokrwistosc;

e trombofilia;

o dyslipidemisa;
e otylos¢;
e alkohol,

e brak aktywnosci fizycznej [1,4].
Z wyzej wymienionych najwieksza wartos¢ rokowniczg maja czas trwania cukrzycy

oraz stopien jej wyroOwnania [5].

Etiopatogeneza

Szczegolnie wrazliwe na hiperglikemi¢ sg drobne naczynia i to one gtownie ulegaja
uszkodzeniu w retinopatii cukrzycowej. Wsrod czynnikéw pobudzajacych angiogeneze
wyrozniamy naczyniowy $roédbtonkowy czynnik wzrostu (VEGF), a szczegdlnie wazng role

W rozwoju retinopatii cukrzycowej odgrywa VEGF-A [8].

Diagnostyka



Wsrod badan diagnostycznych wykorzystywanych w retinopatii cukrzycowej wyroznia
si¢: badanie ostro$ci wzroku, badanie rozpoznawania barw, badanie dna oka, angiografi¢
fluoresceinowa dna oka, szerokokatna laserowg oftalmoskopi¢ skaningowa, optyczna
koherentng tomografie, USG oraz mikroskopi¢ konfokalng. Angiografi¢ fluoresceinowa
wykorzystuje si¢ przede wszystkim w celu ustalenia przyczyny nieuzasadnionego pogorszenia
jakos$ci wzroku, wykrycia zmian powstatych w przebiegu umiarkowanej i cigzkiej retinopatii
nieproliferacyjnej. Badanie to umozliwia takze ocen¢ skuteczno$ci fotokoagulacji laserowej
oraz wykrycia poczatkowych ognisk neoangiogenezy w retinopatii proliferacyjnej. USG jest
zalecane szczegolnie u chorych z podejrzeniem krwotoku do ciata szklistego [7]. Juz w chwili
rozpoznania cukrzycy typu 2 rekomendowane jest przeprowadzenie pierwszego badania
okulistycznego, natomiast w cukrzycy typu 1 nalezy je wykonaé w ciggu 5 lat
od zdiagnozowania choroby [10]. W przypadku ryzyka utraty wzroku badz zmian
zagrazajacych utratg wzroku wskazane jest pilne wykonanie badania okulistycznego.
Sa to stany m.in. przebiegajace z retinopatig proliferacyjna, wystapieniem zaawansowanych
powiktan ocznych tj. powstanie nowych naczyn w teczowce, krwawienie do ciala szklistego,
Swieze odwarstwienie siatkowki, cigezka nieproliferacyjna retinopatia, retinopatia
nieproliferacyjna z cukrzycowym obrzekiem plamki, cigza [7]. Kontrolne badania u pacjentow
bez retinopatii cukrzycowej zaleca si¢ wykonywaé raz w roku, w przypadku poczatkowego
stadium retinopatii nieproliferacyjnej — dwa razy w roku, natomiast w bardziej zaawansowanej
postaci co 3 miesigce. U pacjentek podczas cigzy i porodu kontrolne badania powinno

wykonywac si¢ raz w miesigcu bez wzgledu na stopien zaawansowania retinopatii [10].

Leczenie

Najbardziej efektywnym sposobem leczenia ograniczajacym progresje choroby jest
kontrola glikemii. Utrzymywanie prawidlowych warto$ci ci$nienia tetniczego rdwniez
zmniejsza ryzyko mikroangiopatii  cukrzycowej [6]. Lekami pierwszego rzutu
rekomendowanymi przez Polskie Towarzystwo Diabetologiczne w przypadku nadci$nienia
tetniczego s3: inhibitory enzymu konwertujacego angiotensyn¢ oraz inhibitory receptora ATI,
natomiast w celu poprawy parametrow gospodarki lipidowej zaleca si¢ fenofibrat oraz statyny.
Stosowana kardioprotekcyjnie aspiryna nie jest przeciwwskazana u chorych z retinopatia, jej
stosowanie nie wigze si¢ takze z zagrozeniem wystgpienia wylewow dosiatkdéwkowych [7].

Do metod zabiegowych stosowanych w leczeniu retinopatii cukrzycowej zalicza si¢
fotokoagulacj¢ laserowa siatkowki oraz witrektomig. Fotokoagulacja laserowa siatkowki ma

na celu zahamowac¢ progresje, jest wykorzystywana w makulopatii, w zaawansowanych
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postaciach retinopatii nieproliferacyjnej a takze w poczagtkowym etapie retinopatii
proliferacyjnej. Wyro6znia si¢ fotokoagulacje ogniskowa, kwadrantowa, panfotokoagulacj¢ oraz
fotokoagulacj¢ okreslang mianem ,,grid”. Zaawansowana postac retinopatii proliferacyjnej oraz
wystgpienie krwotokow do ciata szklistego nie ustepujgce po innych metodach leczenia
sg wskazaniem do przeprowadzenia witrektomii. Pozwala ona na usunigcie wynaczynionej
krwi oraz wycigcie pasm tkanki tacznej [7, 9, 10].

W leczeniu farmakologicznym stosuje si¢ preparaty anty-VEGF w postaci iniekcji
do ciata szklistego oraz steroidy we wstrzyknieciach do ciata szklistego lub okotogatkowych.
Wsrod przeciwcial anty-VEGF wyrdznia si¢ aflibercept, ranibizumab oraz bewacyzumab.
Sa one stosowane w ci¢zkich stadiach cukrzycowego obrzeku plamki oraz jako leczenie I rzutu
w kazdej postaci cukrzycowego obrzeku plamki z zajeciem dotka. Kortykosteroidy

np. triamcynolon, deksametazon posiadajg dziatanie antyangiogenne oraz przeciwobrzekowe

[7]1.

Zespol stopy cukrzycowej

Zespot stopy cukrzycowej to stan, w ktorym dochodzi do powstania infekcji, owrzodzen
(ran) 1/lub zniszczenia glebokich tkanek z towarzyszacymi cechami neuropatii i/lub
niedokrwienia o r6znym stopniu zaawansowania [11].

W krajach rozwinigtych zespot stopy cukrzycowej stanowi najczestsza przyczyng
nieurazowe] utraty konczyny. Wigkszos¢ przypadkdw amputacji jest poprzedzona
owrzodzeniem, ktére moze stanowi¢ wrota zakazenia. Najczestszym powodem hospitalizacji
zwigzanym z cukrzyca s3a wilasnie infekcje w przebiegu stopy cukrzycowej.
Prawdopodobienstwo amputacji u chorych z cukrzyca jest 30-40 razy wyzsze niz u 0sob
niechorujacych na nig [11].

Do czynnikoéw ryzyka owrzodzenia i amputacji konczyny u chorych na cukrzyce naleza:

e neuropatia w obrebie nerwoéw obwodowych;

e zmiany naczyniowe tetnic konczyn dolnych o charakterze niedokrwiennym;

e niewystarczajaca wiedza ze strony chorego;

e dlugotrwajaca, Zle kontrolowana cukrzyca prowadzaca do przewlektej hiperglikemii;
e zwigkszony nacisk na stron¢ podeszwowg stopy;

e nieprawidlowa higiena kofczyn dolnych;

e modzele;

e niewlasciwie dobrane obuwie;



e nieprawidtowa higiena konczyn dolnych,;
e owrzodzenia stopy lub amputacja konczyny dolnej w wywiadzie [3, 7, 11].
Pierwsze dwa czynniki odgrywajg najwazniejsza role w etiopatogenezie. Udowodniono,
Ze urazy zewnetrzne stanowig najczestszg przyczyng powstawania ran u pacjentoOw z zespotem

stopy cukrzycowej [11].

Etiopatogeneza
Przyczyny zespotu stopy cukrzycowej maja charakter ztozony [12]. W patogenezie
powstania stopy cukrzycowej podstawowa rolg odgrywaja uszkodzenie nerwéw obwodowych
i/lub naczyn stopy. Ze wzgledu na patogenezg wyrdznia si¢:
e stope cukrzycowa neuropatyczna;
e stop¢ cukrzycowa naczyniows;

e stop¢ cukrzycowa mieszang [7].

Diagnostyka

W celu diagnostyki zespotu stopy cukrzycowej nalezy oceni¢ wystgpowanie
polineuropatii obwodowej, zaburzen w obrgbie ukrwienia konczyn dolnych, zmian
deformacyjnych oraz pozostatych czynnikéw ryzyka uszkodzenia stopy. W tym celu wskazane
jest ogladanie konczyn dolnych pacjenta podczas kazdej wizyty.

Na rozpoznanie infekcji w przebiegu stopy cukrzycowej sktada si¢ przede wszystkim
ocena obrazu Klinicznego, dodatkowo wykonywane sg badania mikrobiologiczne
i laboratoryjne. W celu oceny cigzkosci zakazenia stosuje si¢ klasyfikacj¢ PEDIS. Parametrami
uwzglednionymi w tej klasyfikacji s3: ocena ukrwienia, nasilenia infekcji, wielkosci 1 drgzenia
owrzodzenia oraz obecno$ci neuropatii czuciowej. W przypadku wystgpienia zakazonego
owrzodzenia nalezy wykona¢ badania w kierunku zapalenia ko$ci, przede wszystkim

w zmianach o dlugim czasie trwania [7].

Obraz kliniczny

Zespot stopy cukrzycowej o etiologii niedokrwiennej jest wynikiem zmian
miazdzycowych w tetnicach, zmian stwardnieniowych w tetniczkach a takze czesto zmian
0 charakterze zwyrodnieniowym w naczyniach wlosowatych tkanek stopy [9]. Miazdzyca
najczesciej dotyczy drobnych naczyn o $rednicy 2-4 mm gdzie juz przy niewielkim zwegzeniu

dochodzi do =znacznego ograniczenia przeplywu krwi, zazwyczaj ma charakter
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wielopoziomowy. Stope cukrzycowa niedokrwienng charakteryzuje zaczerwienienie blednace
po uniesieniu konczyny, cienka, btyszczaca skora, z pogrubieniem oraz znieksztatceniem
paznokci, a takze brak owlosienia. Podczas badania fizykalnego zwykle tetno nie jest
wyczuwalne na tetnicy grzbietowej stopy 1 tetnicy piszczelowej tylnej. Przewlekte
niedokrwienie konczyny prowadzi do przedtuzajacego si¢ gojenia rany oraz braku efektow
w odpowiedzi na stosowang antybiotykoterapig, ze wzgledu na gorsza penetracj¢ antybiotykow
do zakazonych tkanek [11, 12].

Zespot stopy cukrzycowej neuropatycznej jest wynikiem neuropatii obwodowej
somatycznej 1 autonomicznej. Konsekwencja uposledzonego unerwienia sg zaburzenia
regulacji przeptywu krwi w postaci jego zwigkszenia, ktore jednak nie jest korzystne dla
odzywienia stopy, poniewaz rozne jej struktury sa ukrwione nieréwnomiernie. Krew omija
wiasciwe tozysko naczyniowe tkanek znajdujac ujScie przez potaczenia tetniczo-zylne, ktore
si¢ otwierajg co prowadzi do nieefektywnego krazenia i uposledzenia odzywienia tkanek [9].
Choroba rozwija si¢ podstepnie, z poczatku pacjent nie zdaje sobie sprawy z jej pierwszych
objawow. Wynika to z uszkodzenia czuciowych wtdkien nerwowych co prowadzi do zaniku
odczuwania bolu. Jesli nie zostanie przeprowadzone badanie pod katem oszacowania
uszkodzen wiokien nerwowych zaréwno pacjent jak i lekarz nie beda §wiadomi obecnosci tego
powiklania. Badanie nie jest skomplikowane, nie wymaga specjalistycznej aparatury,
przeprowadza si¢ je za pomoca nylonowego wtdokna zwanego monofilamentem. Moze zostac
ono wykonane przez przeszkolona pielegniarke. Wraz z postepem choroby pacjenci moga
zaobserwowac objawy tj. pieczenie lub mrowienie, czasem chorzy podaja réwniez zaburzenia
czucia temperatury przy niewielkich urazach konczyn dolnych. Wymienione objawy pojawiaja
si¢ przede wszystkim wieczorem oraz w nocy. Patologiczne zmiany zostaja nasilane przez
neuropati¢ motoryczng w konsekwencji ktorej zmienia si¢ ksztaltt stopy chorego, powstaja
zmiany takie jak: palce mtoteczkowate, podwyzszenie sklepienia podluznego stopy. Obuwie
noszone przez pacjentdow przestaje pasowac czego oni jednak przewaznie nie zauwazaja,
poniewaz majg zniesione czucie. Do uszkodzen moze si¢ takze przyczynia¢ ograniczona
ruchomos$¢ stawoéw obserwowana w cukrzycy. Zmiany ksztaltu stopy powoduja zmiang
rozkladu sit co w konsekwencji prowadzi do przecigzenia obszaréw stopy takich jak szczyty
palcoéw, okolice gtow kosci §rddstopia oraz pigta. W wyzej wymienionych okolicach moga
powstawa¢ modzele ktore powodujg uszkodzenia tkanek lezacych glebiej 1 sa czynnikiem
rozwoju owrzodzen. Samodzielne wykonywanie przez pacjentow zabiegéw kosmetycznych
moze stwarza¢ niebezpieczenstwo rozwoju ran [11, 12].

Jesli stopa cukrzycowa wystepuje na podtozu neuropatii i niedokrwienia mowi sie



wtedy o zespole stopy cukrzycowej o etiologii mieszanej [10].

Leczenie

Najwazniejsza role w leczeniu zespotu stopy cukrzycowej przypisuje si¢ mozliwie jak
najwczesniejszemu podjeciu leczenia. Glownym celem jest dazenie do utrzymania
optymalnego poziomu glikemii [12]. W prewencji ran stop oraz amputacji u pacjentow chorych
na cukrzyce gtowna role odgrywa edukacja. Powinna ona obejmowac zaro6wno pacjentéw, jak
1 personel medyczny i rozpoczynaé si¢ juz na poziomie podstawowej opieki zdrowotne;.
Podstawe stanowi regularna kontrola stop pacjenta oraz badanie w kierunku neuropatii, a takze
czynnikow ryzyka owrzodzen i amputacji.

U pacjentéw znajdujacych si¢ w grupie zagrozonej rozwojem stopy cukrzycowej zaleca
si¢: codzienne dokladne ogladanie stop przez chorego lub inng osobg, wybieranie
odpowiedniego obuwia, regularne mycie stop i doktadne suszenie ich, obcinanie paznokci
prosto, unikanie chodzenia bez butow, unikanie samodzielnego usuwania modzeli
I zrogowacen. Badanie stop powinno by¢ przeprowadzane przy kazdej wizycie u lekarza.
Rekomendacje uwzgledniaja takze ocene¢ wskaznika kostkowo-ramiennego co 2 lata (od 35.
rz.) [10,11].

Owrzodzenie nalezy oczyszcza¢ chirurgicznie z martwych tkanek. Gdy wystapia
objawy sugerujace zakazenie w obrebie rany wskazane jest pobranie wymazu do badania
mikrobiologicznego. W  obrgbie S$wiezych owrzodzen najczgstszymi patogenami
wywolujacymi zakazenie sa bakterie Gram dodatnie tj. Staphylococcus aureus czy
Streptococcus B-hemolizujacy. W przypadku ran przewlektych czynniki etiologiczne moga by¢
bardziej zréznicowane, dlatego w leczeniu empirycznym stosowane sg antybiotyki o szerokim
spektrum dzialania podczas leczenia empirycznego [12]. Antybiotyki stosowane w fagodnych
zakazeniach to: amoksycylina z kwasem klawulanowym, klindamycyna, natomiast
w infekcjach umiarkowanych wykorzystywane sa: amoksycylina z klawulanianem,
ceftriakson, ertapenem, linezolid, ciprofloksacyna z metronidazolem. Cigzkie infekcje
wymagaja dozylnego podawania cefalosporyny o szerokim spektrum dziatania,
ciprofloksacyny z klindamycyng badz wankomycyny z ceftazydymem i metronidazolem. Przed
wprowadzeniem leczenia empirycznego wskazane jest pobranie materialu do badania
mikrobiologicznego i ewentualne skorygowanie dotychczasowego leczenia po uzyskaniu
antybiogramu [11].

W leczeniu stopy cukrzycowej jako metod¢ uzupelniajaca wilasciwe chirurgiczne

opracowanie rany oraz stosowanej antybiotykoterapii wykorzystuje si¢ terapi¢ hiperbaryczna.
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Polega ona na przeprowadzaniu seansow sprezeniowych 100% tlenem pod ci$nieniem
w komorze hiperbarycznej. Zapobiega to infekcjom tkanek migkkich rozwijajacym sie
W hipoksji oraz dodatkowo powoduje wzrost aktywnosci granulocytow obojetnochtonnych,
proliferacje fibroblastow oraz zwigkszong neoangiogeneze [12].

Wyro6znia si¢ dwa rodzaje amputacji stosowanej w przypadku stopy cukrzycowe.
Amputacja ,,mata” czyli ponizej kostki ktéra rozwazana jest w przypadku martwicy
rozplywnej, stanu zapalnego paliczkow dystalnych palcow w celu uniknigcia
antybiotykoterapii, w martwicy suchej zaleca si¢ wyczekiwanie na samoamputacje. Amputacja
»duza” wykonywana powyzej kostki rozwazana bezwzglednie w przypadku stanu zagrozenia
zycia spowodowanego stanem zapalnym, rozlegtej martwicy. Wskazaniami wzglednymi

sa natomiast oporny na leczenie b6l oraz utrata funkcji podporowych stopy [7].

Nefropatia cukrzycowa

Nefropatia cukrzycowa jest najczestsza przyczyng wystapienia u pacjentow chorych
na cukrzyce schytkowej niewydolnos$ci nerek, jak réwniez sama cukrzyca jest niezaleznym,
powaznym czynnikiem ryzyka wystgpienia schytkowej niewydolnos$ci nerek [13]. Nefropatia
cukrzycowa wystepuje z podobng czestoscia u pacjentdéw chorujacych na cukrzyce typu 1 oraz
typu 2. Czg$ciej rozpoznawana jest u pacjentow z cukrzyca typu 2 ze wzgledu na czestsze
wystepowanie w populacji [14]. U pacjentow z cukrzycg typu 1 wczesniej dochodzi
do progresji w kierunku schytkowej niewydolnosci nerek w poréwnaniu z pacjentami
Z cukrzyca typu 2 [13].

Do czynnikoéw zwigzanych z rozwojem nefropatii cukrzycowej zalicza si¢:
e poziom kontroli glikemi;
e Czas trwania cukrzycy;
¢ nadcié$nienie tetnicze;
e hiperfiltracje;
e czynniki genetyczne;
e pochodzenie etniczne;

e podaz biatka [4].

Etiopatogeneza
Najczgstszym czynnikiem etiologicznym nefropatii cukrzycowej jest hiperglikemia.

Istotne sga rowniez predyspozycje genetyczne oraz wystepowanie nadcis$nienia te¢tniczego [15].



Przewlekta hiperglikemia prowadzi do przerostu nefronéw, rozplemu macierzy

zewnatrzkomoérkowej 1 uszkodzenia nefronow w wyniku uwalniania wolnych rodnikow.

Zaburzenia mikrokrazenia powodujg wzrost cisnienia w kapilarach kigbuszkow i rozwdj

ktgbuszkowego nadcisnienia kapilarnego, co prowadzi do poczatkowego wzrostu wskaznika

filtracji kiebuszkowej (GFR — glomerular filtration rate) powyzej normy — hiperfiltracji. Wraz

z rozwojem hiperfiltracji kigbuszkowej 1 nadci$nienia wewnatrzktgbuszkowego rozpoczyna si¢

albuminuria, poczatkowo 30-300mg/24h, a wraz z postgpem choroby dochodzi do jawnego

biatkomoczu. Ostatnim okresem jest niewydolnos¢ nerek [16].

Naturalny przebieg nefropatii cukrzycowej podzielono na 5 faz:

e Faza 1: Hiperfiltracja i przerost nerek. Obserwuje si¢ zwigkszone GFR i przerost nerek.
W?zrasta wydalanie albumin z moczem. Zmiany na tym poziomie sg odwracalne.

e Faza 2: Rozwija si¢ zazwyczaj po 2-5 latach od zdiagnozowania cukrzycy. Dochodzi
do poczatkowych zmian histologicznych. Nie obserwuje si¢ albuminurii.

e Faza 3: Po 5-15 latach cukrzycy rozwija si¢ albuminuria 30-300mg/24h, GFR wraca
do wartos$ci prawidlowych lub zostaje podwyzszony. Obserwuje si¢ wzrost ci$nienia
tetniczego.

e Faza 4: Kliniczna nefropatia rozwija si¢ po 15-25 latach. Wystepuje szkliwienie
ktebuszkow nerkowych, staty biatkomocz, zmniejszanie GFR.

e Faza 5. W przypadku stalego zmniejszania GFR moze rozwing¢ si¢ schylkowa

niewydolnos¢ nerek [10, 13].

Diagnostyka
W celu wczesnego wykrycia nefropatii cukrzycowej zaleca si¢ wykonywanie badan
przesiewowych w kierunku albuminurii. U chorych na cukrzyce typu 1 badanie nalezy wykonaé
najpozniej po 5 latach trwania choroby, za§ w przypadku cukrzycy typu 2 w momencie

rozpoznania. Kontrole nalezy powtarza¢ co rok [10].

Leczenie

W celu zahamowania rozwoju nefropatii cukrzycowej wazna jest kontrola glikemii,
ci$nienia tg¢tniczego oraz redukcja albuminurii [16]. Intensywna terapia hiperglikemii moze
op6zni¢ poczatek nefropatii cukrzycowe;j. Istniejg dowody na to, ze dobra kontrola glikemii
moze zapobiega¢ rozwojowi albuminurii 1 zmniejsza szybko$¢ spadku filtracji kigbuszkowe;.

Intensywne leczenie w ramach programu The Diabetes Control and Complications Trial
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(DCCT) powodowato zmniejszenie zapadalno$ci na nefropatic o 34% oraz zwolnito jej
przebieg 0 57% [9].

Najczesciej stosowanym doustnym lekiem hipoglikemizujagcym jest metformina. W
przypadku stosowanie tego leku nalezy kontrolowa¢ eGFR. Przy zaawansowanej
niewydolnosci nerek zaleca si¢ odstawienie metforminy 1 zastosowanie pochodnych
sulfonylomocznika drugiej generacji aby unikng¢ powiktania w postaci kwasicy metaboliczne;j.

W przypadku chorych z nadci$nieniem tetniczym istnieje korelacja migdzy wartoscia
cisnienia a wielkos$cig albuminurii. Obnizenie ci$nienia zmniejsza wydalanie biatka z moczem
oraz pozytywnie wptywa na filtracje ktebuszkowa [9].W leczeniu nadci$nienia tetniczego,
oprécz zmiany stylu zycia, stosuje si¢ inhibitory ACE albo sartany. Leki te blokuja uktad
renina-angiotensyna-aldosteron ~ (RAA), redukujg ciSnienie = wewnatrzklebuszkowe
i zmniejszaja hiperfiltracj¢ oraz zapobiegaja widknieniu i stabilizujg $rodblonek [16].
U chorych w 1 1 2 fazie nefropatii cukrzycowej zaleca si¢ diet¢ z ograniczeniem ilo$ci biatka
do 0,8-1,0 g/kg mc./d, u chorych z jawnym biatkomoczem, w 3 i w 4 fazie choroby zaleca si¢
ograniczenie spozycia biatka do <0,8 g/kg mc i z nalezy ograniczy¢ spozycie sodu do 50-100
mmol/d [10].

Nadmierne ilo$ci aminokwasoéw w diecie moga powodowac hiperfiltracje ktebuszkowa,
co wptywa szkodliwie na strukture ktgbuszka [9].

Do gtownych celéw terapii w przebiegu nefropatii cukrzycowej naleza: osiagnigcie
warto$ci ci$nienia tetniczego <140/85 mmHg, HbAlc < 6,5%, zastosowanie inhibitora ACE
niezaleznie od warto$ci ci$nienia tetniczego.

W przypadku pacjentéw, u ktorych istnieje duze prawdopodobienstwo rozwoju
schylkowego stadium choroby nerek, nalezy zapewni¢ im opieke specjalisty 1 ustali¢
indywidualny plan terapii nerkozastgpczej. Taka terapi¢ moga stanowié dializy, przeszczep
nerki lub przeszczep nerki wraz z trzustka [16].

Jezeli w przebiegu cukrzycy typu 1 nie stwierdza si¢ retinopatii albo jezeli wystepuje
naglty poczatek biatkomoczu nerczycowego, krwiomoczu lub szybkie pogorszenia funkcji

nerek, nalezy rozwazy¢ inng przyczyng choroby nerek i skierowac pacjenta do specjalisty[16].

Neuropatia cukrzycowa

Neuropatia cukrzycowa objawia si¢ jako wystepowanie subiektywnych lub klinicznych
cech uszkodzenia obwodowego ukladu nerwowego wystepujacych w przebiegu cukrzycy.
W celu zdiagnozowania tej choroby konieczne jest wykluczenie innych prawdopodobnych

przyczyn stwierdzanych objawow. Schorzenia, ktéore musza by¢ wykluczone przed



postawieniem rozpoznania to: naduzywanie alkoholu, niedobdér witaminy B12 zwigzanego
Z przewleklym przyjmowaniem metforminy, choroby demielinizacyjnych, mocznica oraz
neuropatie poinfekcyjne, paranowotworowe, immunologiczne i wystepujace w przebiegu
chorob uktadowych. Wedhug danych epidemiologicznych neuropatia u chorych na cukrzyce
wystepowata z czestoscig 28,5%.U chorych z cukrzyca typu 2 zaobserwowano czestsze
wystepowanie tego powiktania (32,1%) niz w przypadku chorych na cukrzyce typu 1
(22,7%).Wraz z wiekiem liczba zachorowan rosta: w grupie wiekowej 2029 lat stanowita 5%,
za$ w grupie 70-79 lat 44,2%, wraz z czasem trwania cukrzycy rowniez obserwowano wzrost
zachorowan — od 20,8% u chorych leczonych krocej niz 5 lat do 36,8% u chorych leczonych
dhuzej niz 10 lat [17].

W klasyfikacji neuropatii cukrzycowej uwzglednia si¢ podziat ze wzgledu na obecnosé¢
objawow klinicznych wyrdzniamy neuropati¢ subkliniczng oraz neuropati¢ jawna klinicznie
(objawowg). Rozpoznanie w stadium subklinicznym ustala si¢ w przypadku wykrycia
nieprawidlowosci w neurologicznym badaniu przedmiotowym oraz w badaniach dodatkowych.
Do objawdéw naleza: zaburzone czucie wibracji, temperatury, delikatnego dotyku, ostabienie
odruchow glebokich, dyskretne ostabienie sity mig¢éniowej oraz w badaniach dodatkowych
(badania elektrofizjologiczne, testy autonomiczne) gdy nie wystepuja objawy dodatkowe.
Do neuropatii objawowej sa zaliczane uogoélniong neuropati¢ somatyczng, neuropati¢
autonomiczng oraz neuropati¢ ogniskowg [18].

Ujawnienie si¢ objawow klinicznych neuropatii cukrzycowej spowodowane jest

patologia w obrgbie czesci czuciowej, ruchowej 1 autonomicznej uktadu nerwowego [7].

Etiopatogeneza

Neuropatia cukrzycowa powstaje w wyniku zaburzen spowodowanych zaréwno przez
zmiany metaboliczne oddzialujace na widkna nerwowe, jak i z mikroangiopatii naczyn
odzywczych [17]. Pod wptywem przewlektej hiperglikemii dochodzi do aktywacja szlaku
poliolowego, co powoduje zwigkszenie ci$nienia osmotycznego wewnatrz neuronu oraz
wystgpienie pseudohipoksji oraz aktywacji mechanizméw prowadzacych do powstania
koncowych produktow glikacji biatek. Procesy te prowadza do nasilenia stresu oksydacyjnego,
uwolnienia wolnych rodnikow i zaburzen metabolicznych w komorce nerwowej [19].

Zaburzenia z zakresu mikroangioaptii w przebiegu cukrzycy sg spowodowane wzrostem
lepkosci krwi, zwigkszeniem poziomu a-2-globulin i fibrynogenu, zmniejszeniem poziomu
albumin. Przyczynia si¢ to do powstania zaburzen autoregulacji przeptywu krwi i zmniejszenia

ilosci wydzielanego w obrgbie naczyn tlenku azotu. W zwigzku z obnizeniem wymiany
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tlenowej dochodzi do powstaniem ognisk niedokrwiennych, proliferacji $roédbtonka
I uszkodzenia blony podstawnej. Procesy te prowadza do patologii naczyn odzywczych

nerwow [17].

Diagnostyka

U pacjentow ze zdiagnozowang cukrzyca nalezy wykonywac badania w kierunku
neuropatii. W przypadku cukrzycy typu 1 - po 5 latach od momentu zachorowania, jezeli
wczesniej nie wystepuja objawy sugerujace wystgpowanie neuropatii, za§ w cukrzycy typu 2
W momencie rozpoznania choroby. Zalecane jest, aby oceni¢ wystepowania objawow
neuropatii cukrzycowej co najmniej raz w roku. W celu rozpoznania choroby nalezy wykluczy¢
niecukrzycowy etiologi¢ uszkodzenia obwodowego uktadu nerwowego.

Metody diagnostyczne stosowane w celu wykrycia somatycznej polineuropatii
obwodowej:

e Badanie funkcji czuciowej: badanie czucia nacisku, wibracji, bolu, temperatury,
stosowanie skal klinometrycznych, badanie elektroneurofizjologiczne.

W celu rozpoznania neuropatii cukrzycowej obwodowej nalezy stwierdzi¢ 2 z 3
nastgpujacych elementdéw badania klinicznego: obecno$¢ objawdéw podmiotowych, ostabienia
lub zniesienia czucia (dotyku, wibracji, bolu lub temperatury) lub zniesienia odruchow
sciggnistych. U niektorych pacjentéw w celu pewnego rozpoznania neuropatii nalezy wykonac
badania przewodnictwa nerwowego (elektroneurografia).

W diagnostyce neuropatii autonomicznej stosowane sg nastepujace badania:

e W przypadku uktadu sercowo-naczyniowego ocenia si¢ stan uktadu wspotczulnego
I przywspotczulnego, za pomoca badan takich jak: zmiana czgstosci akcji serca podczas
glebokiego oddychania, proba Valsalvy, zmiana wartosci cisnienia skurczowego w odpo-
wiedzi na pionizacj¢, zmiana warto$ci rozkurczowego cisnienia tetniczego oraz ocena
zmienno$ci rytmu serca podczas monitorowania metodg Holtera.

e Ocena uktad pokarmowego: wykonuje si¢ badania czynnosci zoladka, np.: RTG,
manometria; jelita cienkiego - manometria; zaburzenia czynnosci jelita grubego — pasaz
po doustnym podaniu $rodka kontrastowego; zaburzenia czynnos$ci pgcherzyka zotciowego
za pomocg USG czynnosciowego.

e Uklad moczowo-plciowy: ocenia si¢ zaburzenia czynno$ci pecherza moczowego
zapomocg cystometrii. Przy impotencji erekcyjnej stosuje si¢ kwestionariusze, np.:

miedzynarodowy kwestionariusz oceny wzwodu — IIEF, International Index of Erectile



Function, badania naczyniowe (USG-doppler) oraz badania czynno$ciowe —

monitorowanie nocnych erekcji (testy paskowe) [7, 18].

Leczenie
W prewencje neuropatii cukrzycowej istotna jest normalizacja glikemii, unikanie wahan
stezen glukozy, unikanie hipoglikemii [18]. Prawidtowa kontrola glikemii moze obnizy¢ o 60%
ryzyko rozwoju klinicznie jawnej neuropatii. Wazne sg rowniez: kontrola ci$nienia t¢tniczego,
kontrola gospodarki lipidowej, zaprzestanie palenia tytoniu oraz naduzywania alkoholu [7, 17].
W leczeniu farmakologicznym w przypadku neuropatii somatycznej stosuje si¢:
e kwas alfa-liponowy: zmniejsza stres oksydacyjny komorek;
e benfotiaming - hamuje proces glikacji biatek;
¢ inhibitory ACE.
e Leczenie objawowe somatycznej neuropatii cukrzycowej:
e pregabaling;
e (Qabapentyna;
e karbamazepina;
e trojcykliczne leki przeciwdepresyjne (amitryptylina);
¢ inhibitory zwrotnego wychwytu serotoniny i noradrenaliny: duloksetyna, wenlafaksyna;
e tramadol i §rodki narkotyczne;
e niesteroidowe leki przeciwzapalne, paracetamol.
Postgpowanie niefarmakologiczne obejmuje fizykoterapi¢ oraz akupunkture.
Leczenie objawowe autonomicznej neuropatii cukrzycowej:
e kontrolowany, stopniowany wysitek fizyczny,
¢ inhibitory ACE;
e Db-adrenolityki bez wewnetrznej aktywnosci;
e obcista odziez utatwiajgca powrdt zylny m.in. ponczochy;
e mineralokortykoidy: fludrokortyzon;
e leki propulsywne: domperidon, cizaprid, erytromycyna;
e leki hamujace wydzielanie zotadkowe: H2-blokery, blokery pompy protonoweyj;
o leki przeciwwymiotne;
¢ sonda nosowo-dwunastnicza;
e leczenie chirurgiczne;

e leki zapierajace: loperamid;
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e enzymy trzustkowe [7, 17, 18].

Podsumowanie

Cukrzyca stanowi problem kliniczny oraz spoleczny, ktory nieustannie narasta.
Za epidemi¢ cukrzycy odpowiedzialne sg przede wszystkim czynniki genetyczne,
srodowiskowe, aktywnos$¢ fizyczna oraz sposob odzywiania. Leczenie powinno by¢
wielokierunkowe. Terapia farmakologiczna cukrzycy, nadci$nienia tg¢tniczego oraz
dyslipidemii powinno by¢ uzupelnione modyfikacja trybu zycia, edukacja chorych. Jest
bezsprzecznym faktem, ze utrzymywanie optymalnych parametréw glikemii jest
najskuteczniejszag metoda spowalniajacg i1 ograniczajaca progresje przewleklych powiktan
cukrzycy. Z tego powodu wazne jest jak najwcze$niejsze zdiagnozowanie pacjenta z cukrzyca

[1].
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ZEAMANIE GELOWY KOSCI UDOWEJ TYPU IV WG. KLASYFIKACJI
PIPKINA — OPIS PRZYPADKU I PRZEGLAD LITERATURY

Michat Sliwa®, Przemyslaw Szczotka®, Karina Sypek®, Marcin Kostuj®,
Joanna Bargiel®), lek. Piotr Rydel®, lek. Jakub Mréz®

(Kliniczny Oddziat Chirurgii Ortopedyczno-Urazowej, Onkologicznej i Rekonstrukeyjnej, Slaski
Uniwersytet Medyczny w Katowicach

Streszczenie

Ztamania otwarte glowy kosci udowej wraz ze zwichnigciem stawu biodrowego naleza
do bardzo rzadkich urazéw wystgpujacych w ortopedii i traumatologii. Leczenie tego typu
urazow jest szczegodlnie trudne i czesto powiklane, co wynika ze stabego unaczynienia gtowy
ko$ci udowej oraz duzego ryzyka zakazenia.

Opis pacjenta, ktory ulegl wypadkowi podczas prac wykonywanych pod ziemig —
upadek z wagonu transportowego w kopalni. Pacjent na szpitalny oddziat ratunkowy zostat
przywieziony przez zespol pogotowia lotniczego. W wyniku wypadku doszto do otwartego
zwichnigcia stawu biodrowego prawego, a badania obrazowe uwidocznity wewnatrztorebkowe
ztamanie glowy kosci udowej z przemieszczeniem odtamu dalszego kosci udowej
i uszkodzeniem tkanek migkkich. Wykonany zostal szereg zabiegdbw majacych na celu
przywrocenie mozliwie najlepszej sprawnosci. Podczas pierwszej hospitalizacji wykonano
zabieg repozycji stawu 1 stabilizacji ztamania glowy za pomoca dwoch srub gabczastych.
Po trzech miesigcach pacjent ponownie zostat przyjety do szpitala w trybie naglym z powodu
wycieku treSci surowiczej z rany oraz masywnych dolegliwosci bolowych. Wykonano
oczyszczenie przetoki stawu biodrowego prawego, zatozono opatrunek podcisnieniowy, a takze
usunigte zostaty implanty wraz z martwiczym odtamem kostnym powierzchni stawowej glowy
kosci udowej. Ostatnia hospitalizacja odbyta si¢ po kolejnych czterech miesigcach, podczas
ktérej wykonano catkowita bezcementowa protezoplastyke stawu biodrowego prawego.
Pacjent zostat poddany rehabilitacji 1 wypisany w stanie dobrym z zaleceniami dalszego
leczenia ambulatoryjnego.

Opis przypadku ilustruje powiklane leczenie otwartego zwichnigcia stawu biodrowego
prawego wraz z wewnatrztorebkowym ztamaniem glowy kosci udowej, w wyniku czego
pacjent w czasie jednego roku odbyt trzy hospitalizacje. Z powodu dynamicznie postepujacych

zmian strategia procesu leczniczego wymagata statej modyfikacji.



Wprowadzenie

Ztamania czg¢$ci proksymalnej kosci udowej mozemy klasyfikowaé ze wzgledu
na wewnatrztorebkowy oraz zewnatrztorebkowy charakter ztamania. Do pierwszej grupy
zalicza si¢ ztamania obejmujace glowe oraz szyjke kosci udowej, natomiast do drugiej grupy
zlamania obejmujace kretarze. Ztamania sg zaliczane do najczestszych chorob kosci.
Regeneracja uszkodzonej tkanki kostnej nastgpuje etapami. Wynaczyniona krew w miejscu
urazu krzepnie, tworzac sie¢ wioknika. Pod wpltywem cytokin z rozpadajacych si¢
trombocytéw nastepuje naptyw komorek stanu zapalnego. Wydzielane przez nie czynniki
wzrostu aktywuja komorki progenitorowe kosci 1 nastgpuje tworzenie nowej macierzy, ktora
po kilku dniach laczy konce ztamanej kosci. Komorki te odpowiadaja rowniez za organizacje
nowych ognisk kosci beleczkowatej 1 aktywacje chondrocytow, ktére zaczynaja odktadaé
tkanke¢ chrzestng. Po okoto 3 tygodniach rozpoczyna si¢ proces kostnienia na podtozu
chrzgstnym w nasadach kosci, chrzastka jest powoli zastgpowana kostning. Stopniowy powrot
do aktywnosci fizycznej zkamanej konczyny wymusza wzmocnienie tych miejsc kostniny, ktore
beda bardziej obcigzane. W zaleznosci od typu ztamania czas regeneracji kosci moze ulec
wydtuzeniu.

Ztamania mozna klasyfikowa¢ wedlug réznych kryteribw na zlamania catkowite
I czgsciowe, zamknigte — gdy nie zostang uszkodzone powloki ciata i otwarte z naruszeniem
ciggtosci skory, jedno 1 wieloodtamowe oraz z przemieszczeniem odtamow lub bez. Ztamania
blizszej czgéci kosci udowej najczesciej dotycza szyjki kosci udowej lub czesci
migdzykretarzowej, jedynie incydentalnie dotycza glowy kosci udowej. Jednym z gléwnych
powiktan wystepujacych w ztamaniach wewnatrztorebkowych jest martwica glowy kosci
udowej. Czestotliwos¢ wystepowania tego powiktania obejmuje 15-35% przypadkow.
Procentowa rozbieznos¢ rozni si¢ w zaleznosci od badanej grupy. Przyczyng tak duzej ilosci
powiktan pod postacig martwicy glowy ko$ci udowej jest specyficzny sposdb unaczynienia tej
okolicy. Do drugiego roku zycia gtowa kosci udowej odzywiana jest przez tetnice biegnace
w wiezadle obtym. W pdzniejszym wieku gtownymi naczyniami zaopatrujgcymi gtowe kosci
udowej sa tetnice udowe okalajace, od ktorych uchodza tetnice nasadowe wstepujac
podtorebkowo wzdtuz szyjki kosci udowej [4,5]. Predysponuje to do uszkodzen wyzej
wymienionych naczyn podczas ztaman wewnatrztorebkowych.

Ztamania glowy kosci udowej czesto wystepuja z towarzyszacym zwichnigciem
(przemieszczeniem) stawu biodrowego. Jednak, biorac pod uwage ogdlng ilos¢ przypadkoéw
stanowig rzadko$¢. Wystepuja z czestotliwosciag dwoch przypadkow na milion na rok [1]. Urazy

te dotycza glownie mezczyzn [3]. Klasyfikacji ztaman najczeéciej dokonuje sie opierajac sie



Nauki Przyrodnicze i Medyczne: Charakterystyka i metody leczenia wybranych choréb

na czterostopniowym podziale utworzonym w 1957 roku przez Pipkina [2]. Typ pierwszy
klasyfikacji Pipkina obejmuje ztamania ponizej dotka glowy kosci udowej i nie obejmuje
powierzchni obcigzanej glowy [3]. Drugi typ to zlamania wystepujace powyzej dotka glowy
kosci udowej 1 obejmujace juz powierzchni¢ obcigzang. Do typu trzeciego zaliczamy ztamania
typu pierwszego i drugiego wraz z towarzyszacym zlamaniem szyjki kosci udowej [3]. Typ
czwarty to ztamania typu pierwszego lub drugiego powigzane ze ztamaniem w obrebie panewki
stawu biodrowego. Ztamania typu czwartego wedlug Pipkina sg do$¢ rzadkimi przypadkami
stanowigcymi okoto jeden przypadek na dziesi¢¢ zwichnie¢ stawu biodrowego [6]. Ztamania
glowy kosci udowej wraz ze zwichnigciem stawu biodrowego mozemy rozpatrywac takze
wedtug klasyfikacji Thompsona i Epsteina opisujacej zwichnigcia tylne stawu biodrowego.
Kwalifikowane sa one wtedy jako typ V.

Najczestsza przyczyng takich urazow sa wypadki komunikacyjne. Mechanizm ich
powstania wynika z dziatania duzych sit bezwladnos$ci, ktére powoduja silne uderzenia
konczyny dolnej w przednig cz¢$¢ kokpitu samochodu. Stad tez w ostatnich latach odnotowuje
si¢ zwickszenie liczby przypadkow ztaman gtowy kosci udowej. Pozostate przyczyny ztaman
tego typu to upadki z wysoko$ci oraz w mniejszym stopniu urazy sportowe i wypadki
budowlane [7].

Przemyst gorniczy i wydobywczy znajduje si¢ W pierwszej dziesigtce branz
0 najwyzszym wskazniku wypadkow przy pracy i zwigzanych z nimi $miertelnosci [8].
Najczestsza przyczyng wypadkow w tej branzy sg bledy ludzkie wynikajace z nieprzestrzegania
zasad bezpieczenstwa 1 higieny pracy. Znaczna ich cz¢§¢ wynika z nieprawidtowej obslugi
maszyn i urzadzen gorniczych oraz nieuwagi podczas transportu podziemnego. Przyczyniaja
si¢ do tego stres, zmegczenie, a takze trudne warunki pracy pod ziemia, na ktére sktada si¢ hatas
pracujacych maszyn, pyt weglowy, temperatura, stabe o$wietlenie oraz bardzo duzy wysitek
fizyczny. Pomimo iz wigkszo$§¢ wypadkéw podczas pracy to bledy ludzkie, nie mozna

zapominac, ze sg sytuacje, w ktorych to nie czlowiek zawodzi, a maszyna.

Opis przypadku

36-letni pacjent zostal przytransportowany w godzinach porannych, dnia 26 kwietnia
2017 roku przez zespot lotniczego pogotowia ratowniczego do Szpitalnego Oddziatu
Ratunkowego Wojewoddzkiego Szpitala Specjalistycznego numer 5 w Sosnowcu. Powodem
przyjecia pacjenta byt ciezki stan wynikajacy z obrazen, ktoérych doznat podczas prac

prowadzonych pod ziemig w kopalni wegla kamiennego. Bezposrednig przyczyng urazu byt



upadek z wagonu transportowego. Rozpoznanie wstepne ustalone przez zespot ratowniczy
to otwarte zwichnigcie prawego stawu biodrowego. W SOR pacjent przytomny, logicznie
odpowiadajacy na pytania, podsypiajacy ze wzgledu na sedacyjne dziatanie ketaminy, ktora
zostala podana przez zespot ratunkowy. W oddziale ratunkowym wykonano rewizje i plukanie
rany solg fizjologiczng, zatozono opatrunek kompresyjny, zastosowano ptynoterapi¢ i podano
antybiotyki: cefazolina oraz metronidazol. Zaordynowano badania obrazowe (politrauma TK
I RTG prawego stawu biodrowego) przy pomocy ktorych ustalono rozpoznanie koncowe.
Otwarte zwichnigcie stawu biodrowego prawego wraz ze zlamaniem glowy kosci udowej
prawej 1 brzegu panewki (typ IV wedlug Pipkina). Uszkodzenie wig¢zadta obtego gtowy kosci
udowej, a takze uraz mnogi migsni i $ciggien na poziomie biodra i uda prawego. Badanie TK
wykazato réwniez obecno$¢ odmy oplucnowej lewej oraz zatozonego drenu do jamy
oplucnowej po tejze stronie. Jeszcze tego samego dnia pacjent zostat przyjety w trybie naglym
do oddziatu Chirurgii Ortopedyczno-Urazowej, Onkologicznej i Rekonstrukcyjnej celem
wykonania zabiegu. Wykonano zabieg repozycji stawu i stabilizacji ztamania glowy za pomoca
dwoch $rub gabczastych. Zszyto takze migsénie i usuni¢to martwicze tkanki. Zlecono
ptynoterapig, antybiotykoterapi¢, leczenie przeciwbolowe. W drugiej dobie po zabiegu
wykonano kontrolne badanie RTG klatki piersiowej w pozycji przednio-tylnej oraz prawego
stawu biodrowego réwniez w pozycji przednio-tylnej. Obraz RTG klatki juz nie wykazywat
cech odmy oplucnowej. W piatej dobie po operacji pojawit si¢ wyciek surowiczo-ropnej tresci
podbarwionej krwig. Usunigto jeden szew, ewakuowano surowiczo-ropna tres¢, pobrano
wymazy na badania bakteriologiczne, utrzymano empiryczng antybiotykoterapi¢. Nastgpnego
dnia otrzymano wyniki posiewu, ktore wskazaly na kolonizacje Enterobacter Cloacae 1 zwigzku
z zaleceniem pracowni mikrobiologicznej dokonano leczenia, zastosowano antybiotykoterapi¢
celowang w postaci Biseptolu 960 miligram co 12 godzin. Dnia 5 maja 2017 roku pacjenta
wypisano do domu w stanie ogélnym dobrym z prawidlowo gojacg si¢ rang, wydano zalecenia
dotyczace dalszego leczenia.

Dnia 26 lipca 2017 roku pacjent przyjety na oddziat Chirurgii Ortopedyczno-Urazowej,
Onkologicznej 1 Rekonstrukcyjnej celem kontunuowania leczenia obrazen stawu biodrowego
prawego. W momencie przyjecia pacjent z rozpoznang przetoka stawy biodrowego prawego,
z ktorej wydobywala si¢ tre§¢ surowicza. Konczyna dolna prawa w rotacji zewngtrzne;.
Ograniczenie ruchomosci stawu biodrowego — zgiecie okoto 45stopni, natomiast odwiedzenie
okoto 20 stopni. Rotacja wewnetrzna 20 stopni, podczas gdy rotacji zewngtrznej brak.
Unaczynienie i unerwienie prawidlowe. Po doglebnej analizie dokumentacji medycznej

I pozytywnej kwalifikacji anestezjologicznej ustalono plan postepowania z pacjentem. 28 lipca
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wykonano rewizj¢ oraz oczyszczenie przetoki stawu biodrowego prawego. Zatozono opatrunek
podci$nieniowy. Pobrano wymaz z rany, ktorego wzrost wykazat na obecnos¢ Escherichia
Coli. Po kolejnych 6 dniach usuni¢to 2 sruby gabczastych z glowy kosci udowej prawej, a takze
usunig¢to martwiczy odtam kostny powierzchni stawowej gtowy kosci udowej prawej. Zatozono
nowy opatrunek podcisnieniowy a takze wyciag kostny nadktykciowy. Pobrano wymaz z rany,
z ktérego posiewy daly wzrost Enterococcus Faecalis i metycylinooporny, koagulazo-ujemny
szczep bakterii rodzaju Staphylococcus. 9 sierpnia dokonano oczyszczenia rany i kolejnej
wymiany opatrunku podci$nieniowego z biodra prawego, po czym pobrano homogenat
na posiew, ktory wskazat na dalszg obecnos¢ koagulazo-ujemnego szczepu bakterii rodzaju
Staphylococcus. Kolejnego dnia zlecono kontrolne badanie RTG stawu biodrowego prawego.
17 sierpnia 2017 roku pacjent zostal wypisany do domu w stanie og6élnym dobrym.
Zaordynowano leki do domu i zmiang opatrunkéw w lokalnej przychodni, a takze ¢wiczenia
wedtug zalecen lekarza i magistra rehabilitacji. Ustalono kontrole w poradni ortopedycznej
I powiadomiono pacjenta, iz w razie niepokojacych go objawow nalezy natychmiast stawic si¢
na kontroli lekarskiej.

Trzecia hospitalizacja pacjenta rozpoczeta si¢ dnig 4 grudnia 2017 roku. Mezczyzna
przyjety na oddziat Chirurgii Ortopedyczno-Urazowej, Onkologicznej i Rekonstrukcyjnej
celem leczenia nastepstw urazu stawu biodrowego prawego, ktorego doznat w kwietniu.
Pacjent w stanie ogolnym dobrym, porusza si¢ w asekuracji kul tokciowych. Podczas badania
chorego w pozycji lezacej obserwuje sie skrocenie konczyny dolnej prawej o okoto 7 cm.
Ruchomo$¢ czynna i1 bierna w stawie biodrowym prawym jest ograniczona. Po dokonaniu
analizy dokumentacji medycznej 1 wynikéw badan pacjenta ustalono plan leczenia. 6 grudnia
2017 roku w ramach sali operacyjnej pobrano materiat do badan mikrobiologicznych oraz
podjeto probe redresji stawu, a nastgpnie zalozono wyciag szkieletowy nadktykciowy kosci
udowej z obcigzeniem 12 kg. Pacjent nie zglaszat Zadnych dolegliwosci, dobrze tolerowat
wyciag, ktory zostat utrzymany do dnia operacji. W zwigzku z brakiem przeciwwskazan,
definitywny zabieg przeprowadzono 13 grudnia 2017 roku. Wykonano wowczas catkowita
bezcementowa protezoplastyke stawu biodra prawego. Zastosowano panewke Trident 50 mm
wraz z dwoma $§rubami mocujagcymi 30 mm i 35 mm, wkiadka PE 10st., trzpieniem ABG2
N#6P 1 glowa porcelanowa 36mm/+5mm. Po zabiegu wykonano kontrolne badanie RTG
operowanego stawu, ktore wskazato na prawidlowe umieszczenie trzpienia w rzucie kosci
udowej. W drugim dniu po zabiegu przetoczono pacjentowi 2 jednostki koncentratu krwinek
czerwonych i zlecono badania kontrolne. Dnia 18 grudnia 2017 roku pacjent w stanie dobrym

wypisany do domu z zaleceniami ¢wiczeh wg wskazan magistra rehabilitacji, chodzeniem przy



pomocy kul tokciowych z markowaniem obcigzenia operowanej konczyny. Zlecono takze
utrzymywanie elewacji operowanej konczyny (stopa wyzej niz kolano). Nakazano zmiany
opatrunkéw co 2-3 dni. Leki zaordynowane przy wypisie to Fragmin 5000 1x1 amp.
podskornie przez 30 dni, Ciprinol 500 mg 1 tabl. co 12 godzin, Cyclo 3 Fort 2x1, Zaldiar 3x1
tabl. w razie odczuwania bolu, Controloc 20 1x1 tabl. Pacjent zostat przekazany pod opieke

specjalistycznej poradni ortopedycznej.

Dyskusja

Planujac sposob leczenia i rehabilitacji pacjenta po urazach blizszej czegsci kosci udowe;j
nalezy rozwazy¢ przede wszystkim okres§li¢ charakter zlamania opierajac si¢ gléwnie na
klasyfikacji Pipikna [6]. Nalezy oceni¢ stopien przemieszczenia odlamow kostnych oraz
zwichniecia stawu. Duze znaczenie w planowaniu dalszego postepowania medycznego ma tez
wiek 1 ogdlny stan zdrowia pacjenta. W przypadku ztaman o charakterze Pipkin I 1 Pipkin II,
mozemy rozwazy¢ leczenie nieoperacyjne. W tym przypadku =zastosowane leczenie
zachowawcze moze przynies¢ lepsze skutki dlugoterminowe. Natomiast ztamania Pipkin IIT
i Pipkin IV wymagaja leczenia operacyjnego.

Badanie rentgenowskie wykonane w krotkim czasie po urazie cechuje si¢ niska jakoS$cia
diagnostyczna, pozwala w gtownej mierze uwidocznié przemieszczenie stawu biodrowego i nie
jest wystarczajagcym badaniem do okreslenia zmian w obrebie glowy kosci udowej 1 panewki
stawu biodrowego. Doktadniejszg metoda wykorzystywang w diagnozowaniu ztamanej glowy
kos$ci udowej 1 uszkodzen okolicznych tkanek jest tomografia komputerowa. Powinna by¢ ona
wykonywana rutynowo do oceny stopnia 1 morfologii ztamania. Podobnie jak w wyzej
opisanym przypadku, podczas rozlegltych urazow wskazane jest wykonanie procedury TK
trauma scan [9].

W omawianym przypadku rozwazano rézne mozliwosci terapeutyczne. Byly
to pierwotna protezoplastyka stawu biodrowego, otwarte nastawienie i stabilne zespolenie
wewngetrzne (ORIF) oraz stabilizacja zewnetrzna [10, 11].

Mtody wiek pacjenta (36 lat) znaczaco przyczynit si¢ do decyzji podjetego leczenia
operacyjnego pacjenta. Byt to czynnik, ktory zadecydowal o odstapieniu
od endoprotezoplastyki  stawu biodrowego jako postepowania pierwszoplanowego.
Zastosowanie tej metody wsrdod mtodych dorostych wymaga szczegotowej analizy, co wynika
z przewidywalnej dtugosci zycia, a takze stosunkowo duzej aktywnos$ci fizycznej. Z tego
powodu u naszego pacjenta podjeto decyzje o wykonaniu otwartego nastawienia ze stabilizacja

wewngtrzng ztamania. Mimo wysokiego ryzyka zakazenia tkanek po ztamaniu otwartym, proba
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zespolenia zlamania wraz z nastawieniem zwichni¢cia 1 zamknigciem rany w dniu urazu
wydawala si¢ najbardziej wiasciwa. Podj¢to probe nastawienia oraz stabilizacji ztamania
oderwanego fragmentu glowy kosci udowej celem przywrdcenia powierzchni stawowe;.
Niestety doszto do septycznej martwicy gtowy kosci udowej, co wydtuzylto czas do ostateczne;j
stabilizacji urazu. Dzigki zastosowaniu opatrunkéw podci$nieniowych oraz antybiotykoterapii
celowanej udato si¢ zwalczy¢ zakazenie. Opatrunki podci$nieniowe zyskaty szerokie uznanie
w leczeniu rozleglych urazéw tkanek. Istota dzialania tego opatrunku jest stosowanie ciaglego
lub przerywanego ujemnego cis$nienia, co sprawia iz z rany usuwane s3 zgromadzone ptyny
[12]. Przyczynia si¢ to do przyspieszenia gojenia, ktore jest skomplikowanym procesem
biochemicznym. Zastosowanie tego typu opatrunku umozliwito pdzniejszg implantacje
endoprotezy stawu biodrowego i ostateczne zaopatrzenie urazu.

Zrezygnowano z pierwotnej endoprotezoplastyki z powodu mtodego wieku pacjenta
oraz bardzo wysokiego ryzyka zakazenia kos$ci po wprowadzeniu implantu. Réwniez
zastosowanie stabilizatora zewngtrznego w powyzszym przypadku zmuszatoby pacjenta do
dlugotrwatego unieruchomienia konczyny i w konsekwencji gorszego dlugoterminowego
wyniku leczenia.

W przypadku ztamania otwartego 1 wieloodtamowego istnieje znaczne ryzyko
zakazenia z powodu przerwania tkanek. Prawdopodobienstwo to wynosi okoto 40-50%,
€O moze znaczaco wptynac na proces gojenia si¢ ztamania poprzez hamowanie zrostu kostnego
i patologiczny jego zrost. W ten sposob nastgpuje wydtuzenie czasu procesu Kostnienia i nie

gwarantuje to uzyskania kosci o prawidtowej anatomii.

Podsumowanie

Przemieszczenie stawu biodrowego wraz z towarzyszacym ztamaniem glowy koSci
udowej naleza do bardzo rzadkich przypadkow i traktowane sg jako nagty stan ortopedyczny.
Istnieje wiele metod 1 schematow ich leczenia, ktorych wybor niejednokrotnie nie jest
oczywisty. Nalezy wigc do kazdego pacjenta podej$¢ indywidualnie, uwzgledniajac przy tym
bardzo wiele czynnikow, ktorych wptyw bedzie modyfikowat stosowane schematy lecznicze.
Dzigki sprawnej pracy klinicznego oddziatu Chirurgii Ortopedyczno-Urazowej, Onkologicznej
i Rekonstrukcyjnej w Wojewodzkim Szpitalu nr 5 w Sosnowcu, a takze zastosowaniu
wieloetapowego schematu leczenia nastgpilo pelne wygojenie rany, jak rowniez przywrocenie

petnej ruchomosci konczyny.
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Streszczenie

Zespdt ciesni nadgarstka (zespot kanatu nadgarstka) jest to stan chorobowy,
spowodowany  dlugotrwalym  uciskiem  mechanicznym  nerwu  posrodkowego,
biegnacego W kanale nadgarstka, przez struktury tam si¢ znajdujace. Choroba ta jest
najczesciej wystepujaca neuropatig uciskowa kofczyny gornej. Stanowi 90% wszystkich
neuropatii. Do gtownych objawow tego schorzenia nalezg: bol, dretwienie oraz mrowienie
okolicy kciuka, palca wskazujacego, srodkowego oraz promieniowej czesci palca serdecznego
(I, ", NI i IV). Zazwyczaj objawy maja charakter narastajacy i wystepuja w nocy.
W zaawansowanym zespole wystepuje staba sita chwytu 1 atrofia mig¢éni kiebu kciuka.
U powyzej potowy przypadkow objawy sa obustronne.Kliniczne przypadki i badania
przewodnictwa nerwowego wykazaty, ze jeden na pig¢ przypadkow boélu, dretwienia
i mrowienia dtoni to zesp6t cie$ni nadgarstka. Oszacowano, ze czesto§¢ wystgpowania tego
schorzenia wynosi 3,8% w catkowitej populacji, dotyczy gtdwnie osob w wieku 40 — 60 lat.
Czestos¢ wystgpowania jest wigksza u kobiet i w przedziale wiekowym 45 — 60 lat oscyluje w
granicach 9,2%, podczas gdy u mezczyzn jest to 6%. Badania z zakresu biomechaniki
i histologii wykazuja obecno$¢ niezapalnego wioknienia i stwardnienia tkanki tacznej
podmazidéwkowej. Do czynnikow ryzyka naleza: pte¢, wiek, predyspozycje genetyczne,
czynnik antropometryczny (rozmiar kanalu nadgarstka), wykonywany zawod, cigza,
menopauza, otytos¢, niewydolno$¢ nerek, niedoczynnos$¢ tarczycy, doustna antykoncepcja,
cukrzyca oraz choroba alkoholowa, a takze praca manualna. Leczenie zespolu kanatu

nadgarstka opiera si¢ gtownie na zabiegu chirurgicznym.

Wprowadzenie
Kanat nadgarstka ograniczony jest: od strony grzbietowej przez kosci nadgarstka i ich

wiezadla; od strony dtoniowej przez troczek zginaczy; od strony kciuka przez wyniostos¢



promieniowg nadgarstka, utworzong przez guzek kosci czworobocznej wigkszej 1 guzek kosci
todeczkowatej; od strony palca matego przez wyniostos¢ tokciowa nadgarstka, utworzong przez
ko$¢ grochowata i1 haczyk kosci haczykowatej. Przez kanat nadgarstka przechodzi dziewigé
Sciegien (cztery Sciggna miesnia zginacza powierzchownego palcoéw, sciggno mig¢snia zginacza
dhugiego kciuka i1 cztery $ciggna miegs$nia zginacza glebokiego palcow). Troczek zginaczy
po stronie promieniowej rozdziela si¢ na dwie blaszki — powierzchniows i glgboka, pomiedzy
ktorymi przebiega $ciggno migsnia zginacza promieniowego nadgarstka otoczone pochewka.
Bocznie od $ciggna miegs$nia zginacza dlugiego kciuka 1 $ciggna mig$nia zginacza
powierzchownego palcow przebiega nerw posrodkowy [1]. Galezie nerwu posrodkowego
unerwiajg ruchowo grupe miesni kigbu, w sktad ktérego wchodza: migsien odwodziciel krotki
kciuka, migsien zginacz krotki kciuka, migsien przeciwstawiacz kciuka i migsien przywodziciel
kciuka, a czuciowo - dloniowg powierzchni¢ kciuka, palca wskazujacego, palca
srodkowegoi promieniowg czes¢ palca serdecznego [2]. ZespOt cie$ni nadgarstka jest
neuropatia spowodowang uciskiem 1 trakcja nerwu posrodkowego na poziomie kanalu
nadgarstka [3]. Ucisk nerwu powoduje zaburzenia mikrokrazenia wewnatrznerwowego,
zmiany w oslonce mielinowej 1 aksonie, a takze zmiany w tkance lacznej podporowej. Ucisk
nerwu obwodowego nastepuje w wyniku jego przejScia przez zbyt ciasny przedzial
anatomiczny, co powoduje zaburzenia w obrebie nerwu oraz dysfunkcje lub uszkodzenie nerwu
w miejscu ucisku i poza nim [4]. Zespot kanatu nadgarstka mozna sklasyfikowa¢ na podstawie
objawéw w trzech etapach: pierwszy - pacjenci czesto budzg si¢ w nocy z uczuciem
opuchnigcia, zdretwiatej dioni, ponadto zglaszaja silny bol, ktdry promieniuje do palcoOw oraz
uporczywe mrowienie dtoni 1 palcow (brachialgia paraesthetica nocturna). Wstrzasanie reka
przynosi ulge. Rano utrzymuje si¢ uczucie sztywnos$ci dloni; drugi - obecnos¢ objawow
réwniez w ciggu dnia, najczesciej gdy pacjent pozostaje przez dtuzszy czas w tej samej pozycji
lub wykonuje powtarzajace si¢ ruchy dlonig inadgarstkiem. Gdy pojawia si¢ deficyt
motoryczny, pacjent zglasza, ze przedmioty cz¢sto wypadaja z jego rak; trzeci - etap koncowy,
hipotrofia lub calkowita atrofia migsni klebu. W tej fazie moga wystgpi¢ objawy
czuciowe.Zespot ciesni nadgarstka po raz pierwszy opisat James Paget w 1853 roku. W 1913
roku Marie i Foix opublikowaly pierwszy opis jako nerwiak polozony proksymalnie do troczka
zginaczy. Pierwsze chirurgiczne uwolnienie troczka zginaczy przypisuje si¢ Gallowayowi,

ktorywykonat zabieg operacyjny w 1924 roku.
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Patofizjologia choroby

W dostepnej literaturze ukazano obecno$¢ kilku mechanizméw patofizjologicznych
powstawania tego schorzenia. Naleza do nich: zwigkszenie ci$nienia w kanale nadgarstka,
uszkodzenie mikrokrazenia nerwu posrodkowego, ucisk tkanki tacznej w obrgbie nerwu
posrodkowego oraz przerost tkanki maziowej [5]. Anatomicznie istniejg dwa miejsca ucisku
nerwu posrodkowego: na proksymalnej krawedzi kanatlu nadgarstka, spowodowanego
zginaniem nadgarstka oraz zmiang grubo$ci i sztywno$ci miedzy powigzia przedramienia
a proksymalng czg$cig troczka zginaczy oraz na najwezszej czesci na haczyka kosci
haczykowatej. Prawidtowe cisnienie w kanale nadgarstka wynosi od 2 do 10 mm Hg.
Zglaszano znaczne zmiany ci$nienia ptynu w kanale wraz z ruchem nadgarstka, przy czym
prostowanie nadgarstka zwigksza cisnienie w nadgarstku dziesigciokrotnie, a zginanie
o$miokrotnie [6]. Uszkodzenia naczyn i rozpad bariery krew-nerw rowniez zostaly okreslone
jako niezbedny sktadnik zespotu cie$ni nadgarstka. Bariera krew-nerw tworza komorki
onerwia 1 $rodblonka naczyn wlosowatych, ktore towarzysza nerwowi posrodkowemu
w kanale. Te naczynia krwiono$ne sktadajg si¢ z gatezi odzywczych, ktére sg gateziami tetnic
promieniowych i tokciowych, ktore lezg proksymalnie do troczka zginaczy. Wzrost ci$nienia
w kanale moze spowodowac uszkodzenie naczyn w obrebie tej bariery, powodujac akumulacje
biatek i komorek zapalnych. Pacjenci z problemami naczyniowymi lub dlugotrwatym
narazeniem na obcigzenie statyczne sg szczegdlnie narazeni na uszkodzenie bariery krew-nerw
[7]. W badaniach nad zespotami ucisku nerwoéw podczas operacji lub autopsji stwierdzono
zwezenie nerwOw w miejscu ucisku i jednoczesne poszerzenie w odcinku proksymalnym i
dystalnym [8]. W miejscu zwezenia wystgpowala demielinizacja nerwu. Nastgpowato
czgsSciowe przerwanie transmisji nerwowej — heuropraksja. Jesli ucisk nadal trwa, moze dojs$¢
do przerwania przeptywu krwi do ukladu naczyn wlosowatych, co prowadzi do powstawania
obrzgkéw w okolicy nerwu. Rozpoczyna si¢ bledne koto. Sktada si¢ z zastoju zylnego,
niedokrwienia i miejscowych zmian metabolicznych. Konsekwencja tego jest niszczenie
aksonow, przycigganie i aktywacja makrofagdw, uwalnianie cytokin zapalnych, tlenku azotu i
rozw6] zapalenia nerwow [9]. Nastgpnym etapem jest przerwanie aksonalne i dystalne
zwyrodnienie Wallera. Po dekompresji chirurgicznej regeneracja sensoryczna jest opoézniona i
zalezy od mozliwosci regeneracji aksonalnej (1 mm na dobg). Nadmierny przerost tkanki
maziowej $ciggien zginaczy moze rowniez zwigksza¢ cisnienie w kanale nadgarstka
i prowadzi¢ do rozwoju zespotu. W badaniach histologicznych i biochemicznych [10]
stwierdzono, ze zapalenie pochewek $ciggna jest $ciSle zwigzanym czynnikiem ryzyka dla

rozwoju idiopatycznego zespotu kanatlu nadgarstka. Zostalo to potwierdzone przez zwigkszona



obecno$¢ prostaglandyny E2 i VEGF w biopsji tkanki maziowej u pacjentow z objawowym
zespotem cie$ni nadgarstka [11]. Wzrasta ilo$¢ fibroblastow, zwigksza si¢ rozmiar wtokien
kolagenowych, nastepuje proliferacja naczyn i kolagenu III typu w tkance lacznej maziowe;.
Wokot nerwu posrodkowego tworzy si¢ zwezona tkanka bliznowata, co z kolei moze prowadzié¢
do kompresji nerwu [12]. Zapalne pogrubienie tkanki maziowej zwigksza objeto$¢ tkanki, co
z kolei zwigksza ci$nienie ptynu w kanale nadgarstka. Najwicksze pogrubienie tkanki
maziowej wystepuje przy wejsciu i wyjsciu z kanatlu, gdzie Sciggna przesuwaja si¢ po catym
obwodzie troczka zginaczy [13]. Idiopatyczny zespot ciesni nadgarstka najczesciej wystepuje
u kobiet (65 do 80% przypadkéw) w przedziale wiekowym od 40 do 60 lat, dwustronnie w 50%
do 60% przypadkow. Dwustronno$¢ zwigksza si¢ wraz z Czasem trwania objawow. Wystepuje
przerost mazi stawowej i degeneracja tkanki tgcznej oraz stwardnienie naczyn, obrzek maziowy
i fragmentaryzacja kolagenu. Metaanalizy wykazaly, Zze najwazniejszymi czynnikami
predysponujacymi sg pte¢, wiek, czynniki genetyczne i antropometryczne (wielko$¢ kanatu
nadgarstka). Powtarzalna praca r¢czna, narazenie na wibracje i zimno to czynniki o niewielkich
predyspozycjach. Zaobserwowano réwniez inne czynniki predysponujace, takie jak otylos¢
i palenie tytoniu, nieprawidtowa anatomia mig$ni i Sciggien w obrebie kanatu, guz §rodskorny:
thuszczak, guz maziowy (torbiel, migsak maziowy), guz nerwowy (schwannoma, neurofibroma,
lipofibroma), powickszenie si¢ tetnicy posrodkowej, zapalne pochewki 1 $ciggna
(reumatoidalne zapalenie stawow, toczen rumieniowaty) lub zakazne zapalenie stawow,
choroby metaboliczne: cukrzyca (nieprawidlowa rotacja kolagenu), pierwotna lub wtdérna
amyloidoza, dna moczanowa i chondrokalcynoza. Wzorzec kliniczny jest dobrze znany, a dwa
dokumenty Podkomisji ds. Jakosci Amerykanskiej Akademii Neurologicznej (AAN) okreslaja
wytyczne dla diagnostyki klinicznej i neurofizjologicznej. W dwoch referatach Podkomisji ds.
Standardow  Jakosci Amerykanskiej Akademii Neurologii oraz = Amerykanskiego
Stowarzyszenia Medycyny Elektrodiagnostycznej American Academy of Neurology oraz
Amerykanskiej Akademii Medycyny Fizycznej i Rehabilitacji (American Academy of Physical
Medicine and Rehabilitation) okre§lono wytyczne diagnostyki klinicznej i neurofizjologicznej
CTS [14].

Diagnostyka

W wywiadzie nalezy skupi¢ si¢ na:
e wystgpieniu objawdw (we wczesnej fazie gtownie parestezje nocne),
e czynnikach prowokacyjnych (pozycje, powtarzajace si¢ ruchy),

e aktywnosci zawodowej (uzycie narzedzi, narzedzia wibracyjne),
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e Jlokalizacji 1 promieniowaniu bdlu (w skornej czgSci nerwu posrodkowego,
promieniowaniu do okolicy barkowej),

e czynnoS$ciach tagodzacych objawy (uscisk dioni, zmiany pozycji),

e obecnosci predyspozycji (brak rokowania),

e pozostalych czynnikach (cukrzyca, ottuszczenie,

e przewlekte zapalenie wielostawowe,

e obrzek migsni, akromegalia, cigza),

e aktywnosci sportowej (baseball, kulturystyka, pitka reczna).

Lista wynikow i objawow w diagnostyce zespotu cie$ni nadgarstka jest dtuga, jednak
obecnie koncentruje si¢ na diagramie objawow oraz na dwdch oznakach, ktore sg najbardziej
pomocne w przewidywaniu pozytywnej elektrodiagnozy tego zespotu (diagnostyczny test
referencyjny) [15]. Diagram Katza [16] jest wykresem samodzielnym, ktory pozwala
pacjentowi zlokalizowa¢ objawy i opisac¢ je jako dretwienie, bol, mrowienie i hipoestezje.
Wykresy mozna podzieli¢ na trzy wzory:

e wzor klasyczny: objawy dotycza co najmniej dwoch palcow: pierwszego, drugiego lub
trzeciego. Dopuszczalne s3 objawy obejmujace czwarty i piaty palec, bol nadgarstka
I promieniowanie bolu proksymalnego do nadgarstka. Niedopuszczalny jest udziat dtoni
lub grzbietu dioni,

e wzor prawdopodobny lub potencjalny: takie same objawy jak w przypadku klasycznego,
Z wyjatkiem objawow dtoniowych, ktére sa akceptowane, jesli ograniczajg si¢ do strony
srodkowej. Mozliwe schematy: zaangazowanie tylko jednego palca (pierwszego, drugiego
lub trzeciego),

e wz6r mato prawdopodobny: w pierwszym, drugim lub trzecim palcu nie wystepuja zadne
objawy.

Nerw posrodkowy jest wyczuwalny dystalnie do $ciggna zginacza dtugiego kciuka lub
W punkcie $rodkowym nadgarstka. Test Tinela jest pozytywny, jesli pacjent doswiadcza
parestezji przy opukiwaniu nadgarstka nad okolicg nerwu posrodkowego. Czulo$¢ wynosi
od 26% do 79%, a swoistos¢ od 40 do 100% [17]. Test Phalena jest pozytywny, jesli przy
maksymalnym zgieciu nadgarstka 1 wypro$cie stawu lokciowego przez jedng minute wystapia
parestezje nerwu posrodkowego. Czas pojawienia si¢ objawow jest zapisywany w sekundach.
Czutos¢ testu wynosi 67% do 83%, a swoistos¢ 47- 100% [18]. Elektroneuromiografia (ENMG)
jest to polaczenie elektromiografii (EMG) i elektroneurografii (ENG). Sktada si¢ z fazy

stymulacji i fazy wykrywania. Stymulacja i detekcja pokazuje przewodzenie czuciowe



i ruchowe nerwu $Srodkowego i podkresla spowolnienie podczas przechodzenia przez kanat
nadgarstka. Mierzy amplitude¢ i czas trwania potencjatéw wywotanych. Najwczes$niejsza
I najbardziej czulg nieprawidtowoscig elektryczng jest wolniejsze przewodzenie czuciowe (by¢
moze poprzez pomiar odleglo$ci pomiedzy dtonig lub palcami a nadgarstkiem). Mozna uznac,
ze $rednia predko$¢ przewodzenia nerwow w kanale jest patologiczna i wynosi co najmniej
50 m/s [19]. W zaawansowanym stadium wystepuje wydluzone dystalne opdznienie ruchowe
pomigdzy nadgarstkiem a odwodzicielem krotkim kciuka, czas pomigdzy pobudzeniem
nerwowym nadgarstka a wystgpieniem potencjatu ruchowego zarejestrowanego nad
odwodzicielem krotkim kciuka jest wiec dtuzszy niz 4-10 ms dla normy < 3,6 ms, a migsnie
wykazuja oznaki odnerwienia. Opodznienia motoryczne moga by¢ zmieniane bez
nieprawidlowego przewodzenia sensorycznego (3,9% przypadkow). Temperatura skory i wiek
maja wptyw na wyniki. ENMG moze by¢ pozytywna u 0-46% o0sob bezobjawowych i ujemny
u 16-24% pacjentow z rozpoznaniem klinicznym zespotem kanatu nadgarstka. W badaniu
izolowanego opoznienia motorycznego stwierdzono czulo$¢ 54% i swoisto$¢ na poziomie
97,5%. W pojedynczym badaniu predkosci przewodnictwa czuciowego stwierdzono istotnie
wickszg czutos¢ (75-92%) i swoistos¢ (97,5%) [20]. Zdjecia rentgenowskie nie sg juz rutynowo
wykorzystywane do diagnozowania etiologii zespolu ciesni nadgarstka. Obrazowanie
w projekcji tylno — przedniej i bocznej nadgarstka sa przydatne: w przypadku bolu nadgarstka,
ograniczonej ruchomosci lub deformacji struktur kostnych. Badanie ultrasonograficzne moze
pomdc w zdiagnozowaniu etiologii poprzez analiz¢ morfologiczng zawartos$ci, np. rozpoznanie
utrzymujacej si¢ zakrzepicy tetnicy posrodkowej przy uzyciu USG Dopplera. Rezonans
magnetyczny jest rzadko uzywany, ale moze by¢ przydatny: we wtornym zapaleniu pochewek

1 $ciegien oraz w zespole cie$ni nadgarstka u dziecka lub mtodej osoby doroste;.

Leczenie i podsumowanie

Leczenie zespotu kanalu nadgarstka opiera si¢ na kilku metodach. Obecnie istnieje
wystarczajacy poziom dowoddw na skutecznos¢ zastrzykow sterydowych 1 kortykosteroidow
doustnych. Inne metody leczenia, takie jak ultradzwieki, laser, leki moczopedne, witamina B6,
utrata masy ciala sg kontrowersyjne. Zastrzyki sterydowe dziataja poprzez zmniejszenie
objetosci pochewki i bezposredni wplyw na nerw posrodkowy. Gtoéwnym zagrozeniem jest
uszkodzenie nerwu, z bolesnym odczuciem porazenia pradem, ryzykiem ubytku
neurologicznego i uporczywym bolem. Innym powiktaniem jest zerwanie $Sciggna. Tendencja
do utrzymywania nadgarstka w pozycji zgieciowej podczas snu, zwigkszajaca ci$nienie

wewnatrz kanatu, ma wptyw na wystepowanie objawoéw nocnych. Aby temu zapobiec stosuje
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si¢ szyny nocne. Pozycja szyny nadgarstka musi by¢ w pozycji SciSle neutralnej w celu
zmniejszenia tego ci$nienia. Szyna moze by¢ dostosowana do wspotistniejacych patologii
(podstawowa choroba zwyrodnieniowa kciuka). Wyniki sg zblizone do uzyskanych przy
wstrzyknigciu kortykosteroidow [21]. Stutzmann 1 Foucher [22] stwierdzili poprawe
w umiarkowanym zespole ciesni w 81% przypadkow w ciggu trzech lat. Leczenie trwa od
trzech tygodni do trzech miesigcy i moze by¢ wykonane w oczekiwaniu na operacj¢. Nawet
czasowe ograniczenie aktywnosci czgsto przynosi ulge. U chorych z udowodnionym zespotem
nie stwierdzono istotnej poprawy objawdéw 1wynikow ENMG przy wykorzystaniu
ergonomicznych klawiatur komputerowych w poréwnaniu z tradycyjnymi klawiaturami.
Zasadg leczenia chirurgicznego jest uzyskanie zmniejszenia ci$nienia wewnatrzkanatowego
poprzez zwickszenie objetosci kanatu nadgarstka w odcinku troczka zginaczy. Zazwyczaj jest
to operacja w chirurgii jednego dnia. Operacja ta ma zazwyczaj charakter jednostronny.
Obecnie stosuje si¢ trzy techniki: otwartg, inng znang jako ,,mini-otwarta” oraz endoskopowa.
Trwaja prace nad opracowaniem i oceng chirurgii z kontrolg ultrasonograficzng. Bez wzgledu
na technike, zabieg musi by¢ atraumatyczny i nalezy uwazac, aby nie umieszczaé nerwu
posrodkowego w przedluzeniu blizny po nacigciu w celu zminimalizowania zrostow
pooperacyjnych [23]. Technika otwarta - jest to najstarsza technika. W osi promieniowej palca
serdecznego w dot od linii kardynalnej Kaplana wykonuje si¢ nacigcie o dlugosci od 3 do 4 cm
od nadgarstka. Technika ,,mini-otwarta” polega na wykonaniu mniejszego nacigcia (0 dtugosci
od 1 do 1,5 cm), anastgpnie wykorzystuje si¢ narzedzie zwane retinakulotomem Paine’a.
Technika endoskopowa jest najbardziej zaawansowana i nie jest standardowa metoda leczenia.
Operacja wykonywana jest w pozycji zgigcia grzbietowego poprzez wykonanie niewielkiego
naciecia (ok. 0,5 cm), a nastgpnie wprowadzeniu narzgdzia CenterlineArthrex [25]. Niezaleznie
od uzytej metody szwy usuwa si¢ po 14 dniach od zabiegu. Cwiczenia ruchowe w stawie
nadgarstkowym wdraza si¢ po 3 tygodniach od operacji, a petny wysitek po 6 — 8 tygodniach.
Niektorzy autorzy zalecajg stosowanie szyny przez 2 do 3 tygodni celem przyspieszenia

rekonwalescenciji.
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Streszczenie

Wstep: RoOwnowaga czlowieka zalezy od wspotpracy wielu mechanizméw kontrolnych.
W wyniku zmian w ukladzie mig$niowo-szkieletowym dochodzi do przesunig¢cia $rodka
cigzkosci oraz wigkszego prawdopodobienstwa upadkow.

Cel pracy: Celem pracy byla analiza zaburzen réwnowagi, stabilno$ci posturalne;j,
mobilnos$ci oraz ryzyka upadkow w populacji 0s6b powyzej 65 r.z.

Material 1 metody: Badang grupe stanowito 90 podopiecznych Domu Pomocy
Spoteczne; w Rzeszowie. Do zastosowanych narzedzi badawczych naleza: wywiad, skala
Berga, proby Romberga 1 Unterbergera, test ,,Up & Go” oraz rozciggnigty wskaznik czynnos$ci
zycia codziennego Nottingham (Nottingham Extended Activities Of Daily Living Index)
oceniany w zakresie mobilnosci.

Wyniki: Skala Berga wykazata, iz 22% senioréw uzyskato 41-56, co $wiadczy o ich
dobrej sprawnosci. Proby Romberga nie wykonato az 76% badanych, a pozostala czes¢
odczuwala lek, strach i chwiejno$¢. Probe Unterbergera prawidtowo wykonato 20% seniorow.
Na podstawie ADL Index stwierdzono, iz 90% badanych wychodzi na spacery, 12% chodzi
samodzielnie 1 bez leku po schodach, a 10% nie pokonuje samodzielnie schodow. Przy
wsiadaniu 1 wysiadaniu z samochodu 72% potrzebuje pomocy, a 92% badanych boi si¢ chodzié¢
po kazdej nawierzchni. Ze wskaznika czynno$ci zycia codziennego Nottingham wynika
réwniez, ze 80% seniorow wymaga nadzoru podczas przechodzenia przez jezdni¢, a 38%
ma problemy z podrézowaniem publicznymi srodkami komunikacji.

Whnioski: Na podstawie uzyskanych wynikéw mozna stwierdzi¢, ze wigkszos$¢

badanych wykazywata chwiejno$§¢ postawy 1 niemozno$¢ utrzymania roéwnowagi.
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Najczestszymi przyczynami upadkéw w badanej populacji sa podstawowe czynnos$ci dnia

codziennego a takze nieprawidtowo dostosowane warunki mieszkaniowe.

Wprowadzenie

Wspoélczesne spoleczenstwo polskie nalezy do sukcesywnie starzejacych sie
demograficznie. Wydtuza si¢ czas trwania staro$ci, bedacej koncowym etapem egzystencji
cztowieka. Dane Gtownego Urzedu Statystycznego z 2012 podaja, ze w Polsce zyje ok. 6,8 min
ludzi, majacych 65 lat i wigcej. Stanowi to ponad 17,8% wszystkich mieszkancéw naszego
kraju [1-2].

Procesowi starzenia towarzyszy zmniejszanie biologicznej aktywnosci organizmu.
Nastepuje stopniowe uposledzenie funkcji systemu ruchowego 1 posturalnego, niewydolno$¢
osrodkowych mechanizméw kompensacyjnych, co w efekcie prowadzi do upadkéow [3]. Ich
liczba wzrasta z wiekiem, zwigkszajac tym samym prawdopodobienstwo groznych nastgpstw:
przedwczesnej $mierci oraz koniecznos$ci uzaleznienia od osob trzecich, czyli najblizszej
rodziny i1 opiekunéw [4]. Réwnowaga cztowieka zalezy od stanu i prawidtowej wspotpracy
trzech podstawowych zmystow: wzroku, rownowagi (blednik) oraz czucia glebokiego.
Zapewnia ona utrzymanie prawidtowego polozenia $rodka ciezkosci w spoczynku i ruchu.
W wyniku inwolucyjnych zmian starczych dochodzi do zmniejszenia stabilno$ci posturalnej
oraz niemozno$ci utrzymania typowej pionowej postawy ciala. Zaburzenia orientacji
przestrzennej s3 nastepstwem zardwno tzw. wychwian, jak 1 braku wyobrazenia
i uwzglednienia sktadowych mechaniki ruchow dowolnych. Wskutek nieprawidtowego
przewidywania ruchu, zmniejszonej precyzji 1 koordynacji dochodzi do upadkoéw, ktorych
nastepstwa stanowig bardzo powazny problem medyczny, spoteczny i ekonomiczny.
W konsekwencji ludzie starsi nie moga swobodnie porusza¢ si¢ w pozycji pionowej [5-9].

Upadki sa zaliczane do tzw. wielkich probleméw geriatrycznych, wraz z zaburzeniami
mobilnosci, nietrzymaniem moczu i stolca, zaburzeniami ot¢gpiennymi, uposledzeniem wzroku,
stuchu i depresjg [7]. Amerykanskie i Brytyjskie Towarzystwo Geriatryczne przedstawia
W nastgpujacy sposob definicj¢ upadku: ,,zdarzenie, podczas ktoérego osoba przyjmuje pozycje
lezaca na poziomie, na ktoérym stala lub nizszym poziomie z/lub bez utraty przytomnos$ci” [7-
9]. Wielu autoréw definiuje upadek jako nagla i niezamierzong zmiang pozycji ciata z poziomu
dotychczas zajmowanego na nizszy [9].

Celem niniejszej pracy byta analiza zaburzen roéwnowagi, stabilnosci posturalnej,

mobilnos$ci oraz ryzyka upadkow w populacji osdb powyzej 65 r. Z.



Material i metody

Badang grupe stanowito 90 podopiecznych Domu Pomocy Spotecznej w Rzeszowie: 53
kobiety i 37 mezczyzn. Srednia wieku wynosita 74 lata. Za kryteria wlaczenia osob do badan
przyjeto wiek powyzej 65 lat, komunikatywnos$¢, samodzielno$¢ w zakresie poruszania si¢ lub
korzystanie z pomocy takich jak laska, balkonik czy wozek inwalidzki oraz zgoda na udziat
W badaniu. Narzgdzia badawcze, zastosowane w pracy stanowily: skala Berga, proby
Romberga i Unterbergera, test ,,Up & Go” oraz rozciagnigty wskaznik czynno$ci zycia
codziennego Nottingham (Nottingham Extended Activities Of Daily Living Index) oceniany
w zakresie mobilnosci.

Skala Berga pozwala w 53% zidentyfikowa¢ osoby ze sktonnoscig do upadkéw (niska
czulo$¢), natomiast w 96% identyfikuje niezagrozonych ryzykiem upadku (wysoka
specyficznos¢). Kazdy z badanych miat za zadanie zademonstrowac okreslone zadania ruchowe
w postaci 14 pozycji rOwnowaznych tj. zmiana pozycji z siadu do stania, stanie bez pomocy,
siad bez podparcia, zmiana pozycji ze stania do siadu, transfer, stanie z zamknigtymi oczami,
stanie ze ztaczonymi stopami, podnoszenie przedmiotow z podtogi, stanie na jednej nodze,
skrety tutowia przy nieruchomych stopach, sieganie w przdéd w pozycji stojacej, obrot o 360
stopni, wejscie na stopien, stanie w jednej linii stopy jedna za druga. Zapisywano najnizszy
osiggniety wynik w danej prébie [10].

Podczas proby Romberga badanym polecono stanie (bez obuwia) z nogami ztagczonymi
,»stopa przy stopie”, uniesienie konczyn gérnych do poziomu, a nastgpnie zamknigcie oczu.
Podczas pigtnastosekundowej obserwacji badanych zwracano uwage na chwianie si¢ lub
ewentualne padanie w okres§long strone¢ [11].

W probie Unterbergera badani mieli za zadanie stanagé ze stopami zblizonymi,
wyciggna¢ konczyny gorne przed siebie i zamkna¢ oczy. Nastepnie polecono 15 sekundowy
marsz w miejscu z unoszeniem stop wysoko nad podloze (ok. 25 cm). W warunkach
prawidtowych obrot ciata nie przekracza 5-10 stopni [11].

W tescie ,,Up & Go” na polecenie ,,start” badany miat za zadanie wsta¢ z krzesta,
pokona¢ 3 m w linii prostej, wykonac obrot o 180 stopni, po czym wroci¢ z powrotem 1 usias$é
[12].

W pracy zastosowano rowniez rozciagniety wskaznik czynnosci zycia codziennego
Nottingham (Nottingham Extended Activities Of Daily Living Index) oceniany w zakresie
mobilnosci. Sktada sie¢ z szeSciu pytan, dotyczacych wychodzenia na spacery, chodu
po schodach, wsiadania i wysiadania z samochodu, chodu po kazdej nawierzchni,

przechodzenia przez jezdni¢ oraz podrézowania publicznymi srodkami komunikacji [13].
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Wyniki

Osoby po 65 r.z. to grupa wymagajaca indywidualnego podejscia ze wzgledu
na wielochorobowos$¢ oraz réznorodne traktowanie nieodwracalnego i ciggtego procesu jakim
jest starzenie. Problemy zglaszane w wywiadzie przez podopiecznych DPS-u to: zawroty
glowy, uczucie falowania podtoza, §ciggania w bok, nagle zamroczenie, zaémienie, zaburzenia

wzroku, stuchu. Sporadycznie odnotowano bole gtowy, wymioty i nudnosci (rys. 1).
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Rysunek 1. Problemy 0sob po 65 r. z. zgltaszane w wywiadzie

Jak obrazuje rysunek 2 najczgstszymi przyczynami upadkoéw sa proste czynnosci dnia
codziennego (76%), takie jak: nagte wstanie, si¢ganie do przedmiotu wyzej polozonego, zbyt
gwaltowne obroty ciala. Wigkszos$¢ badanych doznato upadku wskutek niedostosowanych do
zmniejszonej sprawnosci warunkéw mieszkaniowych: nieprawidtowo wyposazonej tazienki
oraz braku w niej mat antyposlizgowych, uchwytow 1 schodkéw ulatwiajacych wejscie
I wyj$cie z wanny, nieodpowiednich sprzgtoéw codziennego uzytku takich jak: zbyt wysokie
fotele, krzesta. Przyczyna prawie potowy upadkéw, do ktorych doszlo na klatce schodowej jest
stabe o$wietlenie 1 brak porgczy. Problemem wystepujacym u badanych senioréw okazuje si¢

rowniez nieprawidtowo dobrane obuwie — zbyt waskie, za duze lub za mate.
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Rysunek 2. Najczestsze przyczyny upadkow w populacji badanych osob po 65 r.z.

Najczestszymi skutkami upadkéw wsérdd badanych sa lekkie obrazenia ciala, czyli

otarcia, zranienia, stluczenia (rys. 3). Inne powazne konsekwencje to ztamania blizszej nasady

kosci udowej, kosci miednicy, kregostupa, przedramienia, a takze cigzkie uszkodzenia ciata,

takie jak krwiak wewnatrzmdzgowy, wstrzas i oparzenia.

H lekkie obrazenia
ztamania

E cigzkie uszkodzenia ciata

Rysunek 3. Najczestsze skutki upadkéw w populacji badanych oséb po 65 1. z.

Skala Berga (rys. 4) wykazata, iz na 56 mozliwych punktéw 22% seniorow uzyskato 41

— 56 punktow, co oznacza, ze sg oni w pelni samodzielni. Natomiast 40% podopiecznych

rzeszowskiego DPS-u zdobyto 37 — 40 punktow, co $wiadczy o koniecznosci chodu

z wykorzystaniem laski. 28% uzyskato 21 — 36 punktéw, w zwigzku z tym powinni oni
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korzysta¢ z balkonika. Wsrdd osob badanych znajduja si¢ rowniez seniorzy, ktorzy poruszajg

si¢ z pomocg wozka inwalidzkiego.

B samodzielnos¢
chod z laska
® chod z balkonikiem

B wozek inwalidzki

Rysunek 4. Skala Berga

W prébie Romberga badano zdolno$¢ utrzymania rownowagi. Az 76% badanych nie
wykonalo préby, dodatni wynik uzyskato 24% mieszkancéw rzeszowskiego DPS-u, jednakze
wszystkim badanym podczas wykonywania proby towarzyszyt Igk, strach oraz chwiejnosé
postawy.

Probe Unterbergera wykonato prawidlowo 20% senioréw. Natomiast zaburzenia takie
jak chwiejno$¢, brak rownowagi, zbaczanie w prawo badz w lewo, uczucie tzw. ,,n6g z waty”,
zawroty glowy, wystapily u 80 % badanych.

W tescie ,,Up & Go”, stwierdzono, iz jedynie 10% mieszkancow DPS-u charakteryzuje

catkowita sprawnos$¢. Szczegotowe wyniki przedstawia rycina 5.

m0-12s.
12-20s.
Epowyzej 20 s

B pacjenci, ktdrzy nie
wykonali testu

Rysunek 5. Wyniki testu ,,Up & Go”



Na podstawie wskaznika czynnosci zycia codziennego Nottingham, ocenianego
w zakresie mobilnosci stwierdzono, iz 90% senioréw wychodzi na spacery, z czego 10%
potrzebuje pomocy. Przy wejsciu i wyjsciu z samochodu 72% nie potrafi samodzielnie sobie
poradzi¢. Az 92% badanych boi si¢ chodzi¢ po kazdej nawierzchni, 80% wymaga nadzoru
podczas przechodzenia przez jezdni¢, natomiast 38% ma problemy z podrézowaniem

publicznymi §rodkami komunikacji.

Dyskusja

Upadki sg gtownym problemem u oséb starszych na caltym $wiecie. Kazdego roku
dotycza one okoto 30% os6b dorostych powyzej 65 roku zycia, a ryzyko to wzrasta wraz
ze wzrostem wieku [ 14]. Wigkszo$¢ upadkow wystepuje w czasie poruszania si¢, z czego 60%
nastepuje w kierunku do przodu w wyniku potkniecia si¢ [15].

Zaburzenia czynnosci motorycznych, zaburzenia wzroku, czasu reakcji na zadziatanie
bodzca destabilizujacego, zmniejszona rownowaga, mobilno$¢ i stabilno$¢ chodu zostaty
zidentyfikowane jako kluczowe czynniki ryzyka upadkdéw w spotecznos$ci osob starszych [15].

Badanie problemu niestabilnosci posturalnej i zagrozen upadkami u senioréw domow
opieki spotecznej jest szczegdlnie istotne w kontekscie obecnych prognoz demograficznych
wskazujacych na szybkie starzenie si¢ spoteczenstw [16]. U oséb starszych wraz z wiekiem
wzrasta liczba wystgpowania upadkow, prowadzacych niejednokrotnie do powaznych
nastepstw zdrowotnych 1 spotecznych. Wynika to niewatpliwie z wystgpowania rdéznych
czynnikow ryzyka, z ktorych wigkszos¢ jest powigzana ze zmianami inwolucyjnymi, typowymi
dla procesu starzenia si¢ organizmu ludzkiego [17]. Ze wzglgdu na czgste wystgpowanie
zaburzen rownowagi w populacji 0sob starszych zasadne wydaje si¢ zbadanie skali tego
problemu pod katem ryzyka upadkéw. Bezposrednie i posrednie koszty spoteczne zwigzane
z upadkami sg ogromne, zatem wiedza o skali tego zjawiska daje podstawy do podjecia systemu
dziatan profilaktycznych i ulepszenia organizacji opieki zdrowotnej nad osobami starszymi
zamieszkujgcymi w placowkach statego pobytu [16].

Szukajac przyczyn upadkoéw, duze znaczenie przypisuje si¢ zaburzeniom chodu
I rtownowagi. Powszechnie stosowane i proste w wykonaniu testy funkcjonalne, stosowane
W ocenie ryzyka upadkow u osob starszych, cechuje réznorodnos¢ form. Oprécz prostych
zadan, zwigzanych z chodem lub wykonaniem jednej czynno$ci, wymagajacej utrzymania
rownowagi, dostepne sg rowniez ztozone, wielozadaniowe analizy kilku aktywnosci fizycznych

[18].
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Zastosowane w pracy wybrane skale majg stuzy¢ ocenie rownowagi ciata 1 stabilnos$ci
posturalnej 0so6b po 65 roku zycia. Jak wskazuje wiekszos¢ doniesien medycznych skala Berga
jest najczesciej stosowanym narzedziem badawczym przez fizjoterapeutéw, oceniajacych
mozliwosci pacjentow po udarze mézgu [10, 19]. Niektorzy wykorzystujg wyniki testu Berga
do analizy funkcjonowania pacjentéow zakwalifikowanych do zabiegu endoprotezoplastyki
stawu kolanowego [20]. Ze wzgledu na wielochorobowo$¢ wieku starszego, skala ta jest
réwniez doskonata metoda dostarczajaca cennych informacji na temat rownowagi ciata
W przestrzeni w populacji 0sob po 65 roku zycia. Podobne badania przeprowadzili naukowcy
Z Toronto, oceniajgc za pomoca skali Berga rownowage pacjentéw, ktorzy doznali wielu
upadkow a takze tych, ktorzy ich nie doswiadczyli [21].

Zrédha podaja, ze przyczyny takie jak: rzeczy lezace na podlodze, przesuwajace sie
po podtozu chodniki, §liska podtoga, wystajace progi, schody, zte oswietlenie, w ponad 50%
przypadkow sa odpowiedzialne za upadek starszej osoby [22]. W rzeszowskim DPS-ie z kolei
najczescie] wystepuja upadki w wyniku naglego wstania, zbyt gwattownych obrotéw czy
siggania do wyzej polozonego przedmiotu. Natomiast nicodpowiednio wyposazona tazienka
jest problemem u 72% badanych. Wraz z wiekiem zmniejsza si¢ gestos¢ i masa kosci
a w zwiazku z tym wystepuja coraz czestsze zaburzenia mobilnosci. U podopiecznych Domu
Pomocy Spotecznej w Rzeszowie powaznymi konsekwencjami upadkow sg ztamania, ktore
wystapilty u 20% badanych. Wsrdd seniordéw rzeszowskich 4% doznato ztaman szyjki kosci
udowej, z czego 2% utracito samodzielno$¢ 1 potrzebuje pomocy 0sob trzecich. Powiklania
upadkow czesto wydluzaja czas hospitalizacji, prowadzac do $mierci. W Stanach
Zjednoczonych upadki stanowig siddma przyczyng zgondéw osoéb w wieku podesziym.
Natomiast koszty, jakie ponosi spoteczenstwo w efekcie urazow sigga ponad siedem miliardow
dolarow rocznie [23-25]. . Wojszel 1 Bien stwierdzaja, ze ponad 90% zlaman szyjki koSci
udowej jest nastepstwem upadku i wystepuje najczesciej u os6b powyzej 70 r. Z., co u potowy
pacjentow skutkuje utratg zdolnosci chodzenia [27].

Osoby po 65 r. Z. czesto negatywnie oceniajg swoje mozliwosci poruszania si¢
I utrzymania rownowagi. Wystepuje u nich tzw. zespdt poupadkowy. Literatura donosi,
ze problem ten dotyczy 20-25 % osob starszych, ktoére doznaty upadku, ale tez tych, ktorzy
jedynie byli jego swiadkami lub nastepstwa poznali u innych [27]. Sytuacje te wywotuja u nich
strach, ek a takze depresje. Wsrod rzeszowskich senioréw na podstawie wywiadu syndrom
poupadkowy wystapit u 90% podopiecznych DPS-u. Ksztattujace si¢ zjawisko tzw. btednego
kota, czyli zmniejszenia aktywnosci fizycznej, zmierzajace do uposledzenia funkcji calego

organizmu, czesto prowadzi do wewnetrznej blokady ludzi starszych. W zwiagzku z lekiem



przed podejmowaniem dalszych czynnosci zyciowych, takich jak sprzatanie czy zakupy oraz
nasilajagcymi si¢ problemami z lokomocja,  konieczna jest pomoc 0s6b trzecich
I wykwalifikowanego personelu medycznego. W niektorych przypadkach bardzo skuteczna
okazuje si¢ rozmowa z psychologiem. Zespot poupadkowy jest jednym z podstawowych
czynnikéw zwigkszajacych ryzyko instytucjonalizacji osoby starszej, przyje¢ na dzienne
oddziaty opieki, oddziaty rehabilitacji oraz opieki dlugoterminowej. Jest problemem
psychospotecznym na szeroka skale, prowadzacym do izolacji i ograniczenia aktywnos$ci
zyciowej osob starszych [28-30]. Konsekwencje upadkow nie sprowadzajg si¢ tylko do bolu
i cierpienia poszkodowanego, ale przekladajg si¢ takze na wysokie koszty pielegnowania
i leczenia. Ma to zwigzek z koniecznos$cig przeprowadzania zabiegdw operacyjnych,
przedhuzonego pobytu w szpitalu, a w pdzniejszym etapie dlugoterminowej opieki nad chorym
niezdolnym do samodzielnego zycia [29].

Martin Seligman, ktory skupit si¢ na koncepcji pozytywnego starzenia si¢, stwierdza,
ze cztowiek w starszym wieku nie powinien by¢ pasywny oraz wykazywac¢ leku przed bélem,
niepetnosprawnoscig i ograniczeniem swoich mozliwosci. Bardzo istotng rol¢ odgrywa
zdolno$¢ do dziatania i przezwycig¢zania trudnosci zyciowych. Jedynie w chwili uwierzenia we
wlasne sily jest szansa na uzyskanie pomysinej staro$ci. Ponadto postep medycyny i opieki
geriatrycznej umozliwia zarowno wydluzenie zycia jak 1 zachowanie jak najwigkszej
samodzielnosci [30]. Z badan prowadzonych przez tukomska i1 Wachowska wynika,
1z W okresie staro$ci 56% senioréw odczuwa rados¢. Ponadto 75% twierdzi, ze jest to czas
odpoczynku a 50% uwaza staro$¢ za najlepszy okres do realizacji marzen. Jednak zdarzajg si¢
tez tacy, ktorzy utozsamiajg staros¢ z chorobg, ostabieniem wydolnosci catego organizmu
I zaleznoscig od innych. Wizerunek starosci ciggle ulega zmianom. Spoteczenstwo powinno
by¢ edukowane i przygotowane na potrzeby ludzi w starszym wieku w celu zapewnienia im jak

najlepszego przezywania okresu starosci [30].

Whnioski

1. Na podstawie zastosowanych narzedzi badawczych stwierdzono, ze u prawie 80%
pensjonariuszy rzeszowskiego DPS-u wystepowatly zaburzenia rownowagi i stabilnosci
posturalnej.

2. Tylko jeden na pigciu rzeszowskich seniorow jest zdolny do w pelni samodzielnego
funkcjonowania lub wymaga tylko niewielkiej pomocy o0séb trzecich.

3. Najczestszymi przyczynami upadkoéw w badanej populacji sa podstawowe czynno$ci dnia

codziennego a takze nieprawidlowo dostosowane warunki mieszkaniowe.
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