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Badania w zakresie medycyny uczynily tak niezwykly postep,
Ze praktycznie nie mamy juz ani jednego zdrowego czlowieka.
Aldous Huxley






Szanowni Panstwo

Wiodaca tematyka monografii dotyczy rozlicznych dylematéw etycznych, prawnych
1 spotecznych, zjakimi na co dzien spotykajg si¢ pracownicy ochrony zdrowia.

Paracelsus twierdzit, ze Jezeli chory nie ma odpowiedniej filozofii Zycia, nie posiada
wiary oraz nie jest w stanie panowac nad sobg samym i z tego powodu nie jest w stanie
cierpliwie i ze spokojem znies¢ wszystkich niezawinionych przez niego przeciwnosci losowych,
ktorych nie moze sam zmienié, jezeli bez przerWy nachodzq na niego zgryzoty | zmartwienia -
a lekarz nie jest w stanie odsunqg¢ na state od niego tych niszczqcych zycie pacjenta czynnikow
- to lepiej niech lekarz zaprzestanie ,, leczy¢” chroniczne choroby i zostawi pacjenta jego
losowi. Jezeli pacjent caly czas przezywa zgryzoty i zmartwienia, ktore atakujq jego
,Witalnos¢" i rownoczesnie niszczqg jego moralnos¢ (usposobienie), to nawet najlepiej
prowadzona kuracja i najlepiej dopasowane srodki tagodzqce objawy cielesne nie sq w stanie
niczemu pomoc".

W nawigzaniu do powyzszego, autorzy kolejnych rozdzialow monografii starali si¢
scharakteryzowaé trudno$ci terapeutyczno-pielegnacyjne w interdyscyplinarnej opiece nad
pacjentem umierajgcym 1 cigzko chorym w podnoszeniu jego jakoSci zycia, Wyzwania
wspotczesne] rehabilitacji i fizjoterapii oraz postepy w radiologii i1 radiodiagnostyce. By¢
moze rozdzialy te potwierdza przekonanie dr. Samuela Hahnemanna, ze ,,Sife i istote choroby
lekarz powinien szukac¢ w jej poczqtku, w jej zrodle, a nie w tym, co pochodzi z samej
choroby, gdyz nie powinno sie gasi¢ dymu, ale ptomienie. Tak samo lekarz powinien myslec¢ o
przyczynie choroby, a nie o tym, co widac¢ golym okiem: objawy sq tylko wskazowkami, a nie
przyczyng. Podobnie jak dym, ktory nie jest przyczyng ognia."

W monografii nie zabraklo takze problematyki zwigzanej z higieng i epidemiologia,
profilaktyka, promocjg i edukacja zdrowotng, a takze zachowaniami zdrowotnymi, bo jak
uwazatl Demokryt ,, ludzie proszqg bogow o zdrowie w swych modlitwach, a nie widzq, ze sami
posiadajg w swojej dyspozycji srodki ku temu."”

W kolejnym rozdziale przedyskutowano wybrane aspekty pracy pielegniarek,
problemy prawne w ochronie zdrowia, a takze kilka prac po$wigcono zagadnieniom z
historii medycyny.

Jako autorzy monografii mamy nadzieje, ze czytelnicy odnajdg w niej prawdziwosé
stow Leonardo da Vinci, Ze ,,doktorzy, ktorzy zajmujq sie chorymi, powinni koniecznie
zrozumiec, czym jest cztowiek, czym jest zycie i czym jest zdrowie, i w jaki sposob rownowaga
i harmonia tych elementow je podtrzymuje”

Redaktorzy monografii

Prof. dr hab. n. med. Elzbieta Krajewska-Kutak
Dr n. med. Cecylia R. Lukaszuk

Dr hab n.o zdr. Jolanta Lewko

Prof. dr hab. n. med. Wojciech Kutak
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Wstep

Najczgstsza przyczyng zgondOw w Polsce sg choroby uktadu sercowo — naczyniowego.
Stanowig one istotny problem wspodiczesnej medycyny. Ciggly rozwoj cywilizacji nie tylko
udoskonala coraz to nowsze rozwigzania w kazdej sferze zycia, lecz rowniez przySpiesza
tempo zycia przecig¢tnego cztowieka. Niejednokrotnie wymagania stawiane wspolczesnemu
cztowiekowi przerastaja jego mozliwos$ci adaptacyjne, a tym samym powoduja stan ciaglego
napigcia emocjonalnego oraz zmuszaja do prowadzenia nieregularnego trybu zycia. W
konsekwencji taki stan moze doprowadzi¢ do wystgpienia réznorodnych schorzen uktadu
sercowo — naczyniowego [1,2,3,4,5,6].

Choroba niedokrwienna serca (ChNS) lub choroba wiencowa definiowana jest jako
zespol objawodw zwigzanych z dysproporcja pomiedzy zapotrzebowaniem mig$nia sercowego
na tlen 1 zwigzki energetyczne a ich podaza. Zmniejszony dowdz substancji odzywczych
moze by¢ uwarunkowany réznymi przyczynami: od organicznych procesOw zwezajagcych
tetnice wiencowe o roznorodnej etiologii — gltownie miazdzycowej, do zaburzen
czynnosciowych tych tetnic oraz zaktdcen metabolizmu serca [7,8,9,10,11,12,13].

Za zdecydowang wiekszos¢ (ponad 80%) przypadkéw choroby niedokrwiennej serca
odpowiedzialna jest miazdzyca tetnic wiehcowych, mowi si¢ wowczas o chorobie wiencowej.
Rozpoczyna si¢ ona czg¢sto juz w pierwszej dekadzie zycia czlowieka i1 po okresie utajonym
powoduje wystgpienie objawow klinicznych. Bezobjawowy okres miazdzycy tetnic
wiencowych konczy si¢, gdy zwezenie naczynia staje si¢ istotne hemodynamicznie, czyli
obejmuje co najmniej 70% S$wiatta 1 uposledza w znaczacy sposob dopltyw krwi do danego
obszaru migsnia sercowego, powodujac jego niedokrwienie [7,14,15].

Cechg charakterystyczng choroby niedokrwiennej serca jest bol w klatce piersiowej,
ktory nazywany jest bolem wiencowym lub okreslany mianem diawicy piersiowej. Bol w
klatce piersiowej jest najczesciej pierwszym objawem, z ktérym pacjenci zglaszaja si¢ do

lekarza 1 ma duzg warto$§¢ diagnostyczna, gdyz w ponad 70% przypadkéw pozwala
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prawidtowo rozpozna¢ chorobe wiencowa serca. Bol dtawicowy nie zawsze jest tatwy do
opisania, cze¢sto wystepuje jako uczcie dyskomfortu. Analizujac przyczyng bélu w klatce
piersiowej, nalezy uwzgledni¢ nastgpujace czynniki: umiejscowienie, promieniowanie,
charakterystyke, czas trwania, okolicznosci w jakich bol wystgpit, czynniki nasilajace i
ostabiajgce dolegliwosci, objawy wspotistniejace oraz sposob ustepowania.

Typowy bol dtawicowy ma nastepujaca charakterystyke:

e jest to ucisk, gniecenie, pieczenie

e typowym umiejscowieniem bolu jest okolica zamostkowa, cho¢ czasem bole mogag
by¢ zlokalizowane w lewej potowie klatki piersiowej, plecach lub nadbrzuszu,

e wystepuje charakterystyczne promieniowanie bolu do zuchwy, szyi lub ramienia,

e czas trwania jest rozny i zalezy od postaci, zazwyczaj 2-30 min.,

e zwykle ustgpuje po przerwaniu dziatania czynnika wywotujacego lub zazyciu
nitrogliceryny [7,11,16,17,18].

Nawracajace, wystepujace kilkakrotnie w ciggu dnia, spoczynkowe bole w klatce
piersiowej, okreslane dotychczas jako niestabilna dtawica, zgodnie z nowym nazewnictwem
nalezg do grupy ostrych zespotow wiencowych 1 moga prowadzi¢ do zawalu serca.
Spoczynkowy, trwajacy ponad 15-30 minut, nieust¢pujacy po azotanach (nitratach) bol
dlawicowy moze wskazywac na zawat serca [7,11,16,18].

Istniejg inne przyczyny zwigzane z uktadem krazenia mogace powodowac bole w
klatce piersiowej. Zalicza si¢ do nich: zatorowos$¢ ptucng, rozwarstwienie aorty, dodatkowe
pobudzenia serca, zapalenie osierdzia i wypadanie ptatka zastawki mitralnej [18].

Etiologia najbardziej rozpowszechnionych chordb uktadu sercowo — naczyniowego nie
jest znana. Poznano jednak szereg czynnikow, ktorych obecno$¢ wigze si¢ z czestszym
wystepowaniem tych chordb. Czynniki te zostaly okreslone jako czynniki ryzyka lub
zagrozenia. Definiuje si¢ je jako stany i sytuacje, ktorych obecnos$¢ taczy si¢ z wigksza
czgstoscia wystegpowania danej choroby. Nie sa one czynnikami przyczynowymi, lecz
zwigkszajg czesto$¢ zachorowan oraz wptywaja niekorzystnie na przebieg choroby i
wystepowanie powiktan. Wiekszo$¢ z nich wigze si¢ z nastepstwami cywilizacji, zmiang
trybu zycia, Sp0osobu odzywiania, stresem [7,18,19,20].

Modyfikowane czynniki ryzyka zwiazane ze stylem zycia

o dieta
e palenie tytoniu

e aktywnos¢ fizyczna
10
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Modyfikowane czynniki ryzyka zwigzane z cechami biochemicznymi

fizjologicznymi
e cisnienie tetnicze
e stezenie cholesterolu catkowitego
e stezenie cholesterolu LDL
e stezenie cholesterolu HDL
e stezenie trojglicerydoéw
e stezenie glukozy/cukrzyca
e nadwaga/otylos¢
e czynniki prozakrzepowe
e markery przewleklego procesu zapalnego
Niemodyfikowane czynniki ryzyka
o wiek

o ple¢

i

e wywiad rodzinny przedwczesnego wystgpienia choroby naczyniowo-Sercowej

e markery genetyczne

Wieloletnie badania nad mechanizmami powstania ChNS pozwolily na okreslenie

grupy czynnikow, ktore w istotny sposob sprzyjaja rozwojowi tej choroby. Ostatnio zostaty

przyjete przez Polskie Towarzystwo Kardiologiczne kryteria determinujace stopien ryzyka

ChNS, ktére sg podzielone na cztery grupy 1 ktore podlegaja statej weryfikacji 1 modytikacji,

wynikajacej z rozpoznawania nowych czynnikéw ryzyka i ich udziatu w rozwoju choroby

niedokrwiennej serca:

e lagodne czynniki ryzyka - LDL: 130-150 mg/dl, TC: 200-239 mg/dl,
RRs: 140-159 mm Hg i/lub RRr: 90-99 mm Hg,

e umiarkowane czynniki ryzyka - palenie papierosow ponizej 20 dziennie,
LDL: 160-210 mg/dl, TC: 240-300 mg/dl, HDL: K<40 mg/dl; M<35 mg/dl,
RRs: 160-179 mm Hg i/lub RRr: 100-109 mm Hg, wiek: K>55 lat; M>45 lat,
przedwczesna menopauza, rodzinne wystepowanie miazdzycy,

e silne czynniki ryzyka - palenie 20 lub wigcej papierosow dziennie,

LDL: >210 mg/dl, TC: >300 mg/dl.,RRs: >180 mm Hg i/lub RRr: >110 mm Hg,

e bardzo silne czynniki ryzyka - hiperlipidemia rodzinna, cukrzyca, Kklinicznie

udokumentowane choroby innych t¢tnic [1,9].

11
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Celem pracy byto:

uzyskanie informacji na temat badanych o0s6b z rozpoznang chorobg
niedokrwienng serca,

okreslenie czynnikéw ryzyka w grupie chorych hospitalizowanych w Klinice
Kardiologii Inwazyjnej SPSK,

ocena wspotwystepowania czynnikow ryzyka oraz funkcji lewej komory serca w

badanej grupie chorych.

Material i metodyka badan

Badaniami obje¢to pacjentow hospitalizowanych w Klinice Kardiologii Inwazyjnej

Samodzielnego Publicznego Szpitala Klinicznego w Bialymstoku. Badana grupa chorych

liczyta 200 oséb: 100 kobiet i 100 mezczyzn.

Wszyscy pacjenci w czasie pobytu w klinice poddawani byli nast¢gpujacym badaniom:

wywiad lekarski,

wywiad rodzinny w kierunku chorob uktadu sercowo — naczyniowego |
cukrzycy,

wywiad w kierunku rozpoznanych i leczonych schorzen,

wywiad w kierunku palenia papierosow, picia alkoholu i przestrzegania diety,
badanie fizykalne,

pomiar wzrostu 1 masy ciata, wyliczenie BMI,

pomiar ci$nienia t¢tniczego skurczowego i rozkurczowego,

badanie EKG i ECHO serca,

badania laboratoryjne: oznaczenie poszczegélnych frakcji lipidowych, poziomu

cukrow.

Podstawowym narzgdziem badawczym, stuzacym do dokumentowania danych byt

arkusz do gromadzenia danych o pacjencie, opracowany dla potrzeb badan, w oparciu o

histori¢ choroby.

Wyniki

Charakterystyka grupy badawczej

Badaniem objeto pacjentow z Kliniki Kardiologii Inwazyjnej Samodzielnego

Publicznego Szpitala Klinicznego w Biatymstoku, z rozpoznang chorobg niedokrwienng

serca. Badana grupa liczyta 200 oséb, w wieku od 37 do 79 lat. Sredni wiek pacjentow

12
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wynosit 64,1 (= 9,1) lat dla kobiet, 60,6 (= 9,3) lat dla mezczyzn 1 62,3 (+ 9,3) lat dla catej
badanej grupy. Badane kobiety byly w wieku od 45 do 79 lat. Najwigkszg grupe stanowity
pacjentki w wieku 60-69 lat (37%), najmniejsza w wieku 40-49 lat (6%) (Ryc.1).

— .

040-49 @50-59 0O60-69 O70-79

Ryc. 1. Rozktad wieku badanych kobiet
W grupie m¢zezyzn najmiodszy hospitalizowany mial 37 lat, a najstarszy 78 lat.
Najwieksza grupe (48% badanych) stanowili mezczyzni w wieku 50-59 lat, nastepnie 25% w
wieku 60-69 lat, 20% w wieku 70-79 lat. Najmniejsza zachorowalno$¢ przypadta na
pacjentow w wieku 40-49 lat (6%) i w wieku 30-39 lat (1%). Rozktad wieku badanych

mezczyzn przedstawia Ryc.2.

B30-39 B@40-49 0O50-59 0O60-69 W70-79

Ryc. 2. Rozktad wieku badanych mezczyzn
13
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Analizujac miejsce zamieszkania badanej populacji wykazano, iz zarowno w grupie

kobiet, jak i mezczyzn, 65% 0sob pochodzito z miasta, a 35% ze wsi (Ryc.3).

70%
60%
50%

40%

30%
20%
10%

0%

Miasto wies

OMiasto Bwie$

Ryc. 3. Migjsce zamieszkania badanej populacji

Oceniajac poziom wyksztalcenia i wykonywany zawod stwierdzono, ze najwicksza
grupe 78 0sob (39%) stanowily osoby posiadajace wyksztatcenie podstawowe, 50 0sob (25%)
posiadato wyksztalcenie zawodowe, 49 0sob (24,5%) wyksztatcenie $rednie, a 23 osoby
(11,5%) wyzsze. Wsrdod mezczyzn dominowatl zawod rolnika i kierowcy, natomiast wsrod

kobiet rolnika i gospodyni domowej (Ryc.4).

podstawowe  zawodowe Srednie wyzsze

Bpodstawowe Bzawodowe Bsrednie Owyzsze

Ryc. 4. Wyksztalcenie badanych 0sob
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Ocena czynnikow ryzyka w badanej populacji
W badanej populacji gldéwng uwage zwrdécono na nastgpujace czynniki ryzyka:
obcigzenie rodzinne, papierosy, alkohol, cukrzyce, nadcisnienie tetnicze, dietg, otylos¢.
Wywiad rodzinny jest najlepszym wskaznikiem predyspozycji do choroby wiencowe;j i
zawalu serca. Ogotem w badanej populacji u 109 (54,5%) chorych stwierdzono dodatni

wywiad rodzinny, natomiast u 91 (45,5%) chorych ujemny (Ryc.5).

nie

tak

Btak @nie

Ryc. 5. Obcigzenie rodzinne w catej populacji

Analizujac grupe mezczyzn, stwierdzono wystepowanie obcigzenia rodzinnego u 56%

chorych, natomiast brak u 44% chorych (Ryc.6).

nie

tak

0 10 20 30 40 50 60 70

Otak @nie

Ryc. 6. Obciazenie rodzinne w grupie m¢zczyzn
15
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W badanej grupie kobiet rozktad obcigzenia rodzinnego przedstawia si¢ podobnie, jak
w grupie m¢zczyzn. U 53% badanych kobiet stwierdzono dodatni wywiad rodzinny, a u 47%
ujemny (Ryc.7).

nie

tak

Otak @nie

Ryc. 7. Obcigzenie rodzinne w grupie kobiet

Kolejnym bardzo agresywnym czynnikiem ryzyka ChNS jest palenie tytoniu. W
badanej grupie chorych 42% badanych przyznato si¢ do palenia tytoniu, 58% nie palito
tytoniu (Ryc.8).

nie

tak

0 10 20 30 40 50 60

Btak @nie

Ryc. 8. Palenie papierosow w catej populacji
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Analizujac rozpowszechnienie palenia tytoniu w zaleznos$ci do plci zauwazono prawie

2-krotnie wiekszy odsetek palacych w grupie me¢zczyzn. W grupie tej palenie papierosow

stwierdzono u 41% badanych, natomiast grupa niepalgcych stanowita 59% (Ryc.9).

nie

tak

0 10 20 30 40 50 60

Btak Onie

Ryc. 9. Palenie papieroséw wsrod mezezyzn

Palenie papierosow jest nalogiem coraz czesciej wystepujacym u kobiet. W badanej
grupie kobiet 25% przyznato si¢ do palenia tytoniu (Ryc.10).

Otak Bnie

Ryc. 10. Palenie papieroséw wsrod kobiet
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Wptyw alkoholu na rozwoj 1 przebieg choroby wiencowej jest duzy i zalezy od ilosci
spozywanego alkoholu. Chorzy objeci badaniem w czasie zbierania wywiadu byli pytani o ich
nawyki dotyczace picia alkoholu, ilosci 1 czestosci spozywania alkoholu. Osoby te miaty duzy
problem z udzieleniem konkretnej odpowiedzi, nie potrafity okresli¢ swego stosunku do
alkoholu oraz czestosci 1 ilosci wypijanego alkoholu. Odpowiedzi udzielane byly w sposob
wymijajacy, niejednoznaczny, dlatego nie moga by¢ poddane analizie. W badanej populacji
kobiet wszystkie panie stwierdzily, ze nie pija alkoholu. Wéréd mezczyzn 8% badanych
przyznato si¢ do spozywania alkoholu okazjonalnie.

Znamienny udzial ws$réd czynnikéw ryzyka choroby niedokrwiennej serca ma
nadci$nienie tetnicze. Do oceny kwalifikowano chorych z juz rozpoznanym i leczonym
nadci$nieniem tetniczym lub chorych, u ktérych w czasie pobytu w szpitalu wystapity
nieprawidlowe warto$ci pomiardw cisnienia te¢tniczego. Analizy rozkladu nadci$nienia
tetniczego dokonano w zaleznosci od pici 1 dla calej grupy. W badanej grupie mezczyzn
nadci$nienie tetnicze wystapito az u 79% chorych, natomiast brak stwierdzono tylko u 21%

badanych (Ryc.11).

nie

79% '

40 60 80

tak

Otak @nie

Ryc. 11. Wystepowanie nadci$nienia t¢tniczego u me¢zczyzn

Analizujac wystgpienie nadcis$nienia tgtniczego w grupie kobiet stwierdzono jeszcze
wyzszy odsetek kobiet z nadci$nieniem niz w grupie mezczyzn. Nadci$nienie tetnicze
stwierdzono u 85% badanych kobiet, za§ brak tego czynnika ryzyka zaledwie u 15%

badanych (Ryc.12).

18
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nie

60 80 100

Otak B@nie

Ryc. 12. Wystepowanie nadci$nienia t¢tniczego u kobiet

O ogromie problemu, jakim jest nadci$nienie tg¢tnicze $wiadczy dobitnie wielko$¢
wystepowania choroby w badanej populacji. Nadci$nienie tetnicze stwierdzono az u 82%

badanych chorych, natomiast jego brak zaledwie u 18% chorych (Ryc.13).

nie

tak

Btak Onie

Ryc. 13. Wystepowanie nadcisnienia tetniczego w grupie badane;j

Przy ocenie czynnika ryzyka, jakim jest cukrzyca pod uwage brano chorych z juz
rozpoznang chorobg lub u ktoérych w czasie pobytu wystapity podwyzszone wartosci glikemii.
U niemal 1/3 (29%) mezczyzn tej grupy rozpoznano cukrzyce (Ryc.14).
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nie

tak

Otak @nie

Ryc. 14. Wystepowanie cukrzycy w populacji megzczyzn

Zblizone warto$ci uzyskano w grupie kobiet, cukrzyce stwierdzono u 32% chorych,

natomiast jej brak u 68% (Ryc.15).

nie

tak

Otak B@nie

Ryc. 15.
Wystepowanie cukrzycy w populacji kobiet
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W calej badanej grupie chorych cukrzyce stwierdzono u 30,5% badanych, natomiast

jej brak u 69,5% chorych (Ryc.16).

nie

tak

Otak Onie

Ryc. 16. Wystepowanie cukrzycy w calej populacji

W analizowanej grupie m¢zczyzn u 46% badanych stwierdzono nadwage (BMI= 25-
29,9), u 32% badanych otytos¢ (BMI= 30-39,9), u 21% badanych wage ciata prawidtowa
(BMI= 18,5-24,9), natomiast 1% to m¢zczyzni w otyloscia olbrzymia (BMI>40) (Ryc.17).
Nadwagg i otyto$¢ w badanej grupie mezczyzn stwierdzono u 79% badanych. Srednie BMI w
grupie me¢zczyzn wyniosto 27,96 + 4,1 kg/m?.

1%

o

OWaga prawidtowa @®Nadwaga OOtylos¢ OOtyto$¢ olbrzynia

Ryc. 17. Rozktad wartosci BMI w grupie me¢zczyzn
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Z kolei w grupie badanych kobiet wage prawidlowa stwierdzono u 14% kobiet (BMI=
18,5-24,9), nadwage u 45% kobiet (BMI= 25-29,9), otylos¢ u 37% kobiet (BMI= 30-39,9),
natomiast otyto$¢ olbrzymia u 4% badanych kobiet (BMI>40) (Ryc.18). Ogélnie nadwage i
otylo$¢ w badanej grupie stwierdzono u 86% kobiet. Srednie BMI w grupie kobiet wyniosto

29,72 + 4,9 kg/m?

\

OWaga prawidiowa @Nadwaga OOtytos¢ OOtytosc¢ olbrzynia

Ryc. 18. Rozktad wartosci BMI w grupie kobiet

Analizujac calg badang grupe stwierdzono prawidlowa mase ciala u 17,5% badanych,
nadwage u 45,5% badanych, otytos¢ u 34,5% badanych, natomiast otytos¢ olbrzymia u 2,5%
badanych (Ryc.19). Srednie BMI w badanej populacji wyniosto 28,84 + 4,6 kg/m?, co

$wiadczy o nadwadze.

2,5%

OWaga prawidlowa BNadwaga OOtylos¢ DOOtylos¢ olbrzynia

Ryc. 19. Rozktad wartosci BMI w catej populacji
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Prawidlowe wartosci BMI stwierdzono u 17,5% badanych, natomiast nadwage i

otylo$¢ u 82,5% badanych ( Ryc.20).

waga prawidtowa

nadwaga i otyto$¢

0 20 40 60 80 100

Onadwaga i otytos¢ Bwaga prawidtowa

Ryc. 20. Rozktad nadwagi 1 otylosci w stosunku do masy prawidlowej w calej grupie

W analizowanej grupie chorych mezczyzn do stosowania diety przyznato sie 25%
badanych (Ryc.21). Badani mezczyzni stosowali diet¢ cukrzycowa, niskotluszczows,

wrzodowa, najczesciej zwigzang z wykryta wezes$niej choroba.

nie

tak

Btak Onie

Ryc. 21. Stosowanie diety w populacji megzczyzn
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W grupie badanych kobiet sytuacja ze stosowaniem diety przedstawia si¢ podobnie,
jak w grupie mezczyzn. Do stosowania diety przyznalo si¢ 30% badanych kobiet (Ryc.22).
Najczgsciej stosowana jest dieta cukrzycowa i niskottuszczowa, zwigzana rowniez z wykryta

wczesniej chorobg.

nie

tak

0 10 20 30 40 50 60 70

@tak Bnie

Ryc. 22. Stosowanie diety w populacji kobiet

Przeprowadzona analiza dotyczaca catej grupy wykazata bardzo mate zainteresowanie
chorych stosowaniem diet. W badanej grupie diety stosowato tylko 27,5% badanych i byly

one zwigzane z wystapieniem okreslonej choroby ( Ryc.23).
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Ryc. 23. Stosowanie diety w catej populacji
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Zaburzenia lipidowe nalezg do zasadniczych czynnikow ryzyka powiktan sercowo-
naczyniowych. Wykonanie pelnego lipidogramu konieczne jest u prawie wszystkich chorych
Z chorobg niedokrwienng serca. Im wigksze ryzyko choroby, tym mniejsze docelowe stezenie
LDL-cholesterolu.

Oznaczenia st¢zen gospodarki lipidowej (cholesterol catkowity, LDL-cholesterolu,
HDL-cholesterolu, trojglicerydy) wykonane zostaly w laboratorium szpitalnym dla
wszystkich 0sob poddanych badaniom, a hospitalizowanych w Klinice Kardiologii
Inwazyjnej. Rozpoznang hiperlipidemi¢ stwierdzono u 56 kobiet i 55 me¢zczyzn, co stanowito
55,5% catej badanej grupy.

Srednie stezenie cholesterolu catkowitego w badanej grupie miescito siec w granicach
stezen pozadanych 1 wynosito 172,77 mg/dl. Wyzsze stezenie cholesterolu zaobserwowano w
grupie kobiet 175,54 mg/dl w stosunku do grupy mezczyzn 170 mg/dl. Wartosci stezenia
cholesterolu catkowitego powyzej normy wystgpowaly u 44 (22%) oséb, w tym u 19 (19%)
mezezyzn i 25 (25%) kobiet.

Srednie stezenie tréjglicerydow wynosito 141,23 mg/dl, w grupie kobiet 133,18 mg/dl,
natomiast w grupie me¢zczyzn bylo wyzsze 1 wynosito 149,29 mg/dl. Stezenie pozadane
trojglicerydow stwierdzono u 165 osob, co stanowito 82,5% badanej grupy. Natomiast
stezenia powyzej normy zaobserwowano u 20 (20%) mezczyzn 1 15 (15%) kobiet, co
stanowito 17, 5% catej badanej populacji.

Srednie stezenie LDL-cholesterolu wynosito 97,32 mg/dl, w grupie kobiet byto
nieznacznie wyzsze 98,14 mg/dl niz w grupie me¢zczyzn 96,52 mg/dl. Prawidlowe stgzenia
LDL-cholesterolu stwierdzono u 171 badanych o0s6b, co stanowito 85,5%. Stezenia
niepozadane wystapity u 29 oso6b, co stanowito 14,5% badanej grupy. W grupie
podwyzszonego ryzyka znalazto si¢ 15 (15%) mezczyzn i 14 (14%) kobiet. Wyniki zawarte
sg w Tab. I.

Srednie stezenie HDL-cholesterolu wynosito 50,72 mg/dl, dla kobiet 53,62 mg/dl, a
dla mezczyzn 47,83 mg/dl. O stopniu zaburzen gospodarki lipidowej $wiadczy fakt, ze
prawidtowe stezenie cholesterolu HDL zaobserwowano tylko u 20 oséb, co stanowito 10%
badanej populacji. W grupie tej znajdowato si¢ 13 (13%) kobiet i 7 (7%) mezczyzn. Stezenia
niepozadane stwierdzono u 180 (90%) os6b, w tym u 87 (87%) kobiet i u 93 (93%)
me¢zczyzn. Ryzyko choroby niedokrwiennej serca w zaleznosci od stezenia lipidow w

surowicy krwi zostato przedstawione w Tab. 1.
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Tabela I. Ryzyko choroby niedokrwiennej serca w zalezno$ci od stezenia lipidow w surowicy

badanych chorych.

Czestos¢ wystepowania w danej
Stezenie .
. grupie
Badanie Stopien ryzyka i
M | Mezczyzni Kobiety Razem
g/dl n % n % n %
Cholesterol Stezenie pozadane <200 8181 7575 156 78
Ryzyko lagodne 200-250 | 1414 2323 37185
Ryzyko umiarkowane 250-300 55 11 63
X =17272
Ryzyko znaczne >300 00 11 10,5
Tréjglicerydy Stezenie pozadane <200 80 80 85 85 165 82,5
Ryzyko lagodne 200-400 1717 14 14 31155
y Ryzyko umiarkowane 400-1000 33 11 42
X 141,23
Ryzyko znaczne >1000 00 00 00
Stezenie pozadane <135 85 85 86 86 171 85,5
- Ryzyko lagodne 135-175 1111 12 12 23115
LDL X= 97,32 Ryzyko umiarkowane 175-215 44 22 63
Ryzyko znaczne >215 00 00 00
Stezenie pozadane >58 77 2010
HDL mezczyZni Ryzyko lagodne 39-58 65 65 11557,5
_ Ryzyko umiarkowane 31-39 2525 51 25,5
X =4783 Ryzyko znaczne <31 33 147
HDL Kobiety Stezenie pozadane >66 1313
Ryzyko lagodne 46-66 5050
Ryzyko umiarkowane 39-46 26 26
X =536
Ryzyko znaczne <39 1111

Analizujagc uzyskane dane mozna wytoni¢ grupe czynnikdw ryzyka majacych
znaczenie W rozwoju choroby niedokrwiennej w badanej populacji. Nalezg do nich:
obcigzenie rodzinne, palenie papierosow, nadcisnienie tg¢tnicze, cukrzyca, BMI, gospodarka
lipidows. Czestos¢ wystepowania wybranych czynnikow ryzyka w badanej grupie
przedstawia Ryc. 24.

Nadmierng mase¢ ciala w postaci nadwagi i otylosci stwierdzono u 82,5% badanych.
Kolejnym bardzo agresywnym czynnikiem ryzyka jest nadci$nienie te¢tnicze, ktore

stwierdzono u 82% chorych.
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Ryc. 24. Czgsto$¢ wystepowania czynnikow ryzyka w badanej populac;ji.

Znamienny udzial wérdéd czynnikoéw ma gospodarka lipidowa (55,5%) i obcigzenie
rodzinne wystepujace u 54,5%. Na uwage zastuguje rdwniez palenie papierosow u 42% i
cukrzyca (30,5%).

Choroba niedokrwienna serca jest zalezna od dobrze juz znanych czynnikow ryzyka.
Analizujac wspotwystepowanie czynnikoOw ryzyka mozna zauwazyC, ze rzadko wystepuje
jeden czynnik, czesciej jest to wplyw kilku czynnikow.

Zatem rokowanie osoby obcigzonej kilkoma czynnikami ryzyka zalezy od wielu
zmiennych oddzialujacych jednoczesnie. Wpltyw wspotistniejagcych czynnikow ryzyka nie
Wyraza si¢ prostym ich sumowaniem, ale stanowi wzajemne zwielokrotnienie ryzyka.
Oceniajac wspolwystepowanie czynnikéw ryzyka w badanej grupie dodatkowo pod uwage
brano miejsce zamieszkania badanych (Tab. I1).

W badanej populacji wystepowanie czynnikow ryzyka przedstawia si¢ nastepujaco:
brak czynnikow stwierdzono u 3 osob, wystepowanie jednego czynnika u 12 osob, dwa
czynniki u 25 0sob, trzy czynniki u 60 o0sob, 4 czynniki u 57 0s6b, 5 czynnikéw u 27 0sob,
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sze$¢ czynnikdw u 15 osob i1 siedem czynnikdw u 1 osoby. Analizujac calg badang populacje

w kierunku wystgpowania czynnikdw ryzyka choroby niedokrwiennej serca zauwazono

wzrost liczby chorych wraz ze wzrostem ilosci czynnikow, osiagajac najwyzszg warto$¢ przy

3 czynnikach dla 30% badanych oraz spadek ilosci chorych przy dalszym wzroscie ilo$ci

czynnikow (Ryc.25).

Tabela Il. Wspotwystgpowanie czynnikow ryzyka ChNS w badanej grupie z uwzglgdnieniem
miejsca zamieszkania

Hos¢ Miasto Wie$
o s . - - Ogotem
czynnikOW | Mezezyzni | Kobiety |Ogélem |Mezezyzni | Kobiety |Ogélem
ryzyka n| % |[n|%|n|[%|n| % |n|[%|n |%|n|%
1 1531 11(29|2|15]| 0 0 1129 1 (14 3 |15
1 1 153 | 51|143| 6 |46 | 4 |615| 2 |3,71] 6 |86 |12 6
2 5 769 |11 34|16 (123, 7 | 108 | 2 |574| 3 [129|25|125
3 21 | 32,3 | 20 |57,1|41|315| 5 | 769 |14 | 40 | 19 (27,160 | 30
4 19 | 29,2 | 15 (42,8| 34 |26,2| 12 | 18,4 | 11 |31,4| 23 |32,9| 57 |28,5
5 10 | 154 | 7 | 20 |17 |13,1| 5 | 769 | 5 [14,3| 10 |14,3| 27 |135
6 108 | 6 |17,1]13|100] 2 [ 307 0 | O 28 15|75
7 1,53 0 1/08] 0 0 0| O 0 1105

30%

25%

20%

15%

10%

5%

0%

30%

3
0
=

c

c

=

N

o
o

Ryc. 25. Wspotwystepowanie czynnikow ryzyka ChNS w badanej grupie pacjentow
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Badanie echokardiograficzne jest pomocne w rozpoznaniu choroby niedokrwiennej
serca i ocenie jej skutkow. Unikatowg zaletg echokardiografii jest mozliwos¢ uzyskania w
jednym badaniu informacji o anatomii i fizjologii serca.

W badanej populacji mezczyzn ocena frakcji serca przedstawiala si¢ nastgpujaco:

o prawidtowe wartosci frakcji serca stwierdzono u 47% badanych,

o niewydolno$¢ serca stwierdzono u 44% badanych,
o istotng dysfunkcje skurczowg serca stwierdzono u 8% badanych,
. zte rokowanie dotyczylo1% badanych.

Analizujac powyzsze dane mozna stwierdzi¢, iz wykonanie echokardiogramu z oceng
funkcji skurczowej lewej komory potwierdzito u 53% badanych me¢zczyzn niewydolno$¢

serca, co przedstawiono na Ryc.26.

1%

070-55 @54-40 0O<40 0O<20

Ryc. 26. Frakcja serca w badanej populacji mezczyzn

W badanej populacji kobiet ocena frakcji serca przedstawiata si¢ nastepujgco:

o prawidlowe wartoS$ci frakcji serca stwierdzono u 64% badanych,
o niewydolno$¢ serca stwierdzono u 28% badanych,

. istotng dysfunkcje skurczowg serca stwierdzono u 8% badanych,
. zte rokowanie nie dotyczyto zadnej badanej kobiety.

Analizujac powyzsze dane mozna stwierdzi¢, iz wykonanie echokardiogramu z oceng
funkcji skurczowej lewej komory potwierdzito u 36% badanych kobiet niewydolno$¢ serca,

co przedstawiono na Ryc.27.
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O70-55 @54-40 0O<40

Ryc. 27. Frakcja serca w badanej populacji kobiet

Dyskusja

Choroby uktadu sercowo-naczyniowego stanowig glowny problem zdrowotny
mieszkancow Unii Europejskiej i, niestety, nadal sa najczestsza przyczyng zgondéw i
chorobowosci w Polsce. Wysoka umieralno$¢ spowodowana chorobami uktadu krazenia
$wiadczy o zlym stanie zdrowia polskiego spoleczenstwa. Odpowiedzialne za taki stan
wydaja si¢ by¢é przede wszystkim: niedostateczna wykrywalno$¢ 1 terapia zaburzen
gospodarki lipidowej, cukrzycy, nadci$nienia tgtniczego oraz niezdrowy tryb zycia, czyli
palenie papierosOw, ograniczona aktywno$¢ fizyczna 1 nieodpowiednia dieta. Mimo
znajomosci czynnikéw ryzyka i mozliwosci ich modyfikacji choroby uktadu sercowo-
naczyniowego nadal stanowig istotny problem zdrowotny polskiego spoteczenstwa.

Badaniami obje¢to pacjentéw hospitalizowanych w Klinice Kardiologii Inwazyjnej
Samodzielnego Publicznego Szpitala Klinicznego w Biatymstoku. Badana grupa chorych
liczyta 200 oséb: 100 kobiet i 100 mezczyzn.

Sredni wiek pacjentow wynosit 64,1 (£ 9,1) dla kobiet, 60,6 (+ 9,3) dla mezczyzn i
62,3 (£ 9,3) dla catej grupy badanej. W wielu badaniach naukowych udowodniono, iz
wystepowanie choroby niedokrwiennej serca zwigksza si¢ wraz z narastaniem wieku danej
osoby. U 0s6b w zaawansowanym wieku typowa sytuacja kliniczng jest wystepowanie kilku
chorob jednocze$nie. Obok choroby wiencowej pacjent moze mie¢ cukrzyce, nadci$nienie
tetnicze, zaburzenia gospodarki lipidowej, zmiany zwyrodnieniowe. Wedtug Kosmickiego

proces miazdzycowy postepuje wraz z wiekiem, a zmiany zwezeniowe na tle miazdzycowym
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wystepuja W tetnicach wiencowych U osob W podesztlym wieku znacznie czgséciej niz w
mtodszych grupach wiekowych [cyt. za 16].

Gasior 1 wsp. w swoim artykule réwniez potwierdzaja powyzszg teze twierdzac, ze
wsrdod osob starszych wystepuja liczne czynniki obcigzajace rokowanie w ostrym zespole
wiencowym. Nalezg do nich nadci$nienie tetnicze, cukrzyca, niewydolnos$¢ krazenia [21].

Natomiast Stasiakowa-Badura i Kochmanski twierdza, ze niezaleznymi wskaznikami
zagrozenia rozwojem choroby niedokrwiennej serca, okreslanymi jako czynniki ryzyka, sa:
starszy wiek, pte¢ meska oraz obcigzenie rodzinne [22].

Przeprowadzone badania wlasne wykazaty, iz 64% badanych posiadalo wyksztatcenie
podstawowe i zawodowe. Opublikowano wiele prac badajacych zalezno$¢ pomiedzy chorobg
niedokrwienng serca a czynnikami socjoekonomicznymi. Wplyw poziomu wyksztatcenia na
stan zdrowia oraz umieralno$¢ stanowit przedmiot badan réwniez w Polsce. Nowakowski w
swojej pracy oceniat zalezno$¢ pomiedzy statusem socjoekonomicznym reprezentowanym
przez poziom wyksztalcenia a czestoscia zgonow z powodu choréb ukladu krazenia.
Stwierdzil on, ze umieralno$¢ zarowno wsrdod mezczyzn, jak i kobiet w wojewddztwie
wroctawskim byla wysoka. Szczegdlnie niekorzystny okazat si¢ fakt wysokiej
nadumieralno$ci mezczyzn, ale rowniez 1 kobiet w wieku produkcyjnym. W 1997 roku
odnotowano 54,5% zgonow mezczyzn 1 60,4% kobiet posiadajacych wyksztatcenie
podstawowe 1 niepetlne podstawowe, 30,5% mezczyzn 1 18,4% kobiet z wyksztalceniem
zasadniczym zawodowym, 11,4% mezczyzn i 19,2% kobiet z wyksztalceniem $rednim i
policealnym, 1 tylko 3,5% megzczyzn i 2,4% kobiet z wyksztalceniem wyzszym. Wyzszy
poziom wyksztalcenia wigze si¢ z wigksza swiadomoscig korzysci ptynacych z zachowan
prozdrowotnych [23]. Maniecka- Bryta, Bryla, Martini-Fiwek w swojej pracy stwierdzili, ze
wystepuje zalezno$¢ miedzy poziomem wyksztalcenia a znajomoscia czynnikdw zagrozenia
dla chorob uktadu krazenia. Wérod osob z wyksztalceniem niepelnym podstawowym zna te
czynniki niespelna 34,1% badanych os6b, z podstawowym 44,8%, z zasadniczym
zawodowym 50,1%, to w grupie osob z wyksztalceniem $rednim znajomo$¢ ta siega 57,6%, a
wsrod 0sob z wyzszym wyksztatceniem wynosi 72,3% [24].

Oceniajac obcigzenie rodzinne w catej badanej populacji, stwierdzono u 54,5%
badanych dodatni wywiad rodzinny. Wyniki te sg zbiezne z uzyskanymi przez innych
autorow. Baran i Molenda w swoich doniesieniach podkreslaja, ze wiek oraz predyspozycje
genetyczne odgrywaja znaczaca role wsrdd czynnikow ryzyka ChNS, stanowig one
odpowiednio 55,4% oraz 45,5% wsrdd badanych respondentow [1]. Kosmicki za$ stwierdzit,
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ze istnieje szereg danych potwierdzajgcych istotne znaczenie dziedziczno$ci w powstaniu
choroby wiencowej. Szczeg6lng uwage nalezy zwrdci¢ na wczesne wystapienie zawatu lub
potwierdzonej koronarografig choroby wiencowej u rodzicéw lub rodzenstwa [16]. Peregut-
Pogorzelska i wsp. rowniez potwierdzaja, ze wystgpienie choroby wiencowej u osob mtodych
wigze si¢ najczesciej] z rodzinnym obcigzeniem czynnikami ryzyka chorob sercowo-
naczyniowych [cyt. za 25].

Kolejnym bardzo agresywnym czynnikiem ryzyka, jest palenie tytoniu. W badanej
grupie chorych 42% przyznato si¢ do palenia tytoniu, 58% nic palito papierosow. Wiclu
badaczy potwierdza, iz palenie tytoniu jest uznanym czynnikiem ryzyka choréb uktadu
sercowo-naczyniowego podlegajacego modyfikacji. Critchlry, Capewell w swoich
doniesieniach podaja, ze istnieje zwigzek przyczynowo-skutkowy miedzy paleniem tytoniu a
ryzykiem wiencowym. Ocenia si¢, ze ryzyko incydentu wienicowego u 0sob palacych jest 1,5-
3 razy wicksze niz u osob, ktore nigdy nie palily tytoniu, za§ zaprzestanie palenia przez
chorych na ChNS moze zmniejszy¢ ryzyko zgonu, czy incydentu wiencowego nawet o 50%
[26]. Natomiast Stasiolek w swojej pracy podaje, iz uzywanie tytoniu w roznej formie
podwyzsza o 25-40% ryzyko zgonu z powodu choréb uktadu krazenia [cyt. za 27].
Podobnego zdania sg Suwata, Drygas, Grenstenkorn [28].

Nadcisnienie tetnicze ma znamienny udzial wsrod czynnikéw ryzyka choroby
niedokrwiennej serca. Jak wynika z przeprowadzonych badan wlasnych nadcis$nienie tetnicze
stwierdzono az u 82% badanych chorych, natomiast prawidtowe warto$ci ciSnienia zaledwie u
18% chorych. Analizujac wystgpowanie NT w zalezno$ci od plci, stwierdzono wigksza
czesto$¢ wystepowanie NT w grupie kobiet. Baran 1 Molenda wykazaty wystepowanie
nadci$nienia tetniczego u 46,4% badanej populacji [1]. Grabowski i wsp. oceniali ryzyko
wiencowe wsrod lekarzy. Stwierdzili oni u 42% badanych nadci$nienie tgtnicze, w tym: 52%
ci$nienia nierozpoznanego; 17% nadci$nienia rozpoznanego, ale nie leczonego; 14%
nadci$nienia leczonego, ale niekontrolowanego; 18% nadci$nienia leczonego i prawidlowo
kontrolowanego [29]. U pacjentdow z rozpoznang chorobg uktadu sercowo0-naczyniowego
biorgcych udziat w badaniu POLOKARD 2003-2005, nadci$nienie tetnicze stwierdzono u
59,3% badanych [cyt. za 4]. Réwniez Boruczkowska w swoich pracach podkreslata znaczenie
nadci$nienia tetniczego w rozwoju ChNS [30]. Koper podkresla rowniez fakt, ze nadcisnienie
tetnicze powoduje przerost lewej komory serca, czego nastepstwem moze by¢ niewydolnos$¢

serca, zaburzenia rytmu, zawal migsnia sercowego [31].
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Cukrzyca jest znanym czynnikiem rozwoju miazdzycy. Ryzyko zgonu z powodu
choréb uktadu sercowo-naczyniowego u chorych na cukrzyce jest 2-3 krotnie wigksze niz w
populacji ogdlnej. W badaniach wtasnych przy ocenie czynnika ryzyka, jakim jest cukrzyca
pod uwagg brano chorych z juz rozpoznang chorobg oraz tych, u ktorych w czasie pobytu
wystapilty podwyzszone wartosci glikemii. W badanej populacji chorych cukrzyce
stwierdzono u 30,5% pacjentéw, natomiast jej brak u 69,5% chorych. Kozak-Szkopek i wsp.
w swoich badaniach przeprowadzonych na grupie mieszkancow Lublina, stwierdzity
wystepowanie cukrzycy u 34% badanych [5]. Wedlug danych pismiennictwa 20-25% chorych
z niewydolnoscig serca jednoczesnie cierpi na cukrzyce, podczas gdy w populacji ogolnej
cukrzyca wystepuje u 4-6%. W Polsce okoto 35% pacjentow z cukrzyca typu 2 cierpi z
powodu choroby niedokrwiennej serca [32]. Czgsto$¢ wystgpowania chordb serca jest
wynikiem przedwczesnego rozwoju zmian miazdzycowych w naczyniach wiencowych, a
choroba niedokrwienna serca jest gtowng przyczyng przedwczesnych zgondéw chorych na
cukrzyce [33]. Cukrzyca uznawana jest za rownowaznik choroby niedokrwiennej serca, a
wzajemne powigzania cukrzycy i niewydolnosci serca znacznie pogarszaja przebieg kliniczny
oraz rokowanie [32]. Jak silne jest powiazanie cukrzycy z ChNS wykazata Kinalska
twierdzac, iz U pacjenta z cukrzyca nalezy poszukiwac choroby niedokrwiennej serca, a
pacjenta z chorobg niedokrwienng serca nalezy podda¢ wnikliwej ocenie w kierunku zaburzen
gospodarki weglowodanowej [8].

Kolejnym analizowanym czynnikiem byla nadwaga 1 otylo§¢ okreSlana wg
wskaznika BMI. Badania przeprowadzone przez Padro i wsp. wykazaly, Zze nadwaga i otylo$¢
sa powszechnym zjawiskiem ws$rod dorostych mieszkancow Warszawy. Wsrdd badanej
populacji u 68% mezczyzn oraz 72% kobiet stwierdzono nadwage i otyto$¢ [34]. Wyniki te sg
zbiezne z uzyskanymi w badaniach wiasnych. Prawidtowe BMI stwierdzono zaledwie u
17,5% badanych, natomiast u 82,5% nadwagg i otytos¢. Oceniajac te parametry w zaleznosci
od plci, w grupie kobiet stwierdzono je u 86%, natomiast w grupie mezczyzn u 77%. Otylosc¢
w okolo 20% przypadkdw przyczynia si¢ do rozwoju oraz pogarszania przebiegu juz
istniejacych chorob uktadu sercowo-naczyniowego. Jest to zwigzane z wigkszym obcigzeniem
mechanicznym serca [35]. Kociniak i wsp. potwierdzaja, ze rozpowszechnienie otytosci w
réznych populacjach jest zroznicowane, jednak wykazuje stalg tendencje wzrostowa i
przyczynia si¢ do rozwoju 1 pogorszenia przebiegu juz istniejgcych chordb uktadu krazenia
[35]. Otytos¢ jest jednym z czynnikow ryzyka chordb uktadu krazenia, co wykazane zostato
w badaniach epidemiologicznych. Badania te potwierdzity, ze zachorowalno$¢ na choroby
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uktadu sercowo-naczyniowego ro$nie Wraz ze wzrostem masy ciata zarowno u kobiet, jak i u
mezczyzn 0raz Wzrasta ryzyko zgonu z powodu choroby wiencowej 0 60% wsréd mezczyzn
ze znaczng otyloScia, za$ otyle Polki umierajg 5-krotnie czesciej z tego powodu [cyt. za 36].
Otylo$¢ 1 nadwaga jest zjawiskiem powszechnie wystepujacym i stanowi duzy problem
zdrowotny. Za zasadniczg przyczyne powstania tego zaburzenia uzna¢ nalezy prowadzenie
okreslonego stylu zycia, czyli nieodpowiednig diete, siedzacy tryb zycia oraz nadmierny stres.
Zdrowe zywienie odgrywa kluczowg role w profilaktyce ChNS. Przeprowadzone badania
wlasne wykazaty bardzo mate zainteresowanie chorych stosowaniem diet. W badanej grupie
diety stosowato tylko 27,5% badanych i1 byly one zwigzane z wystgpieniem okreslonej
choroby. Badani mezczyzni stosowali diet¢ cukrzycowa, niskotluszczowsg i wrzodowa,
natomiast kobiety cukrzycowa i niskotluszczowa. Cybulska w swoich doniesieniach
stwierdza, ze dieta powinna by¢, obok zaprzestania palenia papierosow i leczenia nadcis$nienia
tetniczego, gtownym elementem profilaktyki choroby niedokrwiennej serca [37].

Jednym z gldwnych czynnikéw przyczyniajacych si¢ do powstania ChNS sa
zaburzenia lipidowe. Rozpoznang hiperlipidemie¢ stwierdzono u 56 kobiet i 55 me¢zczyzn, co
stanowilo 55,5% calej badanej grupy. W badanej populacji wigkszos¢ chorych poddana
zostata leczeniu farmakologicznemu w celu normalizacji warto$ci gospodarki lipidowej, co
spowodowato uzyskanie wynikoéw mieszczacych si¢ w granicach normy. Podwyzszenie w
surowicy krwi stezenia cholesterolu catkowitego, a szczegolnie jego frakcji LDL, stanowi
jeden z najwazniejszych czynnikow ryzyka choroby wiencowej i zawatu serca [16]. Sposrod
licznych poznanych czynnikoéw ryzyka, zaburzenia lipidowe uwazane sg obecnie za jedne z
najwazniejszych i udowodniono, iz podwyzszone stezenie cholesterolu przyspiesza rozwoj
miazdzycy i w konsekwencji ChNS oraz wysokie stezenie frakcji LDL-cholesterolu jest
glowna przyczyna ChNS. W projekcie Lipidogram 2003 odsetek osob z podwyzszonym
poziomem cholesterolu catkowitego wyniost 72%, natomiast stezenie LDL-cholesterolu
przekroczylo norme u 28% badanych. Odmienne byty takze odsetki osob ze stezeniem HDL-
cholesterolu ponizej dopuszczalnej normy (6%) oraz oso6b, u ktorych stwierdzono
podwyzszone stezenie trojglicerydow (22%) [38].

Analizujac wszystkie przeprowadzone badania wytoniono grupg¢ czynnikow ryzyka
majacych znaczenie w rozwoju ChNS w grupie oséb chorych hospitalizowanych w Klinice
Kardiologii Inwazyjnej. Na podstawie udzialu procentowego wyrozniono: BMI (82,5%), NT
(82%), gospodarka lipidowa (55,5%), obcigzenie rodzinne (54,5%), palenie papierosow
(42%), cukrzyca (30,5%). Baran, Molenda w swoich badaniach réwniez dokonatly zestawienia
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czestosci wystepowania poszczegolnych czynnikéw ryzyka ChNS w populacji mieszkancow
miasta Radomia. Na pierwszym miejscu wyloniono stres, nastepnie niskg aktywnos¢ fizyczna,
wiek, BMI, nadcis$nienie, genetyke, zywienie, cholesterol catkowity, palenie papierosow.
Stwierdzity one dodatkowo znaczny odsetek wystepowania czynnikow w badanej populacji,
dotyczacych gléwnie czynnikdw wynikajacych z prowadzonego przez ankietowanych stylu
zycia [1]. Natomiast inni autorzy oceniali rozpowszechnienie czynnikéw ryzyka choroby
niedokrwiennej serca w populacji mieszkancoéw Lublina w wieku od 30 do 60 lat. W badanej
populacji rozpowszechnienie gtownych czynnikow ryzyka byto podobne, jak w innych
badaniach populacyjnych 1 potwierdzilo utrzymywanie si¢ wysokiego poziomu
rozpowszechnienia czynnikow, takich jak: zaburzenia lipidowe, nadci$nienie t¢tnicze, palenie
papierosow, BMI [5]. Z przeprowadzonych przez Wtodarskg badan wynika, Zze u studentow
Politechniki Czgstochowskiej, z otyloScia, najczgsciej wystgpujacymi czynnikami ryzyka
choroby niedokrwiennej serca byty: brak aktywnos$ci fizycznej (41 osob na 52 badane),
pozytywny wywiad rodzinny w kierunku choroby niedokrwiennej serca (32 osoby na 52
badane), nadci$nienie tetnicze (31 osdb na 52 badane), palenie papierosow (19 osob na 52
HDL powyzej normy u 7 osob na 52 badane, TG i LDL powyzej normy u 5 na 52 osoby
badane [39]. Badania przeprowadzone przez Karczmarczyk i wsp. dotyczace oceny
czynnikéw ryzyka choroby wiencowej w prewencji wtornej u pacjentdw po wszczepieniu
pomostow aortalno-wiencowych wykazaty, Zze czynnikami, ktdre w znacznym stopniu
odgrywaja rol¢ w patogenezie powstania zmian w pomostach, sg palenie papierosow,
hiperlipidemia, nadcis$nienie tgtnicze, cukrzyca i otylos¢. Po zabiegu nadal pali 13,9%
pacjentow: 12,9% kobiet 1 14,3% mezczyzn. Nadci$nienie tetnicze powyzej normy po zabiegu
stwierdzono u 49,6% chorych. Nadwage po zabiegu stwierdzono u 51,8% chorych, a otylo$§¢
u 19,9% chorych [40]. Janiszewski przedstawil analize wybranych czynnikow ryzyka w
grupie 124 chorych z przebytym zawalem serca, leczonych w poradniach na terenie
Wtlodawy. Stwierdzit on, ze do najwazniejszych czynnikéw ryzyka choroby niedokrwienne;j
serca naleza: zaburzenia gospodarki lipidowej: cholesterol catkowity (powyzej normy u 102
0sob), TG (powyzej normy u 30 oséb), HDL (powyzej normy u 109 osob), LDL (powyzej
normy u 81 oso6b), nadwaga i otytos¢ (90 osob na 124 badane), niepokdj oraz Iek zwigzany z
chorobg (73 osoby na 124 badane), zaburzenia snu (60 osob na 124 badane), nadci$nienie

tetnicze (50 osob na 124 badane), podwyzszone stezenie kwasu moczowego (23 0soby na 124
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badane) oraz cukrzyca (18 os6b na 124 badane). Niepokojacy jest fakt kontynuacji palenia
tytoniu przez ¥ chorych, pomimo powszechnej znajomosci negatywnych jego skutkow [41].

Przeprowadzone badania wykazaty nie tylko duze rozpowszechnienie czynnikow
ryzyka ChNS w badanej grupie, ale takze wspoétistnienie kilku czynnikoéw jednoczesnie, co
znacznie potgguje obcigzenie ogdlnym ryzykiem. Wtodarska w swoich badaniach oceniata
wystepowanie Kilku czynnikow ryzyka choroby niedokrwiennej serca [39]. W grupie
studentow z otyloécig jeden czynnik ryzyka stwierdzono u 44 os6b na 52 badane, dwa
czynniki u 25 badanych, trzy czynniki u 15 badanych, cztery i pie¢ czynnikéw u 1 studenta.
W grupie studentow z nadwagg jeden czynnik stwierdzono u 36 osob na 48 badanych, dwa u
22 badanych, trzy u 3 badanych, cztery u 1 osoby, pi¢¢ czynnikow nie wystgpowalo u zadnej
osoby. W badaniach wlasnych wystepowanie czynnikdw ryzyka ChNS przedstawia si¢
nastepujagco: brak czynnikow stwierdzono u 3 osob, wystepowanie jednego czynnika u 12
0sOb, dwa czynniki u 25 0sob, trzy czynniki u 60 oséb, 4 czynniki u 57 0sob, 5 czynnikow u
27 0s6b, sze$¢ czynnikéw u 15 0sob i siedem czynnikdéw u 1 osoby.

Rozpowszechnienie czynnikow ryzyka i ich taczne wystepowanie znalazto swoje
odbicie w badaniach echokardiograficznych. Pozwalajg one §ledzi¢ przebieg choroby oraz
oceni¢ skutki niedokrwienia, czyli uposledzenie czynnosci skurczowej lewej komory serca. W
badaniach wtasnych niskg frakcje wyrzutowa serca stwierdzono u 44,5% badanych, w grupie
mezcezyzn u 53%, w grupie kobiet u 36%. Frakcja wyrzutowa serca ponizej 20%, ktora moze
by¢ wskazaniem do transplantacji serca wystapita tylko u 0,5% badanych, a wigc tylko u
jednego chorego.

Podsumowujac wszystkie wyzej przedstawione badania warto przytoczy¢ stowa
wybitnego wloskiego lekarza Bernardino Ramazzini, 1z ,,Znacznie lepiej jest zapobiegac
chorobie niz jg leczy¢, podobnie jak zawczasu przewidzie¢ burze i ratowac sie przed nig niz
by¢ przez nig porwanym” [15].

Postep w zapobieganiu, diagnozowaniu i terapii choroby wiencowej polega nie tyle na
catkowitym jej wyeliminowaniu, prawdopodobnie wspotczesnie nie jest to jeszcze mozliwe,
co na mozliwie maksymalnym op6znieniu jej wystapienia

Znaczne rozpowszechnienie 1 mnogos¢ czynnikow ryzyka ChNS zwraca uwage na
konieczno$¢ rozpoczgcia szerokiej akcji majacej na celu eliminacje czynnikow ryzyka,
poprzez edukacje¢ spoteczenstwa ukierunkowang na zmiang stylu zycia oraz odpowiednig

farmakoterapi¢ 1 przestrzeganie jej przez pacjentow.
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Ko$micki w swoich publikacjach zwraca uwage na to, ze choroba niedokrwienna serca

staje si¢ rowniez problemem ekonomicznym. Straty w produkcji przemystowej, koszty

leczenia i przedwczesne zgony zwigzane z chorobg przelicza si¢ w krajach anglosaskich na

miliony dolaréw. Nie ulega watpliwosci, ze koszty ponoszone przez spoleczenstwo polskie

liczone w podobny sposoéb sg rowniez ogromne. Trudno oszacowac tragedie osobistg

osieroconych dzieci, ci¢zar osamotnienia po zmartym wspotmatzonku czy konieczno$é

znacznego ograniczenia planéow zyciowych mezczyzn i kobiet dotychczas niezwykle

aktywnych, ktorzy nagle zorientowali si¢, ze od dzisiaj majg zy¢ zupehie inaczej, jezeli chcg

przetrwac [42].

Whioski

1. Srednia wieku badanej populacji z rozpoznana ChNS wyniosta 62,3 + 9,3 lat.

2. Odsetek pacjentéw zamieszkujacych aglomeracje miejskie wynidst 65%.

3. Pacjenci o niskim poziomie wyksztalcenia stanowili 64%.

4. Wystepowanie wysokiego obcigzenia rodzinnego wynoszacego 54,5%.

5. Najczesciej wystepujace czynniki ryzyka ChNS w badanej grupie to: BMI — 82,5%,
NT — 82 %, gospodarka lipidowa — 55,5%, obcigzenie rodzinne — 54,5%, palenie
papieroséw — 42%,

6. cukrzyca— 30,5%.

7. Wigkszos¢ pacjentdow obarczona byta kilkoma czynnikami ryzyka.

8. Dysfunkcje lewej komory serca stwierdzono u 44,5% badanych.

9. Nie wykazano roznic w czestoSci wystepowania czynnikow ryzyka ChNS w
zalezno$ci od miejsca zamieszkania.
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Wstep

Udar mozgu jest to zespot kliniczny charakteryzujacy si¢ naglym wystapieniem
ogniskowego, a niekiedy réwniez uogolnionego zaburzenia czynnosci mozgu, ktérego objawy
trwaja dtuzej niz dobe lub prowadza uprzednio do zgonu i nie maja pochodzenia innego niz
naczyniowe [1].
Podzial udarow ze wzgledu na dynamike:
e Przemijajacy napad niedokrwienny mozgu (TIA). Pojecie to rozumiane jest jako
wystepowanie incydentu ogniskowego ubytku funkcjonalno$ci ograniczonej
powierzchni mézgowia, w tym i siatkdwki, wywotane niedokrwieniem, zwykle w
ramach jednej okolicy unaczynienia o.u.n., trwajacy nie wigcej niz dobg; w gruncie
rzeczy znaczna wigkszos¢ (78-85%) incydentow trwa od kilku do kilkunastu minut,
sporadycznie przekraczajac 1 godzine.
e Odwracalny niedokrwienny ubytek neurologiczny (RIND). W przypadku RIND
symptomy niedokrwienia mijaja w ciggu 21 dni.
e Zawal moézgu (udar moézgu dokonany) pojawia sie wowczas, gdy stwierdzamy
unormowane klinicznie, niemajgce sktonnosci do ustepowania objawy kliniczne udaru.
e Udar postepujacy, podczas stwierdzenia rozrostu objawow ogniskowych w ciggu
pierwszych 24 godzin, gltéwnie w czasie poczatkowych 6 godz. Po udarze, z
unormowaniem objawow i stabilizacja stanu klinicznego po uptywie 72 godzin [2].
Etiologia

Przewodnimi czynnikami zawalow mozgu sa zmiany miazdzycowe w naczyniach
krwionosnych oraz nadcis$nienie tetnicze, jak réwniez malformacje naczyniowe (tetniaki,
naczyniaki), schorzenia serca (defekty serca, szczeg6lnie zastawki dwudzielnej, niedokrwienie
mig$nia sercowego)[3].
Czynniki ryzyka mozemy podzieli¢ na:

Modyfikowalne
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nadci$nienie tetnicze

zawal serca

cukrzyca - leczenie cukrzycy nie jest powodem calkowitej eliminacji ryzyka, ale
efektywnie moze ograniczy¢ pojawienie si¢ powiklan, gdyz odpowiednio leczona
cukrzyca to wilasciwy poziom glukozy we krwi, prawidlowe ci$nienie tg¢tnicze i
wlasciwy poziom cholesterolu.

Miazdzyca - moze prowadzi¢ do narastajagcego zwezania, w wyniku tworzenia si¢
blaszek miazdzycowych w tetnicy szyjnej (najwiekszej tetnicy doprowadzajacej krew
do mozgu), az do catkowitego jej zamknigcia

migotanie przedsionkow — niesprawno$¢ prawidtowej kurczliwosci przedsionkow, co
predysponuje do tworzenia si¢ skrzepéw krwi, ktore moga nastepnie z krwig dotrze¢ do
modzgu i zablokowa¢ naczynia moézgowe

wystepowanie udaréw w przesztosci, TIA (przemijajace incydenty niedokrwienne
mozgu)

palenie papierosOw - zagrozenie udarem niedokrwiennym uzaleznione jest od ilosci
wypalanych papierosow i wzrasta nawet 6 - Krotnie w zestawieniu z osobami
niepalgcymi

nadmierne spozywanie alkoholu

nadwaga

nieprawidlowe nawyki zywieniowe - prowadzi¢ moga do otytosci, cukrzycy, miazdzycy
niska aktywno$¢ fizyczna - moze prowadzi¢ do otylosci, wzrostu ryzyka wystapienia

cukrzycy, wyzszego ci$nienia te¢tniczego i poziomu cholesterolu.

Niemodyfikowalne

wiek (wraz z wiekiem rosnie ryzyko zejs¢ $miertelnych)

pte¢ meska

rasa czarna oraz spoleczenstwo potudniowoamerykanskie

dodatni wywiad rodzinny

pozycja socjoekonomiczna

czynniki genetyczne (wzrost ryzyka w przypadku, gdy kto§ z bliskiej rodziny miat
udar), np. wady genow dla czynnikow krzepnigcia, biatek uczestniczacych w
metabolizmie lipidéw lub homocysteiny, recesywny allel d genu kodujacego enzym

konwertujacy [4].

Leczenie trombolityczne
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System dziatania lekéw trombolitycznych oparty jest na przemianie plazminogenu
w mocny enzym proteolityczny plazming, ktéora pobudza lize wioknika, co skutkuje
odblokowaniem naczynia zamknigtego przez materiat zatorowy [5]. Wskazaniami do terapii sg
przedziat wiekowy 18-80 lat, czas od pojawienia si¢ pierwszych objawow nie wigcej niz 3
godziny i wyeliminowanie w obrazie TK i MR krwawienia wewnatrzczaszkowego [6].
W pielggnacji chorego wazne znaczenie ma zmiana pozycji ulozeniowej oraz wlasciwe
ulozenie chorego nieprzytomnego i z niedowtadem konczyn, oprocz tego zagwarantowanie
wlasciwej wentylacji, podaz tlenu o przeptywie 2-4 I/min. przy pomocy maski lub wasow,
znoszenie obrzgku mozgu przez uniesienie gtowy o 30°, sprawne eliminowanie podwyzszone;j
temperatury (pow. 37,5°) i sytuacji hiperglikemicznych [6].

Zapobieganie powiklaniom

W pielggnacji chorego po udarze niedokrwiennym mozgu, u ktérego zastosowano
leczenie trombolityczne, w sposob szczegdlny trzeba mie¢ na uwadze bezpieczenstwo fizyczne
chorego 1 prewencj¢ urazoOw (unikanie inwazyjnych badaf, ostrozno$¢ podczas usuwania
kaniul), co w rezultacie moze prowadzi¢ do krwawien. Szczegoélnie istotne jest u chorych z
zaburzeniami czucia lub objawami zaniedbywania potowicznego.

Chorego winno si¢ podda¢ specjalnej obserwacji ze wzgledu na ryzyko pojawienia si¢
krwotocznych powiktan leczenia alteplaza. NajczeSciej wystepujace powiklania leczenia
trombolitycznego to: krwawienie z uktadu trawiennego, z drég moczowo-plciowych, wylewy
krwi do przestrzeni zaotrzewnowej, krwawienia z dzigsel i nosa. Skutkiem podania Actylise
moze by¢ réwniez zwolnienie lub przyspieszenie akcji serca, zaburzenia nadkomorowe i
komorowe. Najgrozniejszy jest jednak wzrost ci$nienia srodczaszkowego, obrzek mozgu i
powigzane z nim krwawienie domozgowe, ktore moze powodowaé $mier¢ chorego [10].
Zalozenia i cel pracy

Zachorowalno$¢ na zawat mézgu w Polsce (177/100 000 u m¢zczyzn i 125/100 000 u
kobiet) jest poroéwnywalna ze wspotczynnikami obliczonymi dla panstw Europy Zachodniej,
za$ wskaznik $miertelnosci (106,4/100 000 u me¢zczyzn 1 78,7/100 000 u kobiet) jest
przewazajacy cho¢ wydaje si¢, ze dynamika leczenia udaru powinna te wspolczynniki
korzystnie zmodyfikowaé, m. in. poprzez tworzenie wyspecjalizowanych w tym kierunku
Oddziatéw Udarowych [7].

Komplikacje pacjentéw po udarze niedokrwiennym moézgu leczonych trombolitycznie
nie s3 zwigzane wylacznie z utrudnieniem sprawnosci ruchowej, ale maja miejsce inne skutki i
powiktania chorobowe, zasadniczo wptywajace na jakos$¢ zycia. Dzigki leczeniu tkankowym

aktywatorem plazminogenu (rt-PA) zaaplikowanym w czasie nie dtuzszym niz 3 godziny od
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wystgpienia pierwszych objawdéw niedokrwienia, pozwalaja uzyskaé trwata, decydujaca
poprawe neurologiczng [8]. Skuteczne leczenie trombolityczne sprawia, ze rosng szanse
pacjentdow po udarze niedokrwiennym mozgu na wigksza sprawno$¢ i niezalezno$¢ po
opuszczeniu szpitala. W opiece nad pacjentem leczonym tkankowym aktywatorem
plazminogenu szczeg6lnie wazna jest pierwsza doba pobytu w oddziale [9].

Celem pracy jest: wyodrebnienie najwazniejszych problemow pielegnacyjnych pacjenta
po udarze niedokrwiennym mozgu leczonym trombolitycznie oraz przedstawienie planu opieki
pacjenta po udarze niedokrwiennym mézgu leczonym trombolitycznie.

Material i metody

K.Z, lat 86. Chory przyjety na oddzial Neurologiczny z Pododdziatem Udarowym
Szpitala Wojewodzkiego im. Kardynata Stefana Wyszynskiego w Lomzy z rozpoznaniem
udaru niedokrwiennego mozgu. Wobec chorego zostato zastosowane leczenie trombolityczne.
Pacjent zostatl poddany ocenie w procesie pielegnowania. Dane do sformutowania problemow
pielegnacyjnych zgromadzono za pomocag wywiadu, obserwacji oraz analizy dokumentacji
medycznej, jak rowniez pomiaru posredniego i1 bezposredniego.

Oceng problemow pielggnacyjnych sformutowano przy pomocy metody
indywidualnego przypadku.

Metode obserwacji uwaza si¢ za elementarng metode zbierania informacji, polegajaca
na regularnej obserwacji osoby obserwowanej oraz wyjasnienia uzyskanych rezultatow. O jej
naukowym charakterze $wiadczy fakt, iz naukowiec skupia swoja uwage na aktywnosci
podporzadkowanej z gory ustalonemu celowi. Utrwala dane wychwycone w sposéb najbardziej
odpowiedni do faktycznego, bezstronnego stanu rzeczy. Interpretuje zgromadzone dane
zgodnie z biezgcg wiedza, powszechnymi teoriami. Weryfikuje uzyskane informacje pod
wzgledem trafnosci i sumiennosci [10].

Wywiad to zamierzona rozmowa z chorym lub jego rodzing, ktorej celem jest
otrzymanie w miar¢ mozliwosci najwigkszego poziomu informacji dotyczacych chorego 1 jego
srodowiska, koniecznego do opiekowania si¢ pacjentem. Wywiad korzystnie wptywa na
nawigzanie relacji pielegniarka- pacjent i jego rodzina. Ma to ogromny wptyw na planowanie i
realizowanie opieki.

Pomiar wg Matgorzaty Mar¢ to ,,stosowanie okreslonych sposobow i metod, z
wykorzystaniem skal, tablic i przyrzqdow, majgcych na celu okreslenie cech badanych
przedmiotow poprzez przyporzqdkowanie im oKreslonej wartosci liczbowej” [11].

Analizy dokumentacji medycznej pacjenta dokonano na podstawie Historii Choroby,

Indywidualnej Karty Zlecen Lekarskich, Karty Goraczkowe;.
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Wyniki

Pacjent K. B, 58 lat przyjety na Oddzial Neurologiczny z Pododdziatem Udarowym
Szpitala Wojewodzkiego im. Kardynata Stefana Wyszynskiego dnia 09.12.2014r. 0 godzinie
16.30, trybie naglym z powodu naglego ostabienia sily konczyn lewych. Dotychczas brak
wywiadu chorobowego. Przy przyjeciu pacjent stowny, logiczny, spetnia polecenia, tendencja
do przymusowego ustawiania galek ocznych w prawg strone, obnizony lewy kacik ust.
Niedowtad polowiczy lewostronny znacznego stopnia, konczyny gorne i $redniego stopnia w
dolnej z dodatnim objawem Babinskiego tozstronnie ( NIHSS 9 pkt.). Po wykonaniu badan
dodatkowych pacjent zakwalifikowany do leczenia trombolitycznego.

Pacjent jest po podaniu Actylise, ma zatozong kaniul¢ dozylng. Prowadzony jest bilans
ptynéw, w tym celu zatozono cewnik Foleya do pgcherza moczowego. Prowadzona jest karta
udarowa oraz bilans plyndw. Temperatura ciala 36.6°C, RR 156/95, tetno 84. Pacjent zgltasza
bol lewej strony ciata.

Proces pielegnowania
Problem - Zagrozenie stanu zdrowia i zycia spowodowane podanym tkankowym aktywatorem

plazminogenu.

Dziatania:

e Obserwacja pacjenta pod katem pojawienia si¢ ewentualnych skutkéw ubocznych
podazy lekéw trombolitycznych, np. krwawienie z bton sluzowych, z miejsc wklucia, z
nosa, smoliste stolce, zabarwienie moczu, w pierwszej godzinie co 15 minut.

e Efektywne i stosownie dtugie uci$nig¢cie miejsc wklucia.

e Kontrola podstawowych parametrow oraz stanu swiadomosci pacjenta.

e Wystrzeganie si¢ wykonywania iniekcji domigsniowych zwigkszajacych ryzyko
powstania bolesnych, rozlegtych krwiakow.

Ocena: Powiklania nie wystgpity, jednak problem wymaga dalszej obserwacji.
Problem -Deficyt w samoopiece i samopielegnacji spowodowany niedowtadem potowiczym

lewostronnym.

Dziatania:

e Zapewnienie najlepszych warunkéw do wykonywania czynnosci higienicznych
(temperatura tazienki, preferowana temperatura wody).
e Zagwarantowanie prywatnosci w trakcie kgpieli 1 korzystania z toalety.

e Przygotowanie przyborow toaletowych w tatwo dostepnym miejscu.
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W przypadku zaniedbywania potowiczego zachgcanie pacjenta do uzywania
niesprawnych konczyn w czasie kapieli.

Ustalenie metody sygnalizowania przez pacjenta potrzeby skorzystania z toalety.
Zachowanie ustalonego rytmu aktywnos$ci dziennej i wypoczynku nocnego.
Zapewnienie bezpiecznego dojscia do toalety (dobre oswietlenie, usunigcie zbednych
przedmiotow).

Motywacja pacjenta poprzez zwrocenie uwagi na czynno$ci, ktére wykonuje
poprawnie.

Zaktywizowanie rodziny w pomoc przy w wykonywaniu toalety (dostarczenie

kosmetykow, uporzadkowanie stolika).

Ocena: Pacjent czysty, zadbany.

Problem- Bdl lewej strony ciata spowodowany niedowladem.

Dziatania:

Ustalenie natezenia bolu oraz sytuacji podczas ktérych wystepuje.

Pomoc pacjentowi w wykonywaniu podstawowych czynnos$ci higienicznych oraz
podczas spozywania positkéw, ale nie wyreczanie go.

W 1t6zku uktadanie funkcjonalne strony objetej niedowladem (stosowanie udogodnien
w postaci watkow, zabezpieczenie t6zka barierkami).

Podanie lekow przeciwbolowych na zlecenie lekarza.

Ocena: Dolegliwos$ci bolowe zmniejszyly sie.

Problem- Nadcisnienie tetnicze jako czynnik ryzyka udaru niedokrwiennego mozgu.

Dziatania:

Kontrola ci$nienia krwi wedtug karty udarowe;.

Obserwacja pacjenta, rozmowa na temat jego samopoczucia.

Wietrzenie sali.

Zapewnienie wlasciwego mikroklimatu, tzn. temperatura powietrza powinna wynosi¢
18-20° C, wilgotnos¢ 60-70%.

Podanie lekow na zlecenie lekarza.

Ocena: Wartosci ci$nienia tetniczego spadty do 140/85 mm Hg.

Problem - Modyvfikacja czynnikdéw ryzyka udaru mézgu, ktore maja wplyw na wystapienie

choroby.

Dziatania:
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Edukacja pacjenta w zakresie szkodliwosci palenia tytoniu oraz zwigzku natogu z
wystepowaniem udaru mozgu.

Zachgeta pacjenta do podjecia proby zaprzestania palenia tytoniu.

Edukacja pacjenta w zakresie szkodliwos$ci nadci$nienia te¢tniczego a wystepowania
udaru moézgu.

Potrzeba statego monitorowania cis$nienia tetniczego i konsekwentnego, dtugotrwatego
leczenia hipotensyjnego.

Nauka norm odpowiadajacych kryteriom oceny skutecznosci leczenia choroby
nadci$nieniowe;j.

Edukacja w zakresie codziennych samodzielnych pomiaréw cisnienia tetniczego.
Cykliczny zapis badan ci$nienia t¢tniczego (prowadzenie dzienniczka).

Potrzeba statego monitorowania (choroba ,,bez dolegliwos$ci”).

Umiejetnos¢ oceny sytuacji bezwzglednej wizyty u lekarza celem zmiany leczenia
(wzrost i obnizenie ci$nienia).

Unikanie lekow dziatajacych nagle (np. nifedipiny).

Ocena: Pacjent zostat wyedukowany w zakresie modyfikacji czynnikéw ryzyka.

Problem - Niebezpieczenstwo kolejnego udaru mézgu.

Dziatania:

Zaprezentowanie choremu wszystkich czynnikéw ryzyka.
Motywowanie chorego do zmiany stylu zycia.
Zalecenie regularnego przyjmowania lekdéw, systematycznej kontroli ci$nienia

tetniczego.

Ocena: W trakcie pobytu nie wystgpit epizod niedokrwienny.

Problem - Ryzyko wystapienia obrzeku mozgu spowodowanego wzrostem cisnienia $§rod-

czaszkoweqQo.

Dziatania:

Monitorowanie pacjenta pod katem wystgpienia objawow obrzeku mozgu (splatanie,
trudno$ci w oddychaniu, bole gtowy, bradykardia, nudnos$ci, wymioty).

Kontrola podstawowych parametrow zyciowych.

Utozenie glowy chorego pod katem 15-30°.

Prowadzenie bilansu ptynow i kontrola symptoméw odwodnienia (zalecane jest
ograniczenie podazy ptynow).

Podawanie diuretykow na zlecenie lekarza (Furosemid, 20% Mannitol).
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e Wykorzystanie hiperwentylacji w celu obnizenia ci$nienia parcjalnego dwutlenku
wegla, ktore zmniejsza objetos¢ krwi w mozgu.
Ocena: Nie zaobserwowano powiktan wynikajacych z obrzeku mézgu.

Problem - Ryzyko zakazenia spowodowane zatozeniem dwoch kaniul dozylnych.

Dziatania:
e Zmiana miejsc wklucia co 72 godziny lub cze¢$ciej w razie potrzeby.
e Obserwacja miejsc ,czy nie czerwieniejg, nie sa obrzgknigte i bolesne.
e Dodatkowe zabandazowanie wenflonow, zabezpieczajace przed ich usunieciem przez
pacjenta.
e W przypadku obrzgku zastosowanie oktadu z kwasu bornego.
e Zmiana okleiny wokot wenflonow tak, aby zawsze byla czysta.
e Wymiana koreczka po kazdym uzyciu kaniuli.
Ocena: Nie doszto do zakazenia w miejscu wktucia kaniul.

Problem - Ryzyko zakazenia spowodowane zatozeniem cewnika Foleva.

Dziatania:

e Toaleta krocza srodkami przeciwzapalnymi i przeciwbakteryjnymi.

e Wymiana cewnika co 10-14 dni.

e Codzienne pielegnowanie cewnika i zmiana worka na mocz.

e Przymocowanie cewnika plastrem papierowym do wewnetrznej strony uda.
Ocena: Zakazenie nie wystapito.

Problem - Ryzyko zachly$niecia sie spowodowane zaburzeniami polykania.

Dziatania:

e Pomoc w spozywaniu positkOw przez pacjenta, prowadzenie bilansu wodnego,
zachecanie do picia ptynow, planowanie positkow w zaleznosci od fazy choroby, np.
positki papkowate we wczesnej fazie.

e Okazanie cierpliwos$ci podczas pomocy przy spozywaniu positkow przez chorego.

e Naklonienie do zmiany przyzwyczajen zywieniowych zgodnie z wytycznymi.

e Kontrola produktow dostarczanych przez odwiedzajacych.

Ocena: W Wyniku leczenia trombolitycznego objawy zwiazane z zaburzeniami polykania
cofnety sie.
Dyskusja
Udar mozgu plasuje si¢ na trzeciej pozycji wsrdd przyczyn zgondw i jest glownym

powodem trwalego kalectwa, i braku niezaleznosci u osob dorostych [12]. Jak pokazuje
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Kwiecinski zachorowanie na udar w Polsce jest zblizone do zapadalno$ci na ta chorobe w
Europie. Odmiennos$ci rysujg si¢ natomiast w $miertelnosci, gdzie wskaznik w Polsce jest
znacznie wyzszy niz w Europie, mimo powstawania Oddziatow Udarowych i kompleksowej
terapii [13]. Nadziej¢ na szybki powro6t do zdrowia i w petni przywrdcenie sprawnosci niesie
ze sobg leczenie tkankowym aktywatorem plazminogenu. Zach i Kwiecinski podajg, ze
tromboliza skuteczna jest zaréwno w terapii udarow wywotanych zakrzepicg duzych naczyn
mozgowych, udaréw lakunarnych, jak rowniez niedokrwien spowodowanych zatorami tgtnic
[14]. U chorego przedstawionego w opisie objawy wystapily nagle. Szybko postawiona
diagnoza potwierdzona badaniami rezonansu magnetycznego i tomografii komputerowej
pozwolily na wdrozenie leczenia trombolitycznego. W pielegnacji pacjenta nalezy pamietaé o
minimalizowaniu dolegliwosci zglaszanych przez pacjenta, jak rowniez o przeciwdziataniu
mozliwym powiktaniom udaru. U pacjenta wystapit bol spowodowany niedowtadem. Jak
podaje Czaja jest to naturalny objaw w tego typu schorzeniu i wymaga odpowiedniej
pielegnacji poprzez m.in. odpowiednie ulozenie porazonej konczyny [15]. Kolejnym
problemem jest nadci$nienie te¢tnicze. Wedlug Slodownik aby zapobiec powiktaniom
cisnieniowym nalezy m.in. regularnie go monitorowaé, czy tez wyeliminowac¢ czynniki
powodujace jego wzrost, tj. palenie tytoniu czy zbyt duza podaz soli [16]. Niepozadane jest
rowniez wystgpienie obrzeku mozgu, ktore bezposrednio moze zagraza¢ zyciu pacjenta. Jak
podaje Troszczynska-Napierata problem ten dotyczy 10% chorych w ostrej fazie udaru
niedokrwiennego mozgu. W tym wypadku istotna jest pozycja utozeniowa pacjenta z glowa
uniesiong pod katem 15-30 °[17]. Nalezy rowniez pamigtaé o niebezpieczenstwie zakazen
wynikajacych z zalozenia kaniuli dozylnej oraz cewnika Foleya. PiSmiennictwo podaje, Ze
unikni¢cie zakazenia kaniuli mozliwe jest m.in poprzez przestrzegania zasad aseptyki i
antyseptyki czy tez wymiang kaniuli co 72h. Ryzyko zakazenia zwigzane z cewnikiem Foleya
najlepiej minimalizuje si¢ poprzez regularng toalete krocza. Wazne jest rowniez, aby worek na
mocz znajdowat si¢ ponizej pecherza moczowego, a cewnik byl przymocowany plastrem, co
zapobiega jego przemieszczeniu [18,19]. Uba i Kurowska zwracaja uwagg, ze chory cierpigcy
na udar niedokrwienny moézgu ma deficyty w zakresie samoopieki i samopielgegnacji [20].
Woéwczas pielgegniarka pelni nieoceniong rolg w pomocy takiemu pacjentowi. Nalezy zwrocic¢

uwage na pomoc pacjentowi podczas toalety, ubierania si¢, czy tez podczas positkow.

Whioski
1. Udar mozgu jest jedng z gldéwnych przyczyn $miertelnosci. Niesie za sobg powiktania,

ktore powaznie wplywaja na funkcjonowanie chorych w przysztosci. Ogromng szanse
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na calkowity powrot do sprawnosci mozliwy jest dzieki zastosowaniu leczenia
trombolitycznego. W badanym przypadku po zastosowaniu leczenia Actylisg niemal

wszystkie objawy wycofaty sig.

2. Najwazniejsze problemy pielegnacyjne pacjenta po udarze moézgu leczonym trombolizg
to:

e Zagrozenie stanu zdrowia i zycia spowodowane podanym tkankowym aktywatorem
plazminogenu.

e Deficyt w samoopiece 1 samopielegnacji spowodowany niedowladem potowiczym
lewostronnym.

e Modyfikacja czynnikow ryzyka udaru mozgu, ktore majag wpltyw na wystapienie
choroby.

e Niebezpieczenstwo kolejnego udaru mozgu.

e Ryzyko wystgpienia obrzeku moézgu spowodowane wzrostem ci$nienia
srodczaszkowego.

e Ryzyko zachtys$nigcia si¢ spowodowane zaburzeniami potykania.
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Historia badan
Czasami, aby pewne rzeczy moc wiasciwie ocenic¢ potrzebujemy punktu odniesienia.
Aby wiedziec, czym jest prawdziwe nieszczescie i zZyciowe trudnosci,
trzeba sig najpierw z nimi zderzy¢ — doswiadczy¢ ich, albo zobaczyé wltasnymi oczami.
Andrzej Mytych

Pochodzenie terminu ,,mo6zgowe porazenie dziecigce” - paralysis cerebralis infantium,
ang. cerebral palsy (m.p.d.) znane jest od XIX wieku kiedy to, za Gajewska [1], na tamach
francuskiej, niemieckiej i anglojezycznej literatury medycznej, prowadzono dyskusj¢ na temat
definicji m.p.d..

W literaturze przedmiotu [1] podkresla sig, iz rozwazania na temat ,,tego co doktadnie
opisuje termin , porazenie mozgowe” trwajq juz ponad 150 lat, to debaty dotyczgce
klasyfikowania roznych objawow m.p.d. trwajq do dzisiaj”.

Badanie zwigzku mi¢dzy zmianami w mézgu, a objawami klinicznymi, jak podkresla
Ingram [2], rozpoczgto si¢ wraz z wczesnymi publikacjami francuskich patologéw,
rozwazajacych powigzania miedzy potowiczym zanikiem mézgu a hemiplegia stwierdzonymi
w sekcji zwlok. Zasadnicza prace opisujaca m.p.d. i naswietlajaca kwestie mig$niowo-
szkieletowe, za Gajewska [1], przedstawit dopiero w roku 1843 zaprezentowal, w serii
wyktadow zatytutowanych pt. Znieksztatcenia budowy ludzkiego ciala, angielski chirurg
ortopeda, William Little [3]. Jego wyktady koncentrowaly si¢ przede wszystkim omawianiu
przykurczy stawow i znieksztatcen wynikajacy z dlugoletniej spastycznosci. Wyraznie wskazat
jednakze, ze przyczyna spastyczno$ci i porazenia jest uszkodzenie moézgu w okresie
niemowlecym, lub  porodu. Zauwazyl rowniez, ze zaburzenia zachowania
1 padaczka nie sg gtdwnym elementem choroby, a sg jedynie sporadycznymi komplikacjami

[3]. Prezentacje kliniczne 47 przypadkow podzielit [3] na trzy grupy:
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e hemiplegiczng - sztywno$¢ dotyczaca jednej strony ciata
e paraplegiczq - sztywnos$¢ dotyczaca czesciej obu konczyn dolnych, niz gérnych
e uogolniong sztywnosc.

Powigzat [3] takze kurczowe porazenie konczyn dolnych u niemowlat
z przedtuzajacym si¢ porodem.

W roku 1889 Osler [4] opublikowal monografi¢ pt. Porazenia mézgowe u dzieci, w
ktorej bardzo doktadnie opisal badania przeprowadzone w grupie 151 pacjentéw, uznajac
jednoczesnie wktad innych uczonych (niemieckich, francuskich, angielskich i amerykanskich)
w stwierdzenie, ze najbardziej uzyteczng klasyfikacja dzieci z m.p.d. jest podziat topograficzny
porazenia. Zaproponowal [4] tez podziat m.p.d. na postaci: hemiplegiczng, diplegiczng i
paraplegiczng.

Przypadki klasyfikowat wedlug tych trzech kategorii, uzywajac jednak termindw:
hemiplegia dziecigca, obustronna hemiplegia, Spastyczna oraz paraplegia spastyczna [4].

Freud [5], neuropatolog, postulowat klasyfikacj¢ m.p.d. uwzgledniajagc wyniki badan
Klinicznych i twierdzit, Zze po przeprowadzeniu sekcji zwlok uzyskane wyniki
patolomorfologiczne moga wynikac z wczesnego uszkodzenia mozgu i procesOw naprawczych.
W zwigzku z tym ich zwigzek z objawami klinicznymi moze by¢ cze$ciowy. W swoim siebie
systemie klasyfikacyjnym potagczyt dwie postacie m.p.d. wyrozniajac jedno pojecie ,,diplegia”.
W jego rozumieniu [5] diplegia, to ,,uogdlniona sztywnosé pochodzenia mézgowego, sztywnos¢
paraplegiczna, podwojna hemiplegia spastyczna, uogolniona plgsawica wrodzona oraz
uogolniona atetoza”.

Do roku 1965, moézgowe porazenie dziecigce nazywane bylo ,.chorobg Little’a”,
jednakze pdzniej, Polskie Stowarzyszenie Neurologiczne zaakceptowalo termin: mozgowe
porazenie dziecigce.

Wspotczesna definicja m.p.d zostata sformutowana w 1994 roku przez Bax’a [6], ktory
m.p.d. okreslit je jako ,,zaburzenie ruchu i postawy zwigzane z uszkodzeniem lub zaburzeniem
rozwojowym niedojrzatego mozgu”.

Mac Keith i Polani [7] scharakteryzowali m.p.d. ,.jako utrzymujqgce sie zaburzenie ruchu
i postawy, wsytepujace we wczesnych latach Zycia w wyniku niepostepujgcego uszkodzenia
mozgu”.

W 1990 roku, za Muth i wsp. [8], m.p.d. definiowano jako ,,pojecie zbiorcze (tzw.
definicja "parasol”), obejmujgce grupe niepostepujgcych, lecz o zmiennym obrazie klinicznym,
zespotow ruchowych w nastepstwie uszkodzenia lub zaburzenia rozwojowego mozgu we

wczesnym stadium jego rozwoju”.
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Wedlug Zabtockiego [9], m.p.d. mozna okres$lic jako ,zespol przewlektych
i niepostepujgcych zaburzen osrodkowego ukladu nerwowego powstatych w nastepstwie
uszkodzenia mozgu w okresie cigzy, w okresie okotoporodowym lub w pierwszych latach Zycia.

W opinii Levitta [10] ,, m.p.d. jest powszechnie uzywang nazwgq okreslajgcq grupe
chorob charakteryzujgcych sie opoznieniem ruchowym spowodowanym niepostepujgcym
uszkodzeniem mozgu we wczesnym okresie zycia ”.

Niektorzy uwazaja m.p.d. jako postgpujaca dysfunkcje, ktora u niektorych pacjentow
przejawia si¢ pod postacia glgbokiego uposledzenia zdolno$ci uczenia sig¢, natomiast u innych
jako mikrozaburzenia czynno$ci mézgu. W wyniku tego mamy do czynienia z niezdarnym
dzieckiem, ktére mimo ze jest inteligentne, ma specyficzne trudnosci w uczeniu sig.

Wyszynska [11] uwaza, ze ,,(m.p.d.) jest to przewlekle, niepostepujgce zaburzenie
czynnosci osrodkowego neuronu ruchowego, bedgcego nastepstwem nieprawidlowego rozwoju
mozgu lub jego uszkodzenia. Nie stanowi odrebnej jednostki chorobowej, ale zespot objawow,
sposréd ktorych na pierwszy plan wysuwa sie uposledzenie funkcji ruchowych . Wedtug
Michatowicza [12] m.p.d. jest to ,,niepostepujgce zaburzenia czynnosci bedgcych w rozwoju
osrodkowego uktadu nerwowego, a zwlaszcza neuronu ruchowego, powstate w trakcie cigzy,
porodu lub w okresie okotoporodowym. M.p.d. nie stanowi okreslonej jednostki chorobowej,
ale jest roznorodnym etiologicznie i klinicznie zespotem objawow chorobowych, co si¢ z tym
tqczy, takze z roznorodnym obrazem anatomopatologicznym”.

W opinii Borkowskiej [13], m.p.d. jest ,,zespolem roznorodnych objawow zaburzen
czynnosci ruchowych i napiecia miesni, spowodowanych uszkodzeniem mozgu Ilub
nieprawidlowosciami w jego rozwoju nabytymi w okresie okotoporodowym lub po urodzeniu
we wczesnym okresie dziecinstwa”.

Nowa definicja m.p.d., za Gajewska [1] opisuje je, jako ,.grupe trwalych zaburzen
rozwoju ruchu i postawy, powodujgcych ograniczenie czynnosci, ktore przypisuje sie
niepostepujgcym zaktoceniom, pojawiajgcym sie w rozwoju mozgu pltodu lub niemowlecia”
1 podkresla, ze ,,zaburzeniom motoryki w mozgowym porazeniu dziecigcym czesto towarzyszq
zaburzenia czucia, percepcji, poznania, komunikowania si¢ 1 zachowania, padaczka oraz
dysfunkcje migsniowo-szkieletowe ™.

Podsumowujac, za Andruszczak [143], mozna stwierdzié, ze przedstawione powyzej
definicje sugeruja, iz m.p.d.:

e jest zespolem zaburzen jako wynik uszkodzenia osrodkowego uktadu nerwowego we

wczesnym etapie jego rozwoju
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e odnosi si¢ do zaburzen funkcjonowania mozgu, w szczegdlnosci neuronu ruchowego,

a uszkodzenia te jednak z biegiem lat nie poglebiaja si¢, jedynie wraz z rozwojem

fizycznym mogg si¢ nasila¢ objawy kliniczne.

Epidemiologia
W zyciu nie ma sytuacji dobrych i ztych, sq tylko rozne oblicza rzeczywistosci.
Bol i przyjemnosé sq w zyciu po to, aby kazda kolejna chwila
| kazdy kolejny dzien mogly by¢ odrobine przyjemniejsze od poprzednich.
Mark Victor Hansen

Powszechnie uwaza si¢ m.p.d. za czeste schorzenie uktadu nerwowego wystepujace na
catym $wiecie we wszystkich grupach etnicznych.

Hutton i wsp. [15] zwracajg uwage, ze W chwili obecnej, dzigki poprawie opieki nad
matkg i1 dzieckiem przezywajg dzieci z bardzo mata masa urodzeniowsg, obarczone bardzo
wysokim ryzykiem wystapienia m.p.d. i w zwigzku z tym m.p.d. ze wzgledu na czgstos¢
wystepowania oraz mnogos¢ objawow, stanowi istotny problem medyczny i spoteczny [15].

Wedtug Swiatowej Organizacji Zdrowia [9], u okoto 7% populacji dzieci, stwierdza sie
zaburzenia centralnego uktadu nerwowego o réoznym pochodzeniu (uposledzenie umystowe,
m.p.d.), z czego na 1.000 zywo urodzonych dzieci 10 wymaga specjalistycznej i kompleksowej
opieki oraz leczenia.

Odding i wsp. [16] dokonali szczegotowej analizy $wiatowych doniesien naukowych z
ostatnich 40 lat i stwierdzili, ze czestotliwos¢ urodzen dzieci z m.p.d. wynosi obecnie 2 na 1000
zywych urodzen, a w ciggu roku rodzi si¢ ok. 1.200-1.300 dzieci, u ktérych na podstawie
wystepujacych objawoéw diagnozuje si¢ m.p.d. Wnioski opublikowali na podstawie doniesien
z lat 1965-2004, zauwazajac, ze w tym przedziale czasowym wzrosta liczba dzieci z m.p.d. u
ktorej zaobserwowano niska mase urodzeniowa 1 hemiplegie, a zmalala liczba dzieci, u ktore;j
wystapita diplegia. Ustalili rowniez, ze czg$ciej dzieci z m.p.d. rodzily si¢ w rodzinach o
nizszym statusie ekonomiczno-spotecznym, najczesciej spotykang postacia byla forma
spastyczna tego schorzenia, a az u 25-80% dzieci stwierdzili obecnos$¢ zaburzen dodatkowych
(najczesciej padaczki) [16].

Zgorzalewicz [17] podaje, iz jest to srednio 3 na 1,000 zywo urodzonych noworodkow,
co oznacza, ze kazdego roku przybywa okoto 1,000 nowych przypadkow, liczac na 350 tysigcy
zywych urodzen.

Wsrod dzieci niepetnosprawnych ruchowo[18], ktorych w Polsce szacuje si¢ na okoto

40-50. 000, ponad potowa (20-25,000) to chorzy z m.p.d..
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Czochanska [19] uwaza, ze wiek, w jakim mozna rozpozna¢ m.p.d., zalezy od postaci
klinicznej, a objawy cigzkiego niedowladu czterokonczynowego mozna juz stwierdzi¢ u
noworodka, natomiast niedowtad kurczowy niewielkiego stopnia nastr¢cza niekiedy trudnosci
diagnostycznych nawet pod koniec okresu niemowlecego.

W literaturze przedmiotu [20,21,23] podaje si¢, iz m.p.d. jest jednym z najczestszych
probleméw neurologicznych stwierdzanych u noworodkéw urodzonych przed 32 tygodniem
cigzy. W ciaggu ostatnich 10 lat czgstos¢ wystepowania m.p.d. wahata si¢ od 8 do 12% populacji
noworodkow urodzonych przed 32 tygodniem cigzy, oraz u 17-18% urodzonych przed 28
tygodniem cigzy [21-23].

Z badan Chochowskiej i wsp. [24] wynika, ze najczeSciej m.p.d. rozpoznawane jest
przed ukonczeniem pierwszego roku zycia (77,8%), w pozostatych zas 22.2% przypadkéw
stawia si¢ diagnoz¢ pomiedzy 1-2 rokiem zycia.

W ostatnim okresie opublikowano prace [23-28], w ktorych po raz pierwszy
akcentowano spadek czgstosci wystgpowania m.p.d. U noworodkoéw skrajnie niedojrzatych.

W opracowaniach epidemiologicznych [22,29] z konca lat 90. XX wieku w oparciu o
dane z krajow europejskich potwierdzono, ze czgsto$¢ wystepowania m.p.d. jest odwrotnie
proporcjonalna do wieku cigzowego u ok. 20% populacji urodzonej przed 28 tygodniem ciazy
i u ok. 10% urodzonej przed 32 tygodniem cigzy.

Badanie polskie [30], dotyczace noworodkéw urodzonych przed 32 tygodniem cigzy
wykazaty, 1z czesto$¢ wystgpowania m.p.d. byla poréwnywalna, jednakze czgsciej
wystepowata tetraplegia.

Etiopatogeneza
Dopoki walczysz jestes zwycigzcq.
sw. Augustyn z Hippony

Wiasciwa diagnoza m.p.d. jest w wysokim stopniu zalezna od znajomosci
prawidtowego rozwoju schorzenia 1 jego wariantow, poniewaz stosunkowo tatwo wykluczy¢
ten zespot chorobowy, jezeli fizjologiczny wzorzec rozwoju niemowlecia jest prawidtowy.
Niestety, pomimo rozwoju technologii monitorujacej i ratujacej zycie noworodkow, rowniez
tych z mala masa urodzeniowa, wskaznik rozpowszechnienia m.p.d. nie ulegt wiekszym
zmianom na ciggu ostatnich 30 lat.

W literaturze przedmiotu [31-33] podkresla sie, znaczenie encefalopatii w etiologii
m.p.d. U dzieci do 34 tygodnia zycia ptodowego wyniku zamartwicy wystepuja bardzo czesto
krwawienia dokomorowe. U starszych wczesniakow i noworodkéw donoszonych moga

wystepowa¢ martwica istoty bialej w okolicy okotokomorowej. W przypadku uszkodzen
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niedojrzalej istoty bialej moga powstawaé bardzo rozlegte jamy, prowadzace do obrazu
jamisto$ci wtornej lub do rozpadu drobno jamistego [31,32,33].

Wedlug Zabtockiego [9] najbardziej negatywnie wpltywaja na rozwoj mozgu zmiany
powstajace w okresach:

e zarodkowym- pomiedzy 15 a 75 tygodniem rozwoju dziecka w trakcie organogenezy,
gdy dochodzi do opdznienia rozwoju psychoruchowego i umystowego, a zrodlem sa
schorzenia wirusowe matki w trakcie cigzy (np. potpasiec, odra, Swinka, rozyczka)

e plodowym- kiedy osrodkowy uktad nerwowy jest dobrze wyksztatcony, nie powoduje
zaburzen, ale istnieje duze ryzyko, ze przyczyng zapalenia mdzgu 1 opon moézgowych
moze by¢ infekcja wirusowa, bakteryjna lub grzybicza, urazy jamy brzusznej matki,
choroby przewlekte w okresie cigzy, niedotlenienie, zaburzenia rozwojowe, energia
promienista, leki, zwigzki o dziataniu toksycznym, palenie papierosow, picie alkoholu,
zahamowanie rozwoju wewnatrzmacicznego, rzucawka poporodowa, drgawki
noworodkowe, krwawienie wewnatrzczaszkowe, lub przewlekty stan niedotlenienia

e zmiany okoloporodowe - r6znorodne etiologicznie - podzielone na pig¢ grup: fizyczne,
mechaniczne, chemiczne, metaboliczne 1 zakazne.

Zabtocki [9] uwaza, ze istnieje zwigzek przyczynowy m.p.d. a wadliwym rozwojem
ptodu, okresem okotoporodowego a potwierdzonymi w p6zniejszym okresie zycia objawami
choroby. W wielu przypadkach jednakze ustalenie paczyny m.p.d. sprawia trudnosci. W
zwigzku z tym bardzo wazng role, w diagnostyce dzieci urodzonych przedwczesnie petni role
n wywiad cigzowo-porodowy, dzieki ktoremu dziecko moze zosta¢ zakwalifikowane do grupy
ryzyka.

Andruszczak i wsp. [14] podaja, iz wsrdd czynnikow, ktore wywoluja mozgowe
porazenie dziecigce: 10% stanowig czynniki genetyczne, 30% — czynniki dzialajace w okresie
ptodowym, 30% — urazy i niedotlenienia okotoporodowe, a 30% to czynniki nieznane.

Za najczestsza przyczyne wystepowania m.p.d. uznaje si¢ [32,34] niedotlenienie
o$rodkowego uktadu nerwowego w okresie ptodowym, okotoporodowym lub noworodkowym.

Szkodliwe sg rowniez [9] czynniki wptywajace na ptdd, takie jak: nieprawidlowe
przemiany enzymatyczne, metaboliczne lub immunologiczne, ktore bardzo czegsto wynikaja z
nieprawidtowego utozenia ptodu powodujacego zaburzenia ukrwienia o$rodkowego uktadu

nerwowego plodu, przedwcezesnego odejscia wod ptodowych lub dos¢ dtugiego porodu.
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W badaniach Sadowskiej i wsp. [35] odnotowano dwukrotnie wigcej wezesniakow w
grupie z m.p.d. oraz skrdocenie czasu trwania cigzy, korelujgce ze wzrostem poziomu zaburzen
osrodkowej koordynacji nerwowej. Zaleznos¢ powyzsza potwierdzit rowniez Banaszek [36].

Gomulska [cyt. za 35] poréwnujac srednie pomiary antropometryczne migdzy
noworodkami donoszonymi i wcze$niakami w grupach z m.p.d. i w grupie nie wymagajacej
terapii, stwierdzita roznice istotne statystycznie (p=0,05), swiadczace
0 uposledzeniu wrzrastania w okresie prenatalnym (urazy okotoporodowe, wylewy
dokomorowe oraz zakazenia wewnatrztonowe u wczesniakow).

Dane z literatury fachowej [37-43] $wiadczg o wspotistnieniu licznych czynnikow
ryzyka w okresie prenatalnym, okotoporodowym i noworodkowym, odpowiadajacych za
nasilenie patologii strukturalnej i zaburzenia funkcji psychomotorycznych, bardzo wczes$nie
ujawniajacych si¢ u niemowlat ryzyka, budzacych niepokoj u rodzicéw i mobilizujacych ich do
szukania pomocy u specjalistow juz po urodzeniu, co zwigksza szans¢ na poprawe rozwoju
dzieci.

W literaturze przedmiotu uwaza si¢ [12,44,45,46], 1z przyczyn mdzgowego porazenia
dziecigcego jest bardzo wiele 1 mozna je podzieli¢ na kilka grup w zaleznosci od ich
wystgpienia:

1. Czynniki ze strony matki
e choroby matki, np. choroby serca, krwi, nerek, tarczycy, niezgodno$¢ grup krwi

e palenie papieroséw i picie alkoholu przez matke

o leki
e infekcje
o wypadki

e promieniowanie, ultradzwigki
o dluzej utrzymujace si¢ cisnienie krwi ponizej 100mmH
e toksyczne substancje chemiczne
2. Czynniki zwiazane z przebiegiem ciazy i porodu
¢ niedotlenienie ptodu
e wczesniactwo
e zagrazajace poronienie
e lozysko przodujace
e zakazenia wewnatrzmaciczne

e urazy okoloporodowe
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e przedwczesne odejscie wod ptodowych
e urazy okotoporodowe (np. ciecie cesarskie, pordd kleszczowy, pordd przy pomocy
préznociagu)

3. Czynniki zwiagzane z okresem noworodkowym

e urazy mozgu

e zapalenie mozgu

e zapalenie opon moézgowych

e znacznie nasilona zéttaczka

e zespol niewydolnosci oddechowe;

e wylewy $rodczaszkowe

e zamartwica.

Lewicka i wsp. [47] badaniami objeli 100 kobiet ci¢zarnych hospitalizowanych
w Oddziale Patologii Cigzy Szpitala Wojewoddzkiego w Lublinie. W opinii badanych kobiet do
przyczyn wystepowania m.p.d. zwigzanych z patologia ciazy, nalezaly [47]: wewnatrzmaciczne
zakazenia (39,0%), przewlekle choroby i wady wrodzone u matki (35,0%), wady wrodzone
dotyczace osrodkowego uktadu nerwowego ptodu (46,0%) oraz uzywki stosowane w cigzy
(52,0%). Wedhug respondentow [47] najczestszg przyczyng zwigzang z patologia porodu, a
predysponujaca do wystgpowanie m.p.d. byly: krwawienie wewnatrzczaszkowe (42,0%), niska
ocena Apgar (38,0%), niedotlenienia niedokrwienna encefalopatia (30,0%) oraz
okotoporodowe uszkodzenia (31,0%). W opinii autoréw [47] §wiadomo$¢ kobiet w ciazy,
dotyczaca czynnikow predysponujacym do wystgpienia m.p.d. jest niezadowalajgca 1 w

zwigzku z tym sugeruja potrzebe edukacji kobiet.
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Obraz Kkliniczny

W obrazie klinicznym moézgowego porazenia dziecigcego (m.p.d.), za Michatowicz [1-

3], dominuja objawy wskazujagce na uszkodzenie o$rodkowego neuronu ruchowego

(niedowtady konczyn), jader podkorowych (ruchy mimowolne) oraz mézdzku (zaburzenia

zbornos$ci ruchéw oraz rGwnowagi).

Zaburzeniom ruchowym [4,5] towarzysza objawy wspotistniejace, bedace rowniez

wynikiem uszkodzenia moézgu, takiej jak: padaczka (30-65%), uposledzenie umystowe
(35%), zaburzenia wzroku (50%), stuchu (25%), mowy (50%) 1 =zaburzenia sfery

emocjonalnej — drazliwos¢, wybuchowo$¢, zachowania agresywne.

Michatowicz 1 wsp. [6] uwazaja, iz ,,w wielu postaciach mozgowego porazenia

dzieciecego wystepujq trzy gtowne objawy: wzmoZone napigcie migsniowe, atetoza i ataksja.

Zwiekszone napigcie migsniowe (spastycznosc) powoduje sztywnosc¢ ruchow i trudnosci w ich

wykonywaniu. Wystepuje to glownie w probach stania i chodzenia (tzw. chod spastyczny

z tendencjg do krzyzowania konczyn dolnych). Atetoza charakteryzuje si¢ wystepowaniem

ruchéow mimowolnych, niekontrolowanych. Ataksja polega na zaburzeniach réwnowagi,

niezbornoscig ruchow, drzeniem zamiarowym konczyn w trakcie wykonywania bardziej

precyzyjnych czynnosci”.

U dzieci z m.p.d. [5] pojawiaja si¢ takze zaburzenia myslenia, koordynacji wzrokowo-

ruchowej, schematu wilasnego ciata i lateralizacji, trudnosci z koncentracja 1 orientacjag w

przestrzeni, a dysfunkcje w zakresie rozwoju percepcyjno-motorycznego sa dodatkowo

poglebiane przez nieprawidlowy rozwdj ruchowy i niedostateczng liczbe doswiadczen

motorycznych.

Uwaza si¢ [5], ze im bardziej jest ztozona posta¢ m.p.d. tym mniej pomyslne jest

rokowanie dla rozwoju psychomotorycznego dziecka.

64



Mozgowe porazenie dziecigee - obraz kliniczny

W fachowej literaturze [3] klasyfikacja m.p.d. wedlug stopnia inwalidztwa opiera si¢

na subiektywnej ocenie poziomu niepelnosprawnosci i wyrdéznia poziom: nieznaczny,

umiarkowany, ciezki i bardzo cigzki

W literaturze przedmiotu [7,8] za najbardziej popularng i powszechnie znang klasyfikacje

m.p.d. uwaza si¢ podziat wedtug Ingrama:

Obustronne porazenie kurczowe — (diplegia spastica) - niedowtad w konczynach
dolnych jest bardziej nasilony niz w konczynach goérnych. Bardzo czesto wystepuje
u dzieci urodzonych przedwcze$nie. Moga wystepowaé dodatkowe zaburzenia takie
jak: zaburzenia stuchu, wzroku i mowy. Rozwdj umystowy moze by¢ w granicach
normy w duzym odsetku tych dzieci, rzadziej wystepuje padaczka
i zaburzenia sfery emocjonalnej.

Porazenie kurczowe polowicze - hemiplegia (hemiplegia spastica) - porazenie
jednostronne z przewaga konczyny gornej lub dolnej, towarzysza objawy atetozy.
Rozw¢j umystowy jest prawidlowy lub nieznacznie obnizony, moga wystepowad
zaburzenia sfery emocjonalnej. Czgsto towarzyszy padaczka. NajczeSciej zwigzane
z przyczynami okotoporodowymi (np. niedotlenienie). U cze$ci dzieci moze by¢ to
posta¢ nabyta (urazy, zakazenia). Hemiplegia rozpoznawana jest po 3-4 miesigcu
zycia. Obejmuje konczyny po jednej stronie ciata, przeciwnej do umiejscowienia
uszkodzenia moézgu. Obserwuje si¢ stalg asymetri¢ ruchow 1 ulozenia konczyn,
zwlaszcza konczyny goérnej. Konczyna gorna ustawia si¢ w nawrdceniu i zgieciu
w stawie nadgarstkowym. Niedowtadna reka zwykle jest zaci$nigta w pie$¢. Konczyna
dolna ustawia si¢ w potzgigciu 1 przywiedzeniu. U ponad polowy dzieci z tg postacia
wystepuja ruchy atetotyczne. Moga rowniez pojawié si¢ drgawki, zaburzenia widzenia
oraz mowy. U % wystgpuja zaburzenia czucia (dotyczace czucia ulozenia, ruchu,
wibracji). Rozwdj umystowy moze by¢ prawidtowy. Moga wystepowac zaburzenia
czucia i objawy wegetatywne.

Obustronne porazenie kurczowe (hemiplegia bilateralis) - ktorego najczestsza
przyczyng jest niedotlenienie, szczegdlnie u wceze$niakow. W poczatkowym okresie
zycia objawy spastycznosci sg trudne do dostrzezenia, dlatego rozpoznanie ustalane
jest najczesciej po 9 a nawet po 18 miesigcem zycia. Charakteryzuje si¢ niedowladem
konczyn gornych i dolnych, stopy ustawiajg si¢ w potozeniu konskim, jezeli chory
chodzi czesto na palcach z tendencjg do krzyzowania ndg. Napigcie migsniowe jest
wzmozone odruchy glebokie sg wygorowane i wystepuja objawy patologiczne (objaw

Babinskiego, Rossolimo). Konczyny gorne sa w wigkszym stopniu niedowtadne niz
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dolne. Jest to jedna z najciezszych postaci m.p.d. Chore dzieci wykazujg w duzym
odsetku objawy znacznego upos$ledzenia umystowego, bardzo czesto wystepuje
padaczka w pierwszych latach zycia.
Posta¢ mézdzkowa (ataktyczna) - zwigzana z wodoglowiem lub wadami
rozwojowymi, stanowi zaledwie 5-10% przypadkéw. Wystepuje tu obnizone napigcie
mig$niowe, zaburzenia koordynacji ruchowej i1 rownowagi, drzenie zamiarowe.
Dziecko osigga zdolno$¢ samodzielnego chodzenia pomiedzy 2 a 5 rokiem zycia.
Chdd jest niepewny z szerokim rozstawieniem ndég. Mowa rozwija si¢ z opdznieniem,
czesto skandowana, przerywana. Rozwdj umystowy jest przewaznie prawidiowy.
W przypadku objawdéw mozgowych moga by¢ znikome lub si¢ nie pojawié. Napigcie
mig$niowe obnizone, towarzyszg zaburzenia koordynacji wzrokowo-ruchowej, a takze
zaburzenia mowy (dyzartria) utrudniajace nauke w szkole.
Posta¢ pozapiramidowa - dyskinesiae - dystoniczna, atetotyczna, plasawicza.
Wystepuja ruchy mimowolne, rozwdj umystowy moze by¢ prawidlowy, czesto
wystepuje niedostluch typu odbiorczego, zez, zaburzenia mowy o charakterze
dyskinetycznym. Najczestsza przyczyna tej postaci m.p.d. jest hiperbilirubinemia
noworodka. Czgsto ruchy sg dziwaczne, niepodlegajace kontroli, nie widoczne
w okresie wczesno — niemowlecym. Wystepuja takze zaburzenia napigcia
mig$niowego. W zaleznos$ci od rodzajow ruchow pozapiramidowych wyrdzni¢ mozna
postaé atetotyczng, plasawiczg, dystoniczng lub mieszang. W postaci atetotycznej
dziecko ma gltowe odchylong do tylu, otwarte usta z wystajacym jezykiem. Ruchy
plasawicze, atetotyczne pojawiajg si¢ w 3 lub 4 roku zycia. Rozwd¢) umystowy jest
w wielu przypadkow. W poczatkowym okresie zycia dziecka wystepuja trudnosci
w ssaniu i potykaniu. Ruchy mimowolne atetotyczne (dotyczace palcow rak
przybieraja kuriozalne pozycje), plasawicze (gwattowne, nieskoordynowane ruchy)
oraz dystoniczne (skregcajace sie¢ ruchy obejmujgce przede wszystkim migsnie obreczy
barkowej i biodrowej).
Postacie mieszane
» postaé ze sztywnoscig, charakteryzujaca si¢ odgieciowym ulozeniem glowy,
wzmozonym napieciem mig¢s$ni prostownikow 1 przywodzicieli konczyn dolnych
oraz zginaczy konczyn dolnych. Zwykle dzieci z tg postacig nie wychodzg poza

stadium lezenia na brzuchu.
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» posta¢ z niezbornoscia, spotykang glownie u wezesniakow, u ktorych wystepuje
wodoglowie zwigzane z krwawieniem podpajeczynéwkowe. Charakteryzuje si¢
spastyczno$cig konczyn dolnych oraz wystepowaniem ataksji.

Wedlug klasyfikacji Russa i Soboloffa, za Zabtocki [9] wyrdznia si¢ postacie

m.p.d. w zaleznos$ci od czynnikow:

1. Patofizjologicznych:

Atetoza 1 jej dwa podtypy: hipertoni¢ (ze wzmozonym napi¢ciem mi¢Sniowym)
1 hipotoni¢ (z obnizonym napi¢gciem mig¢éniowym), nalezg do zaburzen ukladu
pozapiramidowego, wystepuja ruchy mimowolne, nieskoordynowane ruchy
organizmu, jak rowniez niedostatkiem ruchéw dowolnych).

Sztywnos¢ - utrudnia ruchy czynne konczyn.

Spastycznos¢ - spowodowana uszkodzeniami o$rodkow 1 drog moézgowych,
kierujacych dowolng manipulacja 1 zlokalizowanych w korze moézgowej oraz
w drogach korowo-rdzeniowych- piramidowych. Charakteryzuje si¢ wzmozonym
napigciem migSniowym, wygorowaniem Odruchéw Sciggnistych 1 widocznymi
odruchami patologicznymi.

Ataksja - bedaca wynikiem uszkodzenia uktadu przedsionkowo-mézdzkowego
1 powodujaca: zaburzenia rownowagi, brak prawidlowe] postawy oraz niezbornos$¢
ruchow.

Drzenie - wystgpujace rownomiernie, naprzemienne ruchy ciata

Atonia - utrata wlasciwego napigcia migsniowego lub fizjologicznych skurczow
miesni gladkich

Postacie mieszane lub niesklasyfikowane - r6zne objawy w/w form.

2. Topograficznych:

monoplegia
paraplegia
hemiplegia
triplegia

tetraplegia

3. Etiologicznych, zwigzanych z okresem:

przedporodowym
okotoporodowym

poporodowym
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4. Obejmujacych zakres czynnosci:

e Dbez ograniczenia czynnosci
e 7z lekkim ograniczeniem czynnosci

¢ niezdolni do Zzadnych czynno$ci

5. Zaleznych od leczenia - obejmujace pacjentow:

e niewymagajacych leczenia
e wymagajacych w nieduzym stopniu zaaparatowania
e wymagajacych zaaparatowania, leczenia i opieki

e wymagajacych dhugotrwatej hospitalizacji oraz opieki.

Wyszynska [10] wyrdznia postacie m.p.d. w zalezno$ci od zakresu i zlokalizowania

porazenia:

1. Monoplegia - porazenie jednej reki lub jednej nogi.

2. Hemiplegia - uszkodzenie postury, ruchow i napigcia migsniowego, odnoszace si¢ do
jednego kierunku ciata: prawej badz lewej strony, obu konczyn po tej samej stronie
ciata, z charakterystycznym spastycznym (zgigciowe) potozeniem reki i nogi, czasami
Z pojawiajacymi si¢ po zaburzonej stronie trudnosci z czuciem, dotykiem i ciezarem.

3. Triplegia - porazenie trzech konczyn, silnie zaznaczone w konczynach dolnych.

4. Diplegia - obustronny symetryczny niedowtad obejmujacy konczyny dolne, konczyny
gorne sg dosy¢ zwinne 1 sprezyste, ale doktadne ruchy sprawiajg trudnosci.

5. Paraplegia - porazenie tylko konczyn dolnych.

6. Quadriplegia - porazenie wszystkich konczyn, nieregularne, niesymetryczne,

z zaburzeniami postawy 1 ruchéw dotyczacych catego ciata: glowy, tutlowia i1 konczyn
oraz wystepujace trudnosci: ze stabilizacjg glowy oraz tutowia, w gryzieniu, zuciu
potykaniu i wykonywaniu ruchéw artykulacyjnych z powodu niedowtadu migsni
jezyka, gardla 1 warg. W cze$ci przypadkow dzieci z ta postacia m.p.d. potrafig jednie
leze¢, petzac albo siedziec.

W m.p.d. mozna stwierdzi¢ wtérne zaburzenia funkcjonowania psychospotecznego,

do ktorych, za Zabtocki [9] zalicza sig:

zaburzenia adaptacyjne — odnoszace si¢ do okolicznosci i przezy¢ szczegdlnie
trudnych tj.: czgste hospitalizacje, powazne sytuacje zyciowe.

specyficzne odchylenia od normy - spowodowane opdznieniem dojrzewania
osrodkowego uktadu nerwowego oraz czynnikami emocjonalnymi (tiki, nietrzymanie

zwieraczy itp.)
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e zaburzenia zachowania i nieprawidlowy rozwdj osobowosci - do ktérych
predysponuje zmniejszona wytrzymato$¢ na potozenia trudne. Starsze dzieci
przejawiajg postepowania destruktywne, agresywne i niestalo$¢ emocjonalng.

e zespoly nerwicowe - pojawiajace si¢ czesto w okresie dojrzewania (nerwice natrectw,
histerie, neurastenie)

e zespoly psychotyczne tj. depresja, autyzm.

Czgsto pojawiaja si¢ takze [9]:

e zaburzenia schematu wlasnego ciala — spowodowane brakiem doznan
ekstereceptywnych, ptynacych z powierzchni ciata przez zmysty: wzroku, shuchu,
dotyku oraz odczu¢ prioprioceptywnych (czucie glebokie wewnatrz miesni i stawow),
a powodujace ograniczenie $wiadomosci siebie i swej odrgbnosci, co utrudnia rozwdj
poznawczy i orientacji przestrzennej.

e zaburzenie koncentracji uwagi - wynikajace z nadmiernej wrazliwosci uktadu
nerwowego, tatwego psychicznego meczenia oraz zaburzen w postrzeganiu (np.
problem odroznienia postaci od tta) i uniemozliwiajace opanowanie takich funkcji
poznawczych jak: spostrzeganie, pami¢¢ i myS$lenie oraz stanowi jedng z gléwnych
przyczyn trudnos$ci w nauce.

e zaburzenia mysSlenia - przejawiajace si¢ trudno$ciami z mysleniem abstrakcyjnym,
a ktorych przyczyna sa nieprawidtowosci w funkcjonowaniu analizatoréw, obnizony
poziom umystowy oraz brak doswiadczen.

Potrzeba posiadania standaryzowanego systemu klasyfikowania stopnia cig¢zkosci
niepetnosprawnosci ruchowej u dzieci z m.p.d. [11] wymogta stworzenia Gross Motor
Function Classification System (GMFCS) — Systemu Klasyfikacji Funkcji Motoryki Duze;.
System GMFCS [12] stal sie¢ obecnie glownym sposobem opisywania stopnia
niepetnosprawnosci motorycznej dzieci z m.p.d. opracowujac GMFCS brano [11,13] pod
uwage samodzielnie zainicjowane funkcjonalne umiejetnosci w siedzeniu i chodzeniu oraz
potrzebe korzystania z pomocy przyrzadow, a takze systematycznie badano wiarygodnos¢ i
rzetelno$¢ systemu. Dzieci na poziomie | — potrafia wykona¢ czynnosci jak zdrowi
réwiesnicy, ale maja trudno$ci z tempem, rownowagg i koordynacja ruchow [12]. Dzieci na
poziomie V - majg trudnoséci z kontrolowaniem polozenia glowy i tutlowia w wigkszosci
pozycji oraz z osiggni¢gciem $wiadomej kontroli ruchu.

Eliasson i wsp. [14], opracowali system klasyfikacji zdolno$ci manualnych, nazwany

MACS (The Manual Ability Classification System), ktorego celem jest dostarczenie
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systematycznej metody do oceny, jak dzieci z m.p.d. uzywaja rak, postuguja si¢ przedmiotami
w codziennych czynnosciach.

System MACS [14-19], to subiektywna skala opierajaca si¢ na samodzielnych
czynnosciach z uwzglednienem postugiwania si¢ przedmiotami bedacymi w zasiegu. Jest
przeznaczony dla dzieci z m.p.d. w wieku od 4 do 18 roku zycia i pozwala klasyfikowac
dzieci z m.p.d. na pigciu poziomach [14]:

I.  Dziecko tatwo i skutecznie postuguje si¢ przedmiotami.
Il.  Dziecko postuguje si¢ wigkszos$cig przedmiotow, ale z nieco ograniczong, jakoscig
1/lub szybkoscig wykonywania danej czynnosci.

I1l.  Dziecko z trudem postuguje si¢ przedmiotami, wymaga pomocy, aby podja¢ dang
czynno$¢ lub podejmuje tylko czynno$¢ wczesniej dostosowang do swoich
mozliwosci.

IV.  Dziecko postuguje si¢ w sposob ograniczony przedmiotami tatwymi do uzywania
i tylko w dostosowanych sytuacjach.

V. Dziecko nie postuguje si¢ przedmiotami i ma powaznie ograniczong zdolno$¢
wykonywania nawet prostych czynnosci zycia codziennego.

Towarzyszace choroby i zaburzenia

W literaturze [1,4,7,8,20] podaje si¢, iz m.p.d. mogg towarzyszy¢ liczne choroby i
zaburzenia.

Padaczka - U osob z m.p.d. obserwuje wszystkie rodzaje napadow i wiele zespotow
epileptycznych. Aicardi [70] podkresla, iz wystgpuje ona u okoto 30% -65% pacjentow
z m.p.d., jest zjawiskiem bardzo niekorzystnym, mogacym wplywaé negatywnie na rozwoj
psychoruchowy dziecka i doprowadzajacym do wtornych zmian w osrodkowym uktadzie
nerwowym. Szacuje si¢, ze w grupie dzieci z uposledzeniem umystowym- padaczka rozwinie
si¢ u 10-29% z nich, a u tych, u ktérych wystepuje m.p.d. i uposledzenie umystowe, u ponad
50% [7]. Najczesciej pojawia si¢ w czterokonczynowych postaciach m.p.d., w ktorych
zaleznie od sposobu oceny szacowana jest na 50-90% [4,7]. Padaczka wystepuje na ogédt
w pierwszych 4-5 latach zycia. Czgsto$¢ jej ujawniania si¢ zalezy od postaci m.p.d., ale
zawsze charakteryzuje si¢ wigksza, niz wsréd ogdétu chorych na padaczke opornosciag na
leczenie i pogarsza rokowanie, poniewaz kazdy napad drgawek, z uwagi na niewydolno$¢
ruchowg dziecka, zwieksza ryzyko urazu oraz wywotuje lek rodzicow, prowadzac do jeszcze
wieksze] nadopiekunczos$ci z jednoczesnym podswiadomym odrzucaniem dziecka.

Kotomyjska i wsp. [21] stwierdzili statystycznie istotne réznice w wystepowaniu

padaczki w poszczegdlnych postaciach klinicznych m.p.d. 1 wykazali znacznie czgstsze

70



Mozgowe porazenie dziecigee - obraz kliniczny

wystepowanie uposledzenia umystowego w stopniu glebokim w postaci tetraplegicznej, niz
w innych postaciach m.p.d.. Upos$ledzenie umyslowe w stopniu glebokim korelowato
dodatnio z drgawkami w okresie noworodkowym i zamartwicg. Drgawki w okresie
noworodkowym wystepowaly czesciej w postaci tetraplegicznej m.p.d.. Najczesciej
stwierdzano napady czeSciowe wtdrnie uogodlniajace si¢ - 40,38%, 1 czeSciowe (proste
i ztozone) - 36,54% oraz napady toniczno-kloniczne - 28,85%. Zespot Westa rozpoznawano
w 13,46% przypadkow, a zespot Lennoxa-Gastaut w 3,8%. Stan padaczkowy, co najmniej raz
w zyciu, przebyto ponad 11% dzieci. Obserwowano rowniez dodatnig zalezno$¢ miedzy
wystapieniem stanu padaczkowego a opornoscig padaczki. W 38% rozpoznano padaczke
oporng na leki (wigecej niz dwa napady w miesigcu), a oporno$¢ ta korelowata dodatnio
z zamartwica, drgawkami w okresie noworodkowym i wystgpowaniem stanu padaczkowego
[21].

Uposledzenie rozwoju umystowego [4,5] dotyczy od 35% - 70% dzieci z m.p.d.
I moze by¢ uposledzeniem rdznego stopnia, przy czym najczesciej dotyczy dzieci z
tetraplegia.

Zaburzenia mowy [4] stwierdza si¢ w (ok. 50%), najczesciej w formie dyzartrii, czyli
zespot zaburzen oddechowo-fonacyjno-artykulacyjnych. Nasilenie zaburzen mowy zalezy od
lokalizacji uszkodzenia osrodkowego uktadu nerwowego, zwigzanego z funkcjg mowy uktadu
piramidowego, pozapiramidowego 1 moézdzku. Mowa moze by¢ spowolniata, ruchy
artykulacyjne przesadne 1 nieskoordynowane, wymowa glosek znieksztalcona. Przy
uszkodzeniach moézdzku obserwuje si¢ mowe glosna, skandowang
z nieregularnym nat¢zeniem glosu.

U okoto 50% dzieci z m.p.d. mozna zaobserwowaé zaburzenia wzroku [3], takie jak -
zez, krotkowzroczno$¢, astygmatyzm. Czesto uszkodzone s3 takze drogi wzrokowe,
ograniczajac pole widzenia. W wyniku zaburzenia wzroku dochodzi do trudnosci w
spostrzeganiu ksztattow, nieprawidtowej percepcji wzrokowej oraz zaburzen w ujmowaniu
stosunkow przestrzennych.

Zaburzenia shuchu [3] moga dotyczy¢ 25% dzieci i rozwija¢ si¢ W wyniku
pierwotnego uszkodzenia o$rodkowego uktadu nerwowego oraz narzadu stuchu, oraz
ograniczenia doptywu bodzcow stymulujacych procesy uczenia si¢
1 doswiadczenia w odrdznianiu tych bodzcow.

M.p.d. moze prowadzi¢ takze do zmian w zachowaniu [5] obejmujacych takie
problemy psychiatryczne, jak zaburzenia autystyczne, ADHD, klopoty z zasypianiem,

zaburzenia nastroju i lgkowe. Moga wystapi¢ u nich wybuchowo$¢, chwiejnos$¢ afektywna,
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drazliwo$¢, brak cierpliwosci i wytrwalosci, niska wrazliwo$¢ na nagany i pochwaty,
zachowania niewspoimierne do sity bodZzca (czgsto agresywne), obnizony krytycyzm,
zaburzenia adaptacyjne, zespoly nerwicowe, depresyjne, mimowolne moczenie, tiki [4,5].
Pojawiajg si¢ tez mikrodeficyty - zaburzenia myslenia, koordynacji wzrokowo-ruchowej,
schematu wtasnego ciala 1 lateralizacji. Dzieci maja trudnosci z koncentracja 1 orientacjg w
przestrzeni. Dysfunkcje w zakresie rozwoju percepcyjno-motorycznego sa dodatkowo
poglebiane przez nieprawidlowy rozwdj ruchowy i1 niedostateczng liczbe doswiadczen
motorycznych [22].

Dzieci chore na m.p.d. mogg odczuwac rozne dolegliwosci bélowe [23] zwigzane z
nieprawidlowym napigciem mig¢éni, przykurczami stawdw 1 znieksztatceniami kostno-
stawowymi.

Gomulska i wsp. [24] podkresla 6-krotnie czgstsze wystepowanie ostrych infekcji
narzadowych (najczgéciej zapalenie ptuc), 10-krotnie czestsze wystepowanie zespolu
zaburzen oddychania i niewydolnos$ci kragzeniowo-oddechowej z koniecznoscig reanimacji, 7-
krotnie czestsze uogolnione zakazenia, zapalenie opon moézgowych u dzieci z m.p.d. w
porownaniu do zdrowych dzieci.

W m.p.d. odnotowuje si¢ takze zaburzenia funkcjonowania ukladu pokarmowego
[25,26] (refluks zotadkowo-przelykowy, trudnosci w Zuciu, dysfagia, zaparcia),
spowodowane dysfunkcja ruchowg ust, nieskoordynowanymi mechanizmami potykania 1
niestabilng pozycja.

Obserwuje si¢ rowniez uposledzenie czynnosci wentylacyjnej pluc [27] w wyniku
nieprawidlowego rozwoju psychoruchowego, odmiennego charakteru aktywnosci ruchowej i
dhlugotrwatego przebywania w przymusowej pozycji.

Diagnostyka

Kazde dziecko, u ktérego rozpoznano m.p.d. powinno by¢ pod opieka pediatry,
neurologa dziecigcego oraz fizjoterapeuty, gdyz obraz kliniczny tego zespotu zmienia si¢
bowiem w czasie pod wplywem stosowanej rehabilitacji, plastycznosci mozgu, opieki
lekarskiej, a takze pracy pacjenta.

Lekarz badajacy dziecko z podejrzeniem m.p.d. [8,28,29] powinien zebraé: wywiad
prenatalny 1 okoloporodowy; okresli¢ rodzaj wystepujacego u dziecka zespolu
neurologicznego oraz przeanalizowa¢ wyniki badan obrazowych osrodkowego uktadu
nerwowego. Wywiad na temat okresu okoloporodowego i przebiegu cigzy odgrywa w
procesie diagnostycznym wazng role, zwtaszcza w odniesieniu do dzieci, ktére przebyly np.

cigzka okotoporodowa encefalopati¢ niedotlenieniowo-niedokrwienng, poniewaz ze u dzieci z
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wigkszg masg urodzeniowg ustalenie czynnikow ryzyka m.p.d. jest trudniejsze a w ponad
40% chorych jest to niemozliwe [8,28,29].

Kazde dziecko [30] z obcigzonym wywiadem okotoporodowym musi by¢ doktadnie
badane i oceniane przed kazdym szczepieniem. Szczegdlnie w pierwszych tygodniach i
miesigcach zycia objawy uszkodzenia mozgu mniejszego stopnia uwidaczniajg si¢ dopiero w
drugim i trzecim kwartale zycia. U prawidlowo rozwijajacych si¢ dzieci obserwuje si¢
podnoszenie gltowki, przewracanie si¢ na boki, pelzanie, a takze wokalizowanie glosek i
sylab, a u dzieci z m.p.d. nic obserwuje si¢ tych form aktywnosci lub przebiegaja w
nietypowy sposéb [30].

Diagnostyka dziecka z m.p.d. oprocz badania neurologicznego, psychologicznego
i logopedycznego oraz oceny neurofizjologicznej (EEG, potencjaly wywolane) sigga si¢
rowniez do badan neuroobrazowych takich jak: tomografia komputerowa glowy (TK)
i rezonans magnetyczny (MRI).

Wprowadzenie diagnostyki obrazowej USG, KT [28,29,31], a przede wszystkim MRI,
pozwolito na okreslenie rodzaju uszkodzenia mozgu odpowiedzialnego za powstanie m.p.d., a
takze ustalenie czasu w jakim do tego uszkodzenia doszto.

Doniesienia ostatnich lat [28,29,32] wskazujg na mozliwo$¢ réznicowania zmian w
poszczegbdlnych postaciach m.p.d. dzigki technice MRI, szczegdlnie przydatny w ocenie
zmian niedokrwienno-niedotlenieniowych mozgu.

Ocene stopnia uszkodzenia jader podkorowych, wzgdrza uwaza si¢ za przydatng
W prognozowaniu postaci pozapiramidowych, mieszanych i diplegicznych [28,29].

Wykazano [28,29,32], iz uszkodzenie jader podkorowych dodatnio koreluje z
uposledzeniem umystowym oraz czesciej wystepuje u dzieci z padaczka. Zmiany
przykomorowe w istocie bialej mozna wykazac¢ u dzieci z diplegia spastica oraz tetraplegia w

sekwencjach T1i T2 oraz FLAIR (Fluid Light Attenuation Inversion Recovery).
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Wprowadzenie

Populacja o0s6b z zaburzeniami sluchu nie stanowi jednorodnej grupy, jest
zr6znicowana pod wzgledem rodzaju, nasilenia oraz czasu powstania wady stuchu.
Podstawowy podzial niedostuchow wyrdznia uposledzenie stuchu przewodzeniowe,
odbiorcze oraz mieszane, w ktorych w badaniu audiometrii tonalnej prog wrazliwosci stuchu
jest obnizony [1]. Odmienng grupe probleméw ze stuchem stanowig zaburzenia, w ktérych
progi styszenia sg zachowane na prawidtowym poziomie, a mimo to pacjent ma trudnosci ze
zrozumieniem mowy w halasie oraz ze zrozumieniem ztozonych polecen, czgsto prosi 0
powtdrzenie informacji oraz wykazuje problemy artykulacyjne i jezykowe [2]. Amerykanscy
badacze (Chermak i Musiek) szacuja, ze na zaburzenia te cierpi okoto 2-3% populacji [3].
Najcze¢sciej zaburzenia te stwierdza si¢ w grupie dzieci w wieku od 5-10 lat [4]. Wzrost liczby
dzieci, u ktorych rozpoznaje si¢ wystgpowanie zaburzen stuchowych, mimo prawidtowe]
czutosci stuchu, niewatpliwe jest spowodowany rozwojem metod diagnostyki audiologicznej.
[lo$¢ docierajacych do dziecka bodzcow wzrokowych i stuchowych przekracza mozliwosci
odbioru 1 wplywa negatywnie na proces nabywania umiejetnosci komunikowania sig.

Nadmierna ilo$¢ bodzcow ogranicza mozliwos$¢ filtrowania 1 selekcji informacji, co
prowadzi do zaburzen koncentracji uwagi. Przyczyny zaburzen mozna poszukiwaé takze w
ograniczeniu czasu spedzanego na rozmowach migdzy dzieémi a rodzicami oraz
rowiesnikami. Bezposrednie rozmowy pozwalajg na ksztatltowanie umiejetnosci skupienia
uwagi na dtuzszych wypowiedziach oraz zrozumienia ich tresci, uczg takze formutowania
wypowiedzi oraz odczytywania warto$ci emocjonalnej przekazu. Opisane trudno$ci stuchowe
nie sg kwalifikowane jako odrgbna jednostka chorobowa, ale stanowig zespot objawow, ktore
wynikajg z réznego typu zaburzen przetwarzania w obrgbie osrodkowej czgsci uktadu
stuchowego [5].
Trudnos$ci diagnostyczne

Podstawowym problemem pojawiajagcym si¢ w diagnozowaniu wymienionych

trudnos$ci shuchowych jest brak precyzyjnego okreslenia terminu przetwarzanie stuchowe. To
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z kolei przyczynia si¢ do trudnosci z okresleniem, czym sa zaburzenia przetwarzania
stuchowego i tworzeniem wielu definicji tego poj¢cia W literaturze polskoj¢zycznej oraz
zagranicznej [6]. W pismiennictwie anglojezycznym najczesciej mozna zetkna¢ si¢ z definicja
stworzong przez Amerykanskie Towarzystwo Mowy, Jezyka i Stuchu (ASHA - American
Speech-Language-Hearing Association), ktore okresla centralne zaburzenia przetwarzania
stuchowego jako zaburzenia w jednej lub wigcej grupach mechanizméw 1 procesow
zwigzanych z réznymi zachowaniami stuchowymi, takimi jak: lokalizacja 1 lateralizacja
dzwieku, rozpoznanie cech dzwickoéw, dyskryminacja sluchowa oraz percepcja aspektow
czasowych sygnatu, rozumienie sygnatow w obecnosci bodzcoOw zagluszajacych oraz
rozumienie dzwiekéw znieksztatconych [3,7]. Literatura polskojezyczna czesto prezentuje
definicj¢ Zalewskiego, ktory zaburzenia przetwarzania stuchowego rozumie jako ,,trudnosci
w rozumieniu przekazu akustycznego przy prawidlowym jego odbiorze w  strukturach
styszenia obwodowego”. Inne podejscie do zaburzen przetwarzania stuchowego wskazuje Z.
Szmeja. Uwaza on, zZe centralne zaburzenia przetwarzania stuchowego powstaja na skutek
zmian chorobowych w obszarze pnia mézgu, wyzszego odcinka drogi stuchowej oraz w
obrebie osrodkow korowych [7].

Obok braku jednorodnosci definicji zaburzen przetwarzania stuchowego istotny
problem stanowi rowniez stosowanie rdznej terminologii nazywajacej to schorzenie. W
jezyku angielskim zaburzenia przetwarzania stuchowego okreslane sg mianem APD (Auditory
Processing Disorders) lub CAPD (Central Auditory Processing Disorders). Natomiast w
polskojezycznym piSmiennictwie audiologicznym uzywa si¢ terminologii: os$rodkowe
zaburzenia shuchu, centralne zaburzenia sluchu, zaburzenia procesow przetwarzania
stuchowego lub osrodkowe zaburzenia procesow styszenia [7]. Do czgéciowego ujednolicenia
terminu schorzenia doszto podczas konferencji Brutona, na ktorej przyjeto okreslenie APD
(zaburzenia przetwarzania stuchowego) za poprawne, zamiast CAPD (osrodkowe zaburzenia
przetwarzania stuchowego). Stosowanie nazwy APD argumentowane jest przede wszystkim
doktadniejszym odzwierciedleniem interakcji pomigedzy obwodowa i1 o§rodkowa czescia drogi
stuchowe;j [8].

Najczeséciej wystepujacymi symptomami dysfunkcji przetwarzania stuchowego sa
trudnosci z rozumieniem mowy w halasie lub mowy znieksztalconej, np. zaburzonej
artykulacji. Osoby z APD czesto proszag o powtorzenie informacji, maja problem ze
zrozumieniem ztozonych polecen, a takze zmagaja si¢ z trudno$cia zapamigtywania
informacji przekazywanej stownie [3,7]. Rodzice i wychowawcy dzieci z trudno$ciami
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stuchowymi skarzg si¢ na takie dolegliwosci, jak problem z koncentracja uwagi i rozpraszanie
przez bodzce stuchowe. Zaburzenia przetwarzania sluchowego charakteryzuja si¢ rowniez
ograniczeniem umiejetnosci lokalizacji dzwigkow, rozréznianiem glo$nosci dzwiekdéw oraz
zamienianiem podobnie brzmigcych stow. U dzieci z podejrzeniem wystepowania APD
zauwaza si¢ wystgpowanie opoznionego rozwoju mowy oraz zaburzen artykulacji [3,4,9].

Opisane objawy zaburzen przetwarzania stuchowego nie sg charakterystyczne tylko
dla tego schorzenia. Wiele symptomow APD naktada si¢ na inne zaburzenia rozwojowe, takie
jak SLI (specyficzne zaburzenia jezykowe), ADHD (zespdt nadpobudliwosci psychoruchowe;j
z deficytem uwagi), dysleksja oraz zaburzenia ze spektrum autyzmu [8]. Dodatkowo
zaburzenia przetwarzania stuchowego moga wspotwystepowa¢ 2z  wymienionymi
schorzeniami, co znacznie utrudnia postawienie prawidtowego rozpoznania [8,9].

Wsréd podobnych objawow  wystepujacych w APD 1 SLI mozna wymienic¢
znieksztalcanie glosek, zamienianie podobnie brzmigcych stéw, problemy z odbiorem szybko
nastepujacych po sobie bodzcow stuchowych oraz trudnosci z zapamigtywaniem ciggow
stownych, np. wierszykdéw, dni tygodnia, itp. [8,10]. Z badan wynika, ze co u drugiego
dziecka ze zdiagnozowanymi specyficznymi zaburzeniami jezyka wystepuja objawy APD [5].
Z tego powodu dziecko z podobnymi dolegliwosciami uzyskuje r6zng diagnozg w zaleznos$ci
od o$rodka oraz od specjalisty, ktory =zajmie si¢ rozpoznaniem trudnosci. Jesli
diagnozowaniem zajmie si¢ logopeda, U dziecka moze by¢ zdiagnozowane SLI, natomiast gdy
trafi do audiologa, prawdopodobnie zostanie rozpoznane APD [6].

Ryzyko postawienia btgdnego rozpoznania istnieje takze w przypadku diagnozowania
deficytow uwagi, tatwosci rozpraszania przez bodzce akustyczne oraz trudnosci W
wykonywaniu polecen stownych. Symptomy te moga by¢ obserwowane zardwno W
zaburzeniach przetwarzania sluchowego, jak 1 w ADHD, szczegblnie w podtypie zaburzen
koncentracji uwagi [6,11]. Psycholog diagnozujacy deficyty uwagi bedzie taczyt je z
zespotem nadpobudliwosci psychoruchowej z deficytem uwagi, natomiast audiolog postawi
diagnoze zaburzen przetwarzania stuchowego.

Wiele trudno$ci moze przysporzy¢ réwniez diagnoza roéznicowa dysleksji 1 APD.
Wynika to z faktu wystepowania w APD trudnosci w nauce, szczegdlnie w pisaniu i czytaniu
[8,9,12].

Naukowcy stwierdzili, ze u jednej trzeciej dzieci z dysleksja wspotwystepuja takze
zaburzenia przetwarzania stuchowego [5]. Problemy w nauce prawdopodobnie wynikaja z
ograniczenia wykorzystywania informacji jezykowej lub stuchowo-jezykowej. Nie jest jednak
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pewne, czy trudnosci stuchowe przyczyniajg si¢ do powstania zaburzen przyswajania jezyka
w dysleksji, czy sg ich nastepstwem [9].

Pomimo, ze zaburzenia przetwarzania stuchowego sa czgsto pojawiajacym si¢
problemem, to do tej pory nie opracowano standaryzowanych testow 1 procedur
diagnostycznych, ktore pozwolityby postawi¢ pewng diagnoze i1 wdrozy¢ odpowiednie
postepowanie rehabilitacyjne [6].

Aktualnie podczas oceniania APD stosuje si¢ testy behawioralne werbalne i
niewerbalne, testy elektrofizjologiczne oraz neuroobrazowanie [6,7]. Niestety, nie ma
werbalnych testow polskojezycznych stuzacych ocenie zachowan stuchowych [7,13]. Stwarza
to ryzyko postawienia bt¢dnej oceny deficytow, a w wyniku tego niemoznos¢ skorzystania z
odpowiedniej formy pomocy. Konsekwencja tego moga by¢ nasilajace si¢ trudnosci w nauce,
szczegblnie w czytaniu i pisaniu, prowadzace do niskiej samooceny i zaburzen zachowania
[8,14].

Podsumowanie

Mimo, ze APD jest zaburzeniem znanym od lat pi¢édziesigtych to do tej pory jego
etiologia, patomechanizm oraz diagnostyka nie sg oczywiste. Obok trudnosci w prawidlowym
nazwaniu oraz definiowaniu zaburzenia, najbardziej problematyczne wydaje si¢ postawienie
odpowiedniej diagnozy. Wptywa na to zarowno brak ,,ztotego standardu postepowania”, jak i
naktadanie si¢ objawow APD na inne zaburzenia rozwojowe. Dlatego wielu badaczy apeluje
do tworzenia baterii testow i standardow postepowania, ktore sprawdza si¢ w przypadku
rozpoznawania trudnosci shuchowych w populacji polskojezycznej. Istotne jest takze
tworzenie interdyscyplinarnych zespolow diagnozujacych zaburzenia przetwarzania
stuchowego, sktadajacych si¢ z: audiologa, foniatry, laryngologa, logopedy, psychologa i
pedagoga. Tylko wielospecjalistyczna diagnoza pozwoli na oceng zaburzen uwzgledniajacych
deficyty shuchowe, jezykowe, poznawcze oraz spoleczne. Dzigki temu mozliwe bedzie
wybranie terapii dostosowanej do mozliwosci i potrzeb pacjenta. Program terapeutyczny
osoby cierpigcej na APD powinien zawiera¢ trening stuchowy, zmodyfikowanie srodowiska
akustycznego, trening funkcji poznawczych oraz trening komunikacji interpersonalnej,
edukacje psychologiczng i psychoterapi¢. Zakres tak szerokich dzialan zapobiegnie nasilaniu
si¢ objawow w sferze emocjonalnej, spotecznej oraz behawioralnej, a takze pozwoli na

minimalizowanie 1 usuwanie deficytow.
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Wprowadzenie

Tarczyca jest gruczolem wewnatrzwydzielniczym produkujagcym i wydzielajagcym

hormony, odpowiedzialnym za szeroko rozumiang regulacje metabolizmu [1].

W zaleznosci od etapu rozwoju osobniczego cztowieka tarczyca bierze udziat [1]:

w zyciu ptodowym - w rozwoju uktadu nerwowego (odpowiedzialno$¢ za rozwaj
intelektualno-umystowy)

w wieku dziecigcym - w rozwoju funkcji mézgowych oraz w procesie wzrastania

w wieku mtodzienczym - w procesie dojrzewania ptciowego

u os6b dorostych - w regulacji w zakresie uktadow krazenia (tgtno, ci$nienie tgtnicze
krwi), pokarmowego (praca zotadka, jelit), rozrodczego (cykl menstruacyjny,
ptodnosc), termoregulujgcego (podstawowa temperatura ciata) oraz funkcjonowania
skory 1 migsni szkieletowych

we wszystkich okresach - w sferze psychicznej cztowieka.

Na kazdym etapie zycia, a szczegélnie w okresie reprodukcyjnym, moze doj$¢ do

zaburzen morfologicznych i czynno$ciowych tarczycy, a dysfunkcja ta moze [1,2,3,4,5,6]:

w okresie dziecigco-mlodzienczym - zaburza¢ proces wzrostu oraz dojrzewania
plciowego, doprowadzajac do kartlowactwa, bezptodnosci oraz poglebiajacego si¢
uposledzenia umystowego

u kobiet w okresie rozrodczym oraz w cigzy - utrudniaé¢ zajScie w cigz¢ Oraz jej
utrzymanie

w okresie zycia dorostego - powodowac stany bezposredniego zagrozenia zycia

U 0sob starszych, ze wspdtistniejacymi chorobami przewlektymi - przyczyni¢ si¢ do
ich zaostrzenia i przez to zwicksza ryzyko zawatu serca, udaru mozgu, zatoru
phlucnego

niezaleznie od wieku pacjenta - stanowi¢ zagrozenie zdrowia, a nawet zycia.
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Anatomia, fizjologia, patofizjologia

Tarczyca jest gruczotem o wadze od 30 do 60 graméw, ale u kobiet jej wielkos¢
zmienia si¢ wraz z cyklem miesigczkowym, W tym moze si¢ powieksza¢ w czasie cigzy [1,7].
Powyzsze, za Bartel [7], moze by¢ powigzane ze zwigkszonym zapotrzebowaniem kobiet
ciezarnych na jodki, ich zwigkszonym klirensem nerkowym i produkcjg hormonéw tarczycy,
a takze dzialaniem tarczycy ptodu i lozyskowego czynnika tyreotropowego.

W okresie cigzy tarczyca zwigksza swoja objetos¢ i produkcje tyroksyny o 50% oraz o
ok. 50% wzrasta jej zapotrzebowanie na jod [8,9,10]. W konsekwencji, w przypadku, gdy w
diecie bedzie zbyt mato jodu, moze to doprowadzi¢ do niedoczynnosci tarczycy w ostatnich
miesigcach cigzy i po porodzie [8,9,10]. Pomimo eutyreozy w pierwszym trymestrze cigzy,
moze wigc dochodzi¢ do niedoczynnosci tarczycy w kolejnych miesigcach, co zwigzane jest
ze zmniejszong iloscig jodu w diecie oraz zmniejszonymi rezerwami pracy tarczycy w
sytuacji wzrostu zapotrzebowania na tyroksyne w tym okresie [8,9,10].

Tarczyca dziennie wydziela ok. 90 mikrograméow T4 (tyroksyny) i 8 mikrogramow T3
(trojjodotyroniny) [1,11]. W tarczycy znajdujg si¢ takze komorki C produkujgce hormon
kalcytoning [1,11].

T4 krazaca we krwi prawie calkowicie zwigzana jest z biatkami i tylko 0,05%
wystepuje w postaci wolnej [11]. l1lo$¢ wolnej T3 wynosi 0,5%. T4 w 60% wigze si¢ z
globuling, ktora wigze tyroksyne (TBG), w 30% z prealbuming, ktoéra wigze tyroksyne
(TBPA) oraz w 10% z albuminami [11]. Okres pottrwania T4 w osoczu wynosi okoto 7 dni, a
T3 tylko 1-2 dni [11].

Wydzielanie hormondéw tarczycy jest regulowane poprzez uktad podwzgorze-
przysadka [1,11]. W zaleznosci od stgzenia hormondw tarczycy w osoczu wydzielanajest w
odpowiedniej ilosci tyreoliberyna (TRH), a pod jej wptywem — tyreotropina [1,11]. TSH
pobudza tarczyce do uwalniania do krwi T4 oraz w mniejszym stopniu T3, ktore zwrotnie
wplywajg na przysadke i podwzgorze na zasadzie ujemnego sprzg¢zenia [1,11].

Zmiany wystepujace u kobiety po implantacji blastocysty, za Lacka i Lakoma [12]
zapewniajg stan eutyreozy zaréwno u matki, jak i u ptodu, a funkcja tarczycy adaptuje si¢ do
wzmozonego zapotrzebowania na jod i energi¢, ros$nie klirens nerkowy jodu, produkcja
hormonéw tarczycy (HT) oraz wychwyt jodu przez tozysko.

W  wyniku zwigkszonej produkcji TBG przez watrobe, W nastepstwie
hiperestrogenizacji oraz zwolnionego jego klirensu, w surowicy ci¢zarnych rosnie stezenie
globuliny wigzacej tyroksyne (TBG), gtownego biatka odpowiedzialnego za transport

hormonéw tarczycy, co w konsekwencji prowadzi do zwigkszonej syntezy hormonow
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tarczycy o 25-50% oraz wzrostu stgzenia catkowitych hormonéw tarczycy (TT4 i TT3) w
surowicy [13].

Na czynno$¢ tarczycy kobiety cigzarnej ma wplyw takze ludzka gonadotropina
kosméwkowa (hCG) produkowana przez tozysko [1], wykazujaca aktywnos$¢ tyreotropowa
(hCT), odpowiadajaca mniej wigcej ok. 0,02% aktywnosci TSH [12]. Pod wptywem hCT
tarczyca rozrasta si¢, zwigksza si¢ jej ukrwienie i wychwyt jodu. Zbadano [cyt. za 13], ze
podjednostka p w TSH i hCG wykazuje bardzo duze podobienstwo i w zwigzku z tym
znaczny wzrost stezenia hCG, gtownie w I trymestrze cigzy pobudza tarczyce.

Wykazano [12], ze w cigzy wzrasta hCT, a spada wydzielanie TSH, przy
jednoczesnym wzroscie stgzenia wolnej tyroksyny FT4. W I trymestrze cigzy stwierdza si¢
wysoki poziom hCG, a w 111 III trymestrze obniza si¢ on, podobnie jak poziom FT4 [12].

W literaturze fachowej [12] podkresla sie, ze dochodzi takze do zmienionego
metabolizmu jodu w wyniku zwigkszonej syntezy hormonéw tarczycy, klirensu nerkowego
oraz przechodzenia jodkow i jodotyronin przez tozysko do ptodu, w konsekwencji do spadku
stezenia jodu w surowicy i zwigkszonej jodochwytnosci. Obserwuje si¢ takze wysoka
aktywnos¢ dejodazy typu III, co sprzyja odjodowaniu tyroksyny do nieaktywnej odwrotnej
trijodotyroniny rT3 i jej wzrost stezenia w surowicy [12].

Yozysko to narzad bioragcy udziat w transporcie 1 metabolizmie hormonow tarczycy
oraz substancji wptywajacych na rozwdj i czynno$é tarczycy w okresie ptodowym [14]. Jod
jest wykorzystywany w tarczycy ptodowej do syntezy jodotyronin i w tym celu jest
wychwytywany z krazenia matczynego przez tozysko i ptéd [14]. W przypadku niedoboru
jodu, u kobiety rozwija si¢ hipotyroksynemia i wole, a przy duzym jego deficycie-
uszkodzenie mézgu i rozwoj hipotyreozy u ptodu [14].

Hormony tarczycy matki przechodza przez tozysko w ilo$ciach zapewniajacych
prawidlowy rozwdj ptodu, zwlaszcza w 1 trymestrze cigzy, zas w II 1 III trymestrze ptod jest
juz zaopatrzony w hormony pochodzace z wlasnego gruczotu [14].

Lozysko jest nieprzepuszczalne dla TSH, ale TRH przenika catkowicie do krgzenia
ptodu, chociaz nie odgrywa zadnej roli w stymulacji tarczycy u ptodu [14].

W literaturze przedmiotu [15-21] do najwazniejszych zmian fizjologicznych
zachodzacych w okresie cigzy i wptywajacych na wyniki badan hormonalnych, zalicza sig:

e wzrost stezenia bialek wigzacych hormony tarczycy (gtownie TBG - thyroxine-
binding globulin, globuliny wiazacej tyroksyng¢), co w konsekwencji prowadzi do
zmniejszenia jej klirensu, wzrostu stezenia catkowitych HT, w niewielkim stopniu

sprzyja niedoborowi jodu i moze by¢ przyczyng relatywnej hipotyroksynemii w
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drugiej potowie cigzy (w przypadku, gdy st¢zeniec wolnych hormondéw oznacza si¢
metodami immunologicznymi)

e wzrost st¢zenia gonadotropiny kosmowkowej (hCG, human chorionic gonadotropin),
z maksymalnymi st¢zeniami osigganymi pod koniec I trymestru ciazy (10.-12.
tydzien), ktora w duzym stezeniu moze oddziatywa¢ na komorke pecherzykowa
tarczycy (tyreocyt), podobnie jak TSH, obnizajac w konsekwencji st¢zenia TSH,
nawet ponizej 0,1 mIU/I lub powodujac u czesci cigzarnych wzrost stezenia wolnej
tyroksyny (FT4) i wolnej trijodotyroniny (FT3)

e zwigkszone wydalanie jodu z moczem wskutek zwigkszenia filtracji kiebkowej (0
okoto 50% w 15. tygodniu cigzy)

e zwigkszony klirens tarczycowy jodu i jego przechodzenie do jednostki ptodowo-
tozyskowej na zasadzie dyfuzji biernej

e w okresie zycia ptodowego wzrost do ekstremalnie wysokiej aktywnosci tozyskowej
5’-monodejodynazy typu 3, ktéra katalizuje przeksztalcenie T4 do odwrotnej
trijodotyroniny (rT3, reverse T3) oraz T3 do dijodotyroniny (T2)

e obnizenie stezenie TSH oraz hamowanie konwersji T4 do T3 przez
glikokortykosteroidy

e wypieranie T4 z polaczen z biatkami wigzacymi przez heparyne (niefrakcjonowana i
drobnoczasteczkowa), co prowadzi do wzrostu FT4 przy mozliwym prawidlowym
poziomie TSH.

U kobiety cigzarnej z niedostatecznym dziennym spozyciem jodu, za Hubalewska-
Dydejczyk i wsp. [13] dochodzi do:

e kompensacyjnego zwigkszania tarczycowego klirensu jodu i ograniczenia dobowe;j
utraty jodu z moczem

e stopniowego wyczerpywania uprzednio juz zubozonych tarczycowych zapasow jodu;

e wystgpienia wzglednej hipotyroksynemii;

e wzrostu stezenia TSH (wskutek dziatania mechanizmow sprzgzenia zwrotnego):
stezenie TSH zwykle miesci si¢ w gornym przedziale wartosci referencyjnych;

e powickszania si¢ objetosci tarczycy 1 powstawania wola.

Orito i wsp. [22] zwracaja uwage na mozliwos$¢ wystgpienia zaburzen funkcji tarczycy
u cigzarnej w zwigzku z nadmiernym spozyciem jodu, czego konsekwencja moze by¢ rozwdj

nadczynnos$ci oraz niedoczynnos¢ tarczycy u matKki.
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Lewinski i wsp. [23] podkreslaja, ze nadmiar podawanego jodu moze doprowadzi¢ do
wola 1 rozwoju niedoczynno$ci tarczycy u ptodu (niedojrzaly mechanizm ucieczki od
zjawiska Wolffa-Chaikoffa).

Gotkowski i wsp. [24] oraz Sobieszczanska-Jabtonska i wsp. [25] obserwowali typowe
cechy adaptacji do niedoboru jodu (wzrost obj¢tosci tarczycy matki, wickszg objetosé
tarczycy u noworodkow oraz wzrost stosunku molarnego T3 do T4) u kobiet, u ktérych nie
stosowano suplementacji preparatami jodu w czasie ciazy (z L-tyroksyna lub bez niej).

Badania Gietki-Czernel i wsp. [26], ktorymi objeli 100 kobiet ciezarnych z obszaru
wojewodztwa mazowieckiego, wykazaly tagodne utrzymywanie si¢ niedoboru jodu w tej
grupie. Stezenie TSH, FT3 i stosunek molarny FT3/FT4 wzrastaly znamiennie w czasie
trwania cigzy, podczas gdy stezenie FT4 malato. U 28% cigzarnych stwierdzano wole [26].

W pierwszym trymestrze cigzy, w zwigzku ze wzrostem st¢zenia hCG, mozna
oczekiwaé przejSciowego obnizenia st¢zenia TSH, nawet do warto$ci ponizej 0,1 mlIU/I,
ktéremu moze towarzyszy¢ wzrost stezenia FT4 powyzej goérnego zakresu wartosci
referencyjnych [cyt. za 13].

W cigzy wzrasta poziom estrogenéw 1 hCG, to wptywa z kolei na regulacje
wydzielania tyroksyny przez tarczyce i réznorodno$¢ pojawiajacych si¢ patologii mogacych
$wiadczy¢ o zaburzonej funkcji tarczycy [3,5,6].

Hershman [27] wykazal, Zze w przebiegu cigzy zmiany st¢zenia gonadotropiny
kosmowkowej (hCG) 1 hormonu tyreotropowego (TSH) przedstawiaja si¢ jak lustrzane
odbicia - hCG najwyzsze jest na poczatku ciazy, nastgpnie maleje, TSH — najnizsze st¢zenie
uzyskuje w pierwszych tygodniach cigzy, a p6zniej wzrasta.

Lozysko jest przepuszczalne dla tyreoliberyny (TRH, thyrotropin-releasing hormone)
oraz immunoglobulin swoistych dla autoimmunizacyjnych choréb tarczycy (w tym dla
TRAD), mogacych powodowac zaburzenia czynnosci tarczycy u dziecka [cyt. za 13]. Nie
zbadano natomiast [cyt. za 13], w jakim stopniu matczyna T4 i T3 przechodzg przez tozysko
do ptodu, ale wykazano, ze tozyskowa 5’-monodejodynaza typu 3 przeksztatca T4 do T3 i
T3 do T2, stanowigc mechanizm ochronny ptodu przed wystapieniem tyreotoksykozy
wynikajacej z transferu hormonow matki.

Przeciwciata przeciwko receptorowi dla TSH moga jednakze powodowaé ptodowa
nadczynno$¢ lub niedoczynno$¢ tarczycy (przeciwciata stymulujgce/hamujgce) [cyt. za 13].

Obecnie, za Burrow [28], panuje przekonanie, ze tylko powazna dysfunkcja czynnosci
tarczycy powoduje trudnosci w zaptodnieniu, poprzez zaburzenia miesigczkowania i

zahamowanie owulacji. Wigkszos¢ badan [13,29,30,31] sugeruje takze zwigzek pomiedzy
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czgstoscig poronien a obecnoscig przeciwciat przeciwtarczycowych pomimo eutyreozy. W
literaturze przedmiotu [13,29,30,31] sugeruje si¢, ze podwyzszone miano przeciwciat
przeciwtarczycowych powigzane jest z okolo 2-krotnie czgstszym wystepowaniem
nieptodnosci u kobiet z prawidtowa funkcja tarczycy, za$ u kobiet z endometriozg, wzgledne
ryzyko nieptodnos$ci zwigzane z autoimmunizacyjng chorobg tarczycy wynosi 3,5 oraz ze nie
wptywa na implantacj¢ zarodka. Z kolei autoimmunizacyjna choroba tarczycy wigzana jest z
2-3-krotnym wzrostem czestosci poronien, mimo iz doktadnie nie poznano patomechanizmu
tego zjawiska.

La Marca i wsp. [32] przebadali 44 kobicty leczone z powodu zagrazajacego
poronienia i stwierdzili, ze u pacjentek, u ktorych w koncowym efekcie poronienie si¢
dokonato, w poroéwnaniu z pozostatymi zaobserwowano wyzszy poziom TSH oraz nizsze
stezenie hCG 1 fT4, jednakze roznica stezen fT3 w obydwu grupach nie byta statystycznie
znamienna [32].

Maruo i wsp. [33] przebadali 32 cigzarne z zagrazajacym poronieniem. Okazato si¢, ze
u 11 kobiet, u ktorych nie doszto do utraty cigzy wzrost poziomu catkowitych stezen T3 i T4,
w poroéwnaniu z okresem sprzed cigzy, byt duzo wigkszy niz u pacjentek, ktore poronity [33].

Poppe i Glinoer [34] uwazajg, ze jako istotng przyczyng poronien nalezy bra¢ pod
uwage niedoczynno$¢  tarczycy, charakteryzujaca si¢  obecno$cig = przeciwciat
przeciwtarczycowych, nie powodujacych zmian w stezeniach hormonow.

Appierto i wsp. [35] oceniali funkcj¢ tarczycy u kobiet z zagrazajacym poronieniem i
wykazali u nich wyzszy poziom fT4 i nizszy TSH niz w grupie kontrolnej. Roznice istotne
dotyczyly zwtaszcza kobiet z nudnosciami i wymiotami. Po zmniejszeniu ryzyka poronienia
w dalszym przebiegu cigzy, poziom hormonéw wracal w ciggu 7 - 10 dni do poziomu
prawidlowego dla zdrowych cigzarnych [33].

Etiologia i epidemiologia

Szacuje si¢ [1,2,36,37], ze choroby tarczycy przebiegajace z nadczynno$cig wystepuja
10-krotnie, za$ niedoczynnosci - 5-krotnie czeSciej wsrdd kobiet niz mezczyzn, dzieci choruja
ponad 10 razy rzadziej niz doro$li, a liczba chorych w ostatnich latach stopniowo zwigksza
sie.

Choroby tarczycy stwierdza si¢ rowniez czgsciej wsrod osob cierpiagcych na depresje
[1,2], a w piSmiennictwic [38] opisywana jest depresja poporodowa, zwigzana z
niedoczynnoscig gruczotu tarczowego.

Czestos¢ wystepowania nadczynnosci tarczycy w cigzy okresla si¢ na 0,05-0,4% (1%

cigzarnych leczacych si¢ przed lub w czasie ciazy), z czego 85% przypadkow to pacjentki z
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chorobg Gravesa i Basedowa (MBG, morbus Graves-Basedow), a niedoczynnosci — u 0,3 —
2,5% [13,36,37,39].

Okoto 70% przypadkdéw nadczynnosci tarczycy rozpoznanej w pierwszym trymestrze
cigzy stanowi przejsciowa tyreotoksykoza zwigzana z tyreotropowymi witasciwosciami hCG
[cyt. za 13].

Przyczyna 85% przypadkéw nadczynno$ci tarczycy w czasie cigzy jest choroba
Gravesa-Basedowa, w ktorej wiasny uklad immunologiczny niszczy komorki tarczycy,
dochodzi do powigkszenia si¢ gruczotu, zaburzenia regulacji i wytwarzania nadmiernej ilosci
tyroksyny [40].

W literaturze przedmiotu [3,5,6] podkresla sig, ze u 30%- 50% ci¢zarnych, u ktérych
w pierwszym trymestrze stwierdza si¢ przeciwciata przeciwtarczycowe anty-TPO i/lub anty-
TG rozwinie si¢ poporodowe zapalenie tarczycy.

Bardziej podatne na zaburzenia funkcji tarczycy sa takze kobiety w okresie
dojrzewania, menopauzy, w czasie cigzy oraz w ciggu pierwszych 6. miesi¢cy po porodzie
[1,2].

W przypadku tzw. jawnej niedoczynno$ci tarczycy szansa na zajscie w cigze jest
niewielka, a w przypadku sukcesu ryzyko poronienia jest bardzo duze. Jawna niedoczynno$¢
tarczycy stwierdza si¢ u okoto 0,5% kobiet w cigzy [2,41].

Posta¢ utajona (subkliniczna), ktora poprzedza rozwdj jawne] niedoczynnosSci
tarczycy, wystepuje u 2-3% ciezarnych [2]. Wplyw subklinicznej niedoczynnosci lub
subklinicznej nadczynno$ci na zdrowie matki i ptodu w stanie, kiedy poziom tyreotropiny i
tyroksyny jest prawidlowy, moze objawi¢ si¢ w postaci poronien lub porodu przedwczesnego,
a w dluzszym okresie czasu wystgpi¢ jako poporodowe zapalenie tarczycy [5].

Abalovich i wsp. [15], analizujac przebieg cigzy u niewlasciwie leczonych kobiet z
niedoczynnoscig tarczycy wykazali, Zze u ponad 60% cigza zakonczyta si¢ poronieniem, a u
okoto 20% porodem przedwczesnym.

Mestman [42] zwraca uwage, ze na obszarach niedoboru jodu lub w krétkim okresie
czasu po wprowadzeniu profilaktyki jodowej, przyczyna nadczynno$ci tarczycy u kobiety
ciezarnej moze by¢ wole guzkowe toksyczne. W literaturze przedmiotu [30,43] szacuje sie, iz
W czasie cigzy czesto$¢ wystepowania wola guzkowego sigga od ok. 20 do 30%, a pod koniec
trwania cigzy nowe zmiany ogniskowe wykrywa si¢ u okoto 10-20% kobiet. Uwaza sig, iz
[30,43] czestos¢ wystepowania wola guzkowego wzrasta okoto 2,5-krotnie u kobiet, ktore

rodzity w poréwnaniu z nierédkami.
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Doniesienia na temat raka tarczycy w guzkach wykrytych podczas cigzy sg skape i
sprzeczNe, i ich czgstotliwos$¢é waha si¢ w zakresie 15-50% [cyt. za 13].

Obraz kliniczny

Uwaza si¢ [44], ze 0,04% kobiet zachodzi w cigze, majac nierozpoznang nadczynnosé
tarczycy.

Mannisto i1 wsp. [8] dokonali w latach 2002-2008 w USA analizy danych ponad 220
tysigcy pojedynczych cigz 1 wykazali, ze zaburzenia funkcji tarczycy zwigzane sg z czgstszym
wystepowaniem: poronien, standw przedrzucawkowych, rzucawek, cukrzycy ciezarnych,
porodéw przedwczesnych, porodéw po terminie. W czesci tych powiktan porod musial by¢
zakonczony droga cigcia cesarskiego. Analiza nie wyszczegolniata, czy ci¢zarne byly w cigzy
leczone z powodu choroby tarczycy. Zdaniem autoréw [8], odpowiednio wcze$nie
przeprowadzona diagnostyka, wykluczenie zaburzen morfologicznych i1 czynno$ciowych
tarczycy mogtaby wptyna¢ na poprawe efektow leczniczych w poloznictwie i ginekologii.

Nadczynnos$¢ tarczycy rzadko wystepuje u kobiet ciezarnych, jednakze nieleczona
moze stwarza¢ zagrozenie zarowno dla matki, jak i jej dziecka [40]. Objawy kliniczne w
momencie wystgpienia zaburzen tarczycowych ujawniajg si¢ w wielu narzadach i przejawiaja
si¢ [1,2]: uczuciem szybkiego i/lub nierownego bicia serca, nietolerancja wysokich
temperatur, poceniem si¢, drzeniem rak, mniejsza tolerancja wysitku, uczuciem zmeczenia,
biegunkami, utrata masy ciata, zaburzeniami miesigczkowania, drazliwos$cia, ptaczliwoscig 1
zaburzeniami koncentracji.

Najczgstszym powiktaniem nadczynnosci tarczycy u kobiety w cigzy jest nadci$nienie
tetnicze indukowane cigzg [13], a czesto$¢ ciezkiego stanu przedrzucawkowego u kobiet ze
zle kontrolowang nadczynno$cig tarczycy jest okoto 2-5-krotnie wyzsza niz u kobiet
odpowiednio leczonych. W przypadku noworodkéw matek ze zle kontrolowang
nadczynnos$cig tarczycy powiktania obejmuja: wewnatrzmaciczne zahamowanie wzrastania
(IUGR, intrauterine growth restriction), przedwczesne porody, niskg mase urodzeniows,
martwe urodzenia i zwigkszong $miertelno§¢ noworodkow, wady wrodzone [13].

Objawy charakterystyczne dla niedoczynnosci tarczycy, to [1,2]: niskie tgtno, uczucie
ciaglego ostabienia, sucha, tuszczaca sig¢ skora, lamliwos¢ wtosow i paznokcei, obrzgk twarzy i
powiek, chrypka, zaparcia, wzrost masy ciala, obniZzenie nastroju, stany depresyjne oraz
zaburzenia cyklu menstruacyjnego (tfacznie z zanikiem miesigczkowania). Niedoczynnos¢
tarczycy moze by¢ przyczyng nieptodnosci wsrdd kobiet oraz zwigkszaé ryzyko poronienia,
porodow przedwczesnych, odklejenia si¢ lozyska, rozwoju niedokrwistosci, nadcis$nienia

cigzowego 1 krwawienia poporodowego oraz powstania wad wrodzonych lub trwalego
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niedorozwoju umystowego dziecka czy mniejszych szans na prawidtowy rozwdj potomstwa
w przysztosci [2].

Najbardziej niebezpieczna jest niedoczynno$¢ tarczycy matki w pierwszych dwunastu
tygodniach cigzy, poniewaz wowczas tarczyca plodu nie produkuje jeszcze wiasnych
hormonéw i ,,pobiera je od matki” [2,45]. W | trymestrze cigzy hormony tarczycy sg
niezbedne dla prawidtowo przebiegajacego procesu organogenezy (ksztattowania si¢ waznych
dla zycia narzadoéw, w tym OUN) [2,45].

Niewlasciwie lub nieleczona niedoczynno$¢ tarczycy w cigzy grozi dla plodu i1
noworodka powiktaniami, takimi jak: niska masa urodzeniowa, zaburzenia oddechowe,
zwigkszone ryzyko obumarcia plodu lub zgonu noworodka [2,45]. U dzieci matek z
niedoczynnoscig tarczycy w cigzy czgsto stwierdza si¢ obnizenie ilorazu inteligencii,
zaburzenia neuropsychologiczne i trudnosci z nauka [2,45]. Noworodki kobiet z prawidtowo
leczong w okresie cigzy niedoczynnoscig tarczycy nie wykazuja zadnych zaburzen
rozwojowych [45].

Pamigta¢ nalezy, iz czg$¢ zaburzen moze przebiega¢ subklinicznie i dopiero ocena
calego przebiegu profilu hormonalnego uzupelniona o bardzo dokladne badanie USG
tarczycy moze pomoc w zapobieganiu czy leczeniu pojawiajacych si¢ powiktan. Jak
podkresla Korzeniowska i wsp. [46], sam przebieg autoimmunologicznej choroby tarczycy
moze by¢ bardzo zrdznicowany: od stanu subklinicznej niedoczynnosci w limfocytarnym
zapaleniu, poprzez tagodnie przebiegajaca faz¢ nadczynna choroby Hashimoto do
petnoobjawowej nadczynno$ci w chorobie Gravesa- Basedowa. Subkliniczna nadczynno$é
tarczycy nie wigze si¢ z powiktaniami cigzowymi [47], ale cechuje ja podwyzszone st¢zenie
tyreotropiny (TSH), przy prawidtlowych stezeniach hormonow tarczycy [2].

Ryzyko zachorowania na chorob¢ Hashimoto jest duze wérdd kobiet, ktore cierpia na
zaburzenia autoimmunologiczne, np. bielactwo czy niedokrwisto$¢ ztosliwag lub ktore sa
obcigzone rodzinnie [2].

Warto zwr6ci¢ uwage na kobiety ciezarne, u ktorych w rodzinie wystepuje choroba
tarczycy, niezaleznie od jej uwarunkowan srodowiskowych, jak np. stres, sposob odzywiania,
czy nalogi [8,10,48]. Za szczegdlnie szkodliwe uwaza si¢ palenie papierosow, gdyz jest to
czynnik majacy destrukcyjny wptyw na zdrowie i oslabiajacy uktad odpornosciowy. U kobiet,
u ktorych w rodzinie wystepuje lub wystepowato zapalenie tarczycy, powinno si¢ wykonaé
badanie tyreotropiny i przeciwcial przeciwtarczycowych [8,10,48].

Wsréd kobiet z zaburzeniami plodnosci czgstos¢ podwyzszonego stgzenia TSH

wynosi okoto 2-4% i jest najwigksza, bo u okoto 6% 0sob z zaburzeniami owulacji [cyt. za
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13]. Zaburzenia miesigczkowania dotyczg kobiet z nadczynnoscig tarczycy okoto 2,5-krotnie
czesciej, niz w eutyreozie [Cyt. za 13].
Diagnostyka

Hipertyreoze u kobiety spodziewajgcej si¢ dziecka, za De Groot [40] trudno jest
rozpozna¢, poniewaz w przebiegu prawidtowej cigzy wystepuja objawy niepozadane, do
zhudzenia podobne do symptomdéw nadczynnosci tarczycy, takie jak np. uczucie goraca,
nadmierne pocenie si¢, wymioty, przyspieszone bicie serca. W zwigzku z tym spadek masy
ciala kobiety ciezarnej z czynnos$cig serca powyzej 100 uderzen na minut¢ powinien by¢
sygnatem do natychmiastowego zgtoszenia si¢ do lekarza [40]. Podobnie mozna z tatwoscia
pomyli¢ objawy niedoczynno$ci tarczycy z niepozadanymi objawami, wystepujacymi w
przebiegu prawidtowej cigzy, jak: zwigkszenie masy ciata, uczucie zmgczenia czy obrzeki, a
niestety moze mie¢ powazne konsekwencje, np. w postaci wzrostu ryzyka nawykowych
poronien i porodow przedwczesnych, powstania wad wrodzonych lub trwatego niedorozwoju
umystowego dziecka czy mniejszych szans na prawidlowy rozwdj potomstwa w przysztosci.
W zwigzku z tym u kobiet spodziewajacych si¢ dziecka nalezy kontrolowaé stezenie
hormonow tarczycy. Niestety, w opiece nad ci¢zarng najwigcej problemow stwarza ustalenie
wlasciwych wartosci referencyjnych stgzen TSH oraz wolnych i1 catkowitych HT w
poszczegodlnych trymestrach cigzy i izolowanej hipotyroksynemii w II i III trymestrze cigzy
[40].

Poziomy wybranych hormonéw w czasie prawidlowe]j cigzy, za Miskiewicz [45],
ksztattuja si¢ nastepujaco:

e | trymestr - TSH - zmniejszony lub norma; FT4 — wolna tyroksyna - norma, FT3 —
wolna trijodotyronina - norma, TT4 — catkowita tyroksyna - zwigkszony, TT3 —
catkowita trijodotyronina -zwigkszony

e |l trymestr - TSH - norma; FT4 — wolna tyroksyna - norma, FT3 — wolna
trijodotyronina - norma, TT4 — calkowita tyroksyna - zwigkszony, TT3 — catkowita
trijodotyronina -zwigkszony

e |II trymestr -TSH - norma; FT4 — wolna tyroksyna - zmniejszona lub norma, FT3 —
wolna trijodotyronina - norma, TT4 — catkowita tyroksyna - zwigkszony, TT3 —
catkowita trijodotyronina -zwickszony.

Przyjeto [5,9,48], ze gorna granica normy poziomu TSH w pierwszym trymestrze
cigzy powinna wynosi¢ najwyzej 2,5mlU/L [5,9,48]. Tyreotropowa aktywnos¢ HCG
powoduje czesto obserwowany spadek poziomu TSH, szczegdlnie w pierwszym trymestrze
cigzy. Nizsze stezenie TSH moze utrzymywac si¢ przez calg cigze, a czesto jest nawet ponize;j
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dolnej granicy normy 0,4 mIU/L [49,50]. Pomiary st¢zenia wolnej tyroksyny (fT4) sa trudne
do oceny ze wzgledu na wzrost w cigzy globulin wigzacych tyroksyne oraz spadek albumin i
zmiany w ukladzie immunologicznym towarzyszace cigzy. W zwiazku z tym najlepiej jest
ocenia¢ prace tarczycy w sytuacji, gdy ma si¢ swiadomos$¢ wystgpowania prawidtowego
sktadu diety zawierajgcej wymagany poziom jodu [49,50]. Dieta taka powinna by¢ budowana
na owocach morza, zawiera¢ §ledzie czy sardynki. Utrzymanie prawidlowej substytucji jodu
w diecie umozliwia tarczycy prawidtowa syntez¢ tyroksyny. Drugim warunkiem jest sprawny
uktad immunologiczny. Niestety, na predyspozycje genetyczne nie ma si¢ wptywu. Kazda
cigzarna powinna by¢ poinformowana o koniecznosci badan wykluczajgcych zaburzenia
tarczycy, ale tez zachecana do prawidlowej diety, aktywnosci fizycznej szczegodlnie na
$wiezym powietrzu Czy rezygnacji z natogow [49,50].

Oszacowane wartosci referencyjne dla TSH, FT4, FT3 dla poszczegdlnych trymestrow
cigzy, opracowane w osrodku krakowskim, za Hubalewska-Dydejczyk [13] wynosza:

e [ trymestr cigzy (2,5-97,5 percentyl) - TSH - 0,01-2,23 (mlU/I), FT4 - 11,6-20,96

(pmol/l), FT3 - 3,71-6,62 (pmol/l)

e I trymestr cigzy (2,5-97,5 percentyl) - TSH - 0,1-2,35 (mIU/l), FT4 - 10,64-18,12

(pmol/l), FT3 - 3,52-5,89 (pmol/l)

e III trymestr cigzy (2,5-97,5 percentyl) - TSH - 0,1-2,65 (mIU/l), FT4 - 9,15-15,88

(pmol/l), FT3 - 3,08-5,42 (pmol/l)

Badanie USG 1 ewentualna biopsja umozliwia postawienie diagnozy, ale przede
wszystkim pozwala wykluczy¢ lub potwierdzi¢ obecno$¢ raka tarczycy, gdzie 10% rakow
tarczycy jest stwierdzanych w ciazy lub we wczesnym okresie po porodzie [51].
Zréznicowany rak tarczycy jest jednym z najczesciej rozpoznawanych nowotworow u kobiet
w wieku rozrodczym, dlatego tez zaliczane sg do najczesciej wystepujacych w cigzy, (3,6 —
14 na 100 000 zywych urodzen) [52].

Podkre$la si¢ [13] istnienie odwrotnej zaleznosci pomiedzy stezeniem TSH i hCG
oraz wprost proporcjonalnej zaleznosci pomiedzy hCG a stezeniem FT4 w I trymestrze cigzy.
U okoto 20% kobiet cigzarnych, zwlaszcza w cigzy mnogiej, TSH obniza si¢ jednak ponizej
dolnego zakresu wartosci referencyjnych przyjetych dla populacji ogdlnej, a u potowy z nich
TSH jest niewykrywalne [13]. Obnizenie st¢zenia TSH obserwuje si¢ z reguty do okoto 18.
tygodnia, jednakze moze utrzymywac si¢ dtuzej i wystepowac u okoto 4% i 1,5% ciezarnych
odpowiednio w IT 1 III trymestrze cigzy [13].

Wartosci FT4 normalizujg si¢ z regulty okoto 15. tygodnia cigzy, a TSH okoto 19.—20.
tygodnia cigzy [13]. Spadek TSH wystepuje u 60% kobiet z niepowsciagliwymi wymiotami, a

92



Zaburzenia morfologiczne i czynnosciowe tarczycy, a powikltania w okresie ciazy

u potowy z nich obserwuje si¢ wzrost FT4, natomiast st¢zenie FT3 jest podwyzszone jedynie
u 12% cigzarnych [13].

Rozpoznanie nadczynnosci tarczycy w cigzy opiera si¢ na stwierdzeniu supresji TSH
z podwyzszonym st¢zeniem wolnych HT [13].

Rozpoznanie MGB (morbus Graves-Basedow) powinno si¢ potwierdzi¢ oznaczeniem
poziomu TRAD [13]. U pacjentek z MGB oznacza si¢ go takze pod koniec II trymestru cigzy
(przed 22. tygodniem ciazy), wtedy gdy w wywiadzie jest [13]:

e plodowa lub noworodkowa nadczynno$¢ tarczycy w trakcie poprzednich cigz;

e aktualne leczenie przeciwtarczycowe z powodu MGB

e przebyte leczenie (tyreoidektomia lub leczenie z uzyciem 131J) z powodu MGB, takze
u pacjentki z trwatg eutyreoza czy hipotyreoza;

e uprzednio podwyzsz¢ miano TRAb

e obecno$¢ niewyjasnionej tachykardii u ptodu oraz stwierdzenie wola u ptodu w
badaniu ultrasonograficznym.

W przypadku, gdy miano TRAD pod koniec II trymestru cigzy przekracza 5-krotnie
gorny zakres normy, znacznie wzrasta ryzyko wystgpienia noworodkowej nadczynnosci
tarczycy[13].

Badania radioizotopowe sg bezwzglednie przeciwwskazane podczas cigzy [13].
Profilaktyka jodowa

Zaleca si¢, za ATA (American Thyroid Association) [53], aby wszystkie kobiety
spodziewajace si¢ dziecka lub karmigce piersiag przyjmowaty codziennie suplement diety
zawierajacy jod. W przypadku kobiet w wieku reprodukcyjnym, $rednie spozycie tego
pierwiastka powinno wynosi¢ 150 mikro-graméw na dobe, a w okresie cigzy 1 karmienia
piersig nalezy je zwigkszy¢ do ok. 250 mikrograméow [15,54].

Swiatowa Organizacja Zdrowia (WHO, World Health Organization) [cyt. za 13]
rekomenduje dzienne spozycie jodu dla kobiet ciezarnych i karmigcych jako 250 pg/d, co
zapewnia dzienne spozycie jodowanej soli kuchennej oraz dodatkowa suplementacja 150—200
ug jodu w postaci jodku potasu (KJ) lub preparatow wielowitaminowych zawierajagcych KJ.
Dzienne spozycie jodu w okresie cigzy i karmienia przez kobiety powyzej 19 lat
zamieszkujace Europg¢ nie powinno przekracza¢ 600 /mg/d, a wedtug danych amerykanskich -
nawet 1100 mg/d [cyt. za 13]. Preferowane jest takze zapewnienie odpowiedniego dobowego
spozycia jodu przekraczajacego 150 pg/d przynajmniej na kilka miesiecy przed planowang

cigza [cyt. za 13].
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Kaminski i wsp. [55] sugeruje, ze wprowadzenie w roku 1997 obowigzkowego
modelu profilaktyki jodowej (jodowanie soli kuchennej), spowodowato na poziomie
populacyjnym wzrost jodurii, jednak nie do wartosci rekomendowanych przez WHO co
wskazuje, ze w okresiec cigzy na terenic Polski niezbedne jest dodatkowe stosowanie
preparatow zawierajacych KJ.

Kobiety w okresie cigzy i1 karmienia powinny spozywaé 250 ug jodu dziennie, ale nie
powinno przekracza¢ 600 pg dziennie [cyt. za 13]. Dzienne spozycie jodu w diecie przez
kobiety ciezarne i karmigce nalezy uzupeli¢ w drodze suplementacji tego pierwiastka,
zawartego w preparatach KJ, w ilosci 150/ ug jodu. Powinna ona dotyczy¢ catej populacji
kobiet ciezarnych i1 karmigcych tacznie z kobietami leczonymi z powodu niedoczynnos$ci
tarczycy, autoimmunizacyjnej choroby tarczycy i nadczynnosci tarczycy w okresie
wyrownania. Kobiety w wieku rozrodczym powinny spozywaé 150 pg jodu dziennie [cyt. za
13].W okresie planowania cigzy mozna rozwazy¢ dodatkowe podawanie KJ w ilosci
odpowiadajacej 50 pg jodu/d, przy braku wspoétistniejacych przeciwwskazan.

Badania przesiewowe

W opublikowanych w 2007 roku zaleceniach endokrynologicznych, za Abalovich i
wsp. [15], nie rekomendowano prowadzenia badan przesiewowych funkcji tarczycy w ciazy,
ale zalecano ich wykonanie w sytuacjach duzego prawdopodobienstwa wystepowania
zaburzen czynnos$ci tarczycy w okresie przedkoncepcyjnym, samej cigzy 1 w okresie
poporodowym. Natomiast rezultaty badan Dosiou i wsp. [56], Moleti i wsp. [57], Negro i
wsp. [58,59] oraz Thung i wsp. [60] popierajg ideg¢ rutynowej kontroli TSH w okresie cigzy.

Oznaczenie TSH [cyt. za 13] jest bezwzglednie wskazane u kobiet ci¢zarnych lub
planujacych cigz¢ z wywiadem w kierunku chordb tarczycy, wolem, objawami sugerujgcymi
choroby tarczycy, z dodatnimi przeciwciatami przeciwtarczycowymi, nieprawidtowymi
wynikami innych badan laboratoryjnych (lipidogram, elektrolity), niepowsSciagliwymi
wymiotami ci¢zarnych, cukrzycg typu 1, chorobami autoimmunizacyjnymi, leczonych z
powodu nieptodnosci, z wywiadem w kierunku uprzednich poronien i przedwczesnych
porodow, rodzinnym wywiadem w kierunku chor6b tarczycy, zwlaszcza o
autoimmunizacyjnej etiologii oraz z dodatnim wywiadem w kierunku naswietlania gtowy i
szyi.

Mestman [42] sugeruje, ze wprowadzenie rutynowych badan czynnoS$ci tarczycy u
kobiet w wieku rozrodczym moze potencjalnie wyeliminowa¢ zagrozenia dla matki i ptodu, a
za przyktad podaje zalecenie w poprzednich latach przesiewowych analiz poziomu glukozy u

ciezarnych, znaczaco zmniejszyto u nich ilos¢ komplikacji z powodu cukrzycy.
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Zalecenia postepowania przy nadczynnosci tarczycy w ciazy

Celem leczenia nadczynnos$ci tarczycy w ciazy, za Laurberg i wsp. [61] jest
normalizacja stezenia wolnych hormondéw tarczycy (utrzymywanie ich w goérnej 1/3
przedzialu normy) za pomoca mozliwie jak najmniejszej dawki leku przeciwtarczycowego.
Stan pacjentki powinno si¢ monitorowac co 2 tygodnie na poczatku leczenia, a po uzyskaniu
eutyreozy — co 2-4 tygodnie [61]. Przeciwwskazane jest jednoczesne stosowanie leku
przeciwtarczycowego oraz L-tyroksyny dla utrzymania prawidlowego stezenia hormonow
tarczycowych u matk, ze wzgledu na duze ryzyko rozwoju niedoczynnosci tarczycy ptodu
(leki przeciwtarczycowe znacznie tatwiej przechodza przez tozysko niz preparaty L-
tyroksyny) [61].

Do niedawna preferowanym lekiem w prowadzeniu kobiet ci¢zarnych (zwlaszcza
podczas organogenezy, czyli w I trymestrze cigzy) byl propylotiouracyl (PTU), jednakze
wyniki niektoérych badan [62,63,64] sugeruja, iz lek silniej wigze si¢ z biatkami krwi (gtownie
albuminami) niz metamizol i trudniej przechodzi przez tozysko. Doniesienia [62,63,64] 0
przypadkach cigzkiego uszkodzenia watroby u dzieci i dorostych leczonych PTU
zapoczatkowaly dyskusje nad potencjalnym hepatotoksycznym dzialaniem tego leku u
cigzarnej lub jej plodu i dlatego coraz czesciej zaleca si¢ stosowanie metimazolu w II i III
trymestrze cigzy zamiast PTU [62,63,64].

Leczac nadczynnos¢ tarczycy u kobiet cigzarnych, nalezy pamigtaé o braku korelacji
miedzy stosowang dawka a czynno$cia tarczycy ptodu, gdyz niedoczynnos¢ tarczycy i wole u
plodu powigzane z lekiem przeciwtarczycowym moga wystapi¢ nawet przy stosowaniu
minimalnych dawek leku [13].

W trakcie ustalania dawki nie nalezy kierowac¢ si¢ stezeniem TSH, a poczatkowa
dawka PTU zalezy od stanu klinicznego i wynosi 100-200 mg/d w 3 dawkach podzielonych
(co 8 godzin), a metimazolu 10-20 mg/d w 1-2 dawkach podzielonych [13].

W ciezkich postaciach nadczynnosci tarczycy, zagrazajacych wystgpieniem przetomu
tarczycowego, dopuszczalne jest stosowanie leku przeciwtarczycowego dozylnie [13].

W momencie uzyskania poprawy klinicznej (wzrost masy ciala i zmniejszenie
tachykardii) nalezy dawke leku przeciwtarczycowego zmniejszyé o potowe, a nastgpnie
korygowac ja co 2—4 tygodnie, pod kontrolg stezenia FT4 [13].

Wskazane jest oznaczanie stezenia TSH 1 FT4 w krwi pgpowinowej noworodkow
matek leczonych lekami przeciwtarczycowymi [13].

Operacyjne usunigcie tarczycy w okresie cigzy [13] jest metodg leczenia, ktorg mozna

wykorzysta¢ gdy wystapi alergia na leki przeciwtarczycowe lub inne dziatania niepozadane
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podczas stosowanej terapii, przy bardzo duzym wolu, koniecznosci stosowania duzych dawek
lekéw przeciwtarczycowych, opornosci na stosowane leczenie, przy braku wspolpracy z
pacjentkg. Operacja powinna by¢ przeprowadzona w 11 trymestrze cigzy [13].

Zalecenia w zaburzeniach funkcji tarczycy zwiazane ze stezeniem hCG

W przypadku uprzednio zdrowej cig¢zarnej, u ktorej w I trymestrze cigzy stwierdza si¢
TSH ponizej dolnego zakresu wartosci referencyjnej (najczesciej ponizej 0,4 mIU/1), zaleca
si¢ [cyt. za 13] kontrole FT3 i FT4. Przy prawidtowych lub granicznych st¢zeniach hormonow
(nieprzekraczajacych gornego zakresu wartosci referencyjnych o ponad 10%) - wskazana jest
jedynie kontrola TSH w |1 trymestrze, a nie leczenie. Nalezy wykona¢ takze USG tarczycy, a
w watpliwych przypadkach - oznaczy¢ miano TRAb (przeciwciata przeciwko receptorowi
TSH) [cyt. za 13].

W przypadku tyreotoksykozy indukowanej ciaza, dotykajacej przede wszystkim
pacjentki w cigzy mnogiej, z niepowsSciggliwymi wymiotami ci¢zarnych oraz z cigzowa
chorobg trofoblastyczng nalezy rutynowo oznacza¢ TSH, FT4 i FT3, a w przypadkach
watpliwych przeciwciala TRAb oraz wykona¢ USG tarczycy [cyt. za 13].

Podawanie lekow przeciwtarczycowych jest zalecane jedynie w przypadku nasilonych
objawow nadczynnosci tarczycy u matki [cyt. za 13].

W cigzowej chorobie trofoblastycznej niezb¢dne jest oznaczenie TSH, FT4, FT3,
podanie lekow przeciwtarczycowych, lekow B-adrenolitycznych, uzupelnianie ptynow,
elektrolitow i leczenie choroby podstawowej [cyt. za 13]. Pamigtaé nalezy, ze dawki lekow
powinny by¢ dostosowane do stanu klinicznego pacjentki 1 wynikow badan hormonalnych
[np. metimazol 1-2 x 20 mg p.o., a w przypadkach ci¢zkiej tyreotoksykozy dozylnie (preparat
Favistan) 2-3 x 40 mg/d) [cyt. za 13].

Zalecenia postepowania w wolu guzkowym

Postgpowanie diagnostyczno-terapeutyczne w przypadku kobiet cigzarnych z wolem
guzkowym nie odbiega od ogodlnie przyjetych standardow i obejmuje [13,30,43]:

e oceng funkcji tarczycy (TSH, FT4)

e w przypadku niedoczynno$ci tarczycy nalezy o0znaczy¢ poziom przeciwciat
przeciwtarczycowych

o w przypadku podejrzeniu raka rdzeniastego nalezy oznaczy¢ poziom kalcytoniny

e U kazdej kobiety z wolem guzkowym wykrytym podczas cigzy lub z wcze$niej

stwierdzonym guzkiem, ktory budzi podejrzenie procesu nowotworowego, powinno
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si¢ wykona¢ biopsje aspiracyjng cienkoigtowa (BAC) tarczycy pod kontrola USG

wedlug ogdlnie przyjetych zasad

e ci¢zarna z wolem guzkowym powinna stosowac¢ standardowa profilaktyke jodows.
Wytyczne ATA z 2009 roku, za Cooper i wsp. [63] sugerujg, by w przypadku

pacjentki z supresja TSH 1 podejrzeniem guzka autonomicznego, BAC wykonywac¢ dopiero
po porodzie, w zaleznosci od wyniku wykonanego w tym okresie badania radioizotopowego z
99m o

Nie ma wskazan, za Hubalewska-Dydejczyk [13] do rutynowego leczenia kobiet z
wolem guzkowym nietoksycznym L-tyroksyna.

Sugeruje si¢ [65], aby jezeli jest to konieczne, tyreoidektomi¢ wykonywaé w II
trymestrze cigzy jedynie w przypadku bezwzglednych wskazan do operacyjnego leczenia
wola guzkowego.

Zalecenia postepowania w raku tarczycy

W sytuacji, gdy wynik badania cytologicznego bioptatu tarczycy sugeruje lub
potwierdza rozpoznanie nowotworu ztosliwego, powinno rozwazy¢ si¢ koniecznosc¢
wykonania zabiegu operacyjnego, uwzgledniajac typ nowotworu, stopien jego
zaawansowania, okres cigzy i preferencje cigzarnej [Cyt. za 13].

Uwaza sie [cyt. za 13], iz ryzyko wystapienia powiktan tyreoidektomii przepro-
wadzonej w czasie cigzy jest okoto 2-krotnie wigksze w poréwnaniu z ogo6lna populacja,
niezaleznie od przyczyny zabiegu operacyjnego, dlatego optymalnym okresem do
przeprowadzenia zabiegu jest w przypadku:

¢ raka brodawkowatego lub rdzeniastego - II trymestr cigzy (ponizej 24. tygodnia)

e raka brodawkowatego operacja - moze by¢ odroczona do okresu poporodowego

e guz pecherzykowy - mozna przeprowadzi¢ po zakonczeniu ciazy.

e gdy rak tarczycy zostanie wykryty w III trymestrze cigzy - powinna by¢ odroczona do
czasu zakonczenia cigzy, poza przypadkami raka anaplastycznego lub wyraznego
zyczenia pacjentki, po zapoznaniu jej z ryzykiem wynikajacym z zabiegu
operacyjnego przeprowadzanego w koncowym okresie cigzy i chora w petni je
rozumie.

Jezeli zabieg operacyjny zostanie odroczony na okres poporodowy z powodu raka
zroznicowanego tarczycy, ci¢zarna powinna otrzymac¢ L-tyroksyng w dawce powodujacej
obnizenie TSH ponizej 0,1 mIU/l, jednocze$nie utrzymujac stezenie FT4 w gornym zakresie

normy [cyt. za 13].

97



Zaburzenia morfologiczne i czynnosciowe tarczycy, a powikltania w okresie ciazy

W przypadku ciezarnych uprzednio leczonych z powodu zréznicowanego raka
tarczycy, powinno si¢ kontynuowac terapi¢ L-tyroksyng zgodnie z ogodlnie ustalonymi
zasadami, tak, aby utrzymac stezenie FT4 w gornym zakresie wartosci referencyjnych dla
cigzy [cyt. za 13].

W przypadku cigzarnych w remisji z grupy niskiego ryzyka powinno si¢ utrzymac
stezenie TSH w zakresie 0,1-0,4 mIU/1, za$ u cigzarnych w remisji z grupy wysokiego ryzyka
I przy braku remisji - st¢zenie TSH ponizej 0,1 mIU/1[cyt. za 13]

Niedoczynnos$¢ i nadczynnosé tarczycy plodu i noworodkow

Szacuje si¢ [cyt. za 13], iz okoto 25% przypadkow przejsciowej niedoczynnosci
tarczycy u noworodkow przypisuje si¢ zazywaniu przez matke tionamidow.

Phoojaroenchanachai i wsp. [66] ocenili czynno$¢ gruczotu tarczowego w trzecim
trymestrze u pacjentek leczonych z powodu nadczynnosci tarczycy i stwierdzili, ze u kobiet z
hipertyreoza odsetek noworodkow z niska masa urodzeniowa (ponizej 2500g) wynosit 22,9%,
u pozostatych w eutyreozie natomiast 9,8%.

Za matczyne czynniki ryzyka wystapienia plodowej niedoczynnos$ci tarczycy uwaza
si¢ [13]: niskie miano TRADb, wysokie dawki lekow przeciwtarczycowych oraz wartosci FT4
we krwi matki utrzymujace si¢ w dolnym zakresie normy.

W okresie zycia ptodowego niedoczynnos$¢ tarczycy moze wigza¢ si¢ z wolem
prowadzacym do wielowodzia oraz z op6znionym dojrzewaniem szkieletu [13].

W wigkszos$ci przypadkow ptodowej niedoczynnosci tarczycy spowodowanej lekami
przeciwtarczycowymi, zmniejszenie dawki leku badz jego odstawienie (jezeli matka jest w
eutyreozie), prowadzi do ustgpienia jej objawow [13].

U 1-5% plodow kobiet leczonych z powodu MGB w czasie cigzy lub w okresie ja
poprzedzajacym stwierdza si¢ nadczynno$¢ tarczycy, wynikajacag ze swobodnego
przechodzenia przez lozysko stymulujacych TRAb [cyt. za 13]. Podczas ciazy wplyw
przeciwcial na tarczyce plodu moze by¢ ograniczany przez stosowanie lekow
przeciwtarczycowych u matki i w przypadku, gdy po porodzie obnizy si¢ stezenie
tionamidoéw, w ciggu kilku dni (zwykle migdzy 7. a 10. dniem zycia) noworodek moze
rozwing¢ objawy nadczynnosci tarczycy, ustepujacej do 3 miesiecy po porodzie, wraz ze
znikniegciem TRADb [cyt. za 13]. Jednakze, po zniknigciu z krwi dziecka stymulujacych
przeciwcial TRAD istnieje ryzyko, niekiedy nawet do ukonczenia 3. roku zycia, pojawienia
si¢ wtdrnej niedoczynnosci tarczycy, wymagajacej leczenia L-tyroksyng do czasu pelnego
powrotu funkcjonowania osi podwzgorze—przysadka—tarczyca [cyt. za 13].

W literaturze [13] podkresla si¢, ze nadczynnos¢ tarczycy ptodu moze rozwingc si¢
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takze u kobiet w eutyreozie lub hipotyreozie po radykalnym leczeniu MGB (tyreoidektomia,

leczenie 131J) z przetrwalym podwyzszonym st¢zeniem TRAD.

Szacuje si¢, za Kriplani [67], ze nadczynno$¢ tarczycy u ptodu dotyczy 1 - 5%
noworodkow z cigz powiklanych chorobg Gravesa-Basedowa. Matczynopochodna
nadczynno$¢ tarczycy [13] rozwija sie¢ u ptodu po 20. tygodniu cigzy, co zwigzane jest z
faktem, iz dopiero wowczas zwigksza si¢ przepuszczalno$é tozyska dla przeciwciat klasy IgG,
a receptor TSH plodu jest zdolny do odpowiedzi na TSH i TRAD.

Najwczesniejszym objawem hipertyreozy u ptodu jest wole [13]. Pojawia si¢ takze
tachykardia (> 160/min), a rzadziej matowodzie, IUGR (Intrauterine Growth Restriction —
wewnagtrzmaciczne zahamowanie wzrostu), przyspieszenie dojrzewania uktadu kostnego,
kraniosynostoza, niewydolno$¢ krazenia oraz uogolniony obrzek ptodu.

W celu oznaczenia st¢zenia hormonow we krwi pepowinowej ptodu powinno si¢
wykonywa¢ kordocentezg, ale jedynie w przypadku niemozno$ci zdiagnozowania
nadczynno$ci tarczycy u ptodu na podstawie obrazu klinicznego oraz gdy wyniki testow
wptyng na przebieg leczenia [13].

U noworodka matki, ktéra w czasie cigzy byla leczona, z powodu zréznicowanego
raka tarczycy, supresyjnymi dawkami L-tyroksyny moze dojs¢ do obnizenia
plodowego/noworodkowego TSH i niewykrycia wrodzonej niedoczynnosci tarczycy w czasie
badan przesiewowych [64,65,68,69]. W zwiazku z tym powinno si¢ oznaczy¢ st¢zenie TSH i
FT4 w 3 dobie zycia dziecka i1 rozwazy¢ powtorzenie tych badan okoto 7 doby zycia
[64,65,68,69].

Zaburzenia funkcjonowania tarczycy w okresie poporodowym

W ciagu pierwszego roku po porodzie, za Syrenicz i wsp. [70], problemy z tarczyca
pojawiajg si¢ w roznych momentach nawet u 16% kobiet, jednakze za Lazarus 1
Premawardhana [71], najbardziej zagrozone s3 osoby juz chore na inne zaburzenia uktadu
immunologicznego (np. na cukrzyce typu 1).

Po urodzeniu dziecka, podobnie jak w okresie cigzy, zaburzenia tarczycy bywaja
trudne do rozpoznania, poniewaz ich objawy s3 podobne do innych problemoéw mtodych
matek, takich jak: lek, bezsennos¢, trudnosci z koncentracja, rozdraznienie, zmgczenie Czy
zmiana masy ciata [72]. Przypuszcza si¢ [72], ze takze depresja poporodowa moze mieé
zwigzek z chorobami tarczycy.

Szacuje si¢ [15,73,74,75], ze u mtodych matek, ktorych nie diagnozowano wczesniej

w kierunku chordb tarczycy, zaburzenia czynno$ci tarczyCy moga rozwingé si¢ w ciagu
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pierwszego roku po urodzeniu dziecka w postaci poporodowego zapalenia tarczycy (PPT), co
dotyczy od 3,3 do 8,7% kobiet w Europie. W przebiegu PPT moze rozwinaé si¢ zar6wno
niedoczynnos$¢, jak i nadczynno$¢ tarczycy, ale takze niedoczynno$ci po wczesniejSzej
nadczynnosci [15].

Pod pojeciem ,, poporodowe zapalenie tarczycy -PPT” rozumie si¢ ,,zaostrzenie lub
ujawnienie si¢ autoimmunizacyjnej choroby tarczycy w ciggu 12 miesigcy po porodzie lub
przebytym poronieniu” [13]. Moze ono przebiegaé pod postacia przejsciowej tyreotoksykozy
(zwigzanej z destrukcja komorek pecherzykowych tarczycy), przejsciowej niedoczynnosci
tarczycy lub przejSciowej tyreotoksykozy z nastepujgca po niej niedoczynnoscia [13].

PPT czgsciej wystepuje u kobiet z dodatnim mianem przeciwcial anty-TPO, po
uprzednio przebytym epizodzie poporodowego zapalenia oraz u kobiet z cukrzyca typu 1.
Czgstos¢ wystepowania poporodowego zapalenia tarczycy okresla si¢ na okoto 10% [13].

Tyreotoksykoza z reguty ujawnia si¢ w 1.-4 miesigcu po porodzie i trwa okoto 1-2
miesigce | W tej fazie nie nalezy rutynowo stosowac lekow przeciwtarczycowych [13].

Niedoczynno$¢ rozpoczyna si¢ $rednio w 2-6 miesiecy po porodzie i u 10-20%
pacjentek nie cofa si¢ po uplywie 1 roku i w tej fazie nalezy wlaczy¢ L-tyroksyne i utrzymac
stezenie TSH < 2,5 mIU/1, preferowana warto$¢ TSH to ponizej 2,0 mIU/1 [13]. Po okresie
rocznego leczenia L-tyroksyng mozna podjaé probe jej odstawienia pamigtajac, ze u 10-20%
pacjentek z poporodowym zapaleniem tarczycy rozwinie si¢ trwata niedoczynnos$¢ tarczycy
[13].

Objawy niedoczynnosci, takie jak: zmeczenie, mniejsza zdolno$¢ skupiania uwagi,
zaburzenia pamigci, zaparcia, obnizony nastroj zglasza oK. 40-45%kobiet, u ktérych
rozwingto si¢ PPT [15]. W przypadku kobiet z objawami niedoczynno$ci tarczycy w
przebiegu PPT, nie planujacych kolejnego dziecka i gdy nie wystepuja u nich dolegliwosci,
nie musza by¢ leczone, jednakze ich stan zdrowia powinien by¢ monitorowany migdzy 4. a 8.
tygodniem od rozpoznania [15]. W sytuacji pojawienia si¢ dolegliwosci lub jesli kobieta
planuje nastepng cigze, powinno si¢ wlaczy¢ leczenie lewotyroksyng [15].

Objawy nadczynnosci W PPT (zmegczenie, kotatanie serca, ubytek masy ciala,
nietolerancje ciepta, nerwowos¢, niepokoj, drazliwos¢, ostabienie) ujawniaja si¢ zwykle u 20 -
30% kobiet, miedzy 1. a 6. miesigcem po urodzeniu dziecka (najczesciej ok. 3. miesigca) i
zazwyczaj trwajg 1-2 miesigce [2,15, 45,73,74,75].

PPT jest stanem, ktory wymaga, aby kobiety byly pod opieka lekarza, miaty
monitorowang czynno$¢ tarczycy (badanie USG, okreslenie poziomu tyreotropiny, tyroksyny

1 przeciwcial przeciwtarczycowych), a lekarz powinien podja¢ decyzje o potrzebie
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ewentualnego dalszego leczenia [15].

Przebyte poporodowe zapalenie tarczycy predysponuje do wystgpienia trwalej
niedoczynnosci tarczycy w przysztosci [13].

W okresie poporodowym wigkszo$¢ matek, ktore byty leczone z powodu nadczynnos$ci
tarczycy w czasie cigzy musi nadal kontynuowac terapie [13].

U tych, u ktorych w czasie cigzy przerwano stosowanie tionamidow, powinno si¢
przeprowadzi¢ kontrole stezenia hormonow tarczycy okoto 6. tygodnia po porodzie lub w
przypadku wystgpienia objawow nadczynnosci tarczycy [13].

Kobiety, u ktorych nie wystepujg objawy, powinno si¢ objaé¢ regularnymi badaniami
kontrolnymi w ciagu pierwszego roku po porodzie [13].

U tych kobiet, u ktorych zastosowano tionamidy, matka moze kontynuowac¢ karmienie
piersig, jezeli dawka metimazolu nie przekracza 20 mg/d, jednakze nalezy pamigtac, by leki
podawane w dawkach podzielonych: po karmieniu, z 3-godzinng przerwa przed kolejnym
karmieniem [13]. Nalezy tez u nich regularne kontrolowa¢ czynno$¢ tarczycy [13,15,42].

Obecnie brakuje wskazan do rutynowego podawania preparatéw selenu cigzarnym z
podwyzszonym mianem przeciwcial anty-TPO w zapobieganiu poporodowemu zapaleniu
tarczycy [13].

Podsumowanie

W ostatnich latach zaczeto zwraca¢ wigkszg uwage na temat czynnoS$ci tarczycy
ci¢zarnej kobiety, a Lazarus [72] ewolucje podejscia do leczenia chordb gruczolu tarczowego
u kobiet ciezarnych w ostatnim dziesigcioleciu XX wieku okreslit jako ,,dekada zmian™.

Hubalewska-Dydejczyk i wsp. [13] podkreslaja rolg powotanego w 2008 roku Zespotu
Ekspertow do spraw Opieki Tyreologicznej w Cigzy, ktory za cel postawil sobie opracowanie
modelu opieki nad cig¢zarng z zaburzeniami funkcji tarczycy, okreSlenie grupy kobiet z
ryzykiem zaburzen funkcji tarczycy wymagajacych oceny tyreologicznej podczas planowania
cigzy, w trakcie jej trwania oraz w okresie poporodowym (przygotowanie polskich wskazan
do badan przesiewowych) oraz ustalenie wartosci referencyjnych stezen hormondéw tarczycy
w poszczegllnych trymestrach cigzy.

Kazdy ginekolog-potoznik z wlasnego do$wiadczenia wie, u ilu pacjentek, jako
pierwszy rozpoznat zaburzenia pracy tarczycy i czy byly one leczone lub obserwowane w
czasie cigzy.

Wyzej wymienione W artykule patologie cigzy i porodu dotycza duzego odsetka cigz i
komplikuja porod, ale czy zawsze lekarz potrafi znalez¢ odpowiedz dlaczego tak si¢ dzieje?

Badania Powera i wsp. [76] przeprowadzone w grupie 1.392 praktykujacych lekarzy
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potoznikow i dotyczace czynno$ci oraz leczenia chordb tarczycy u ciezarnych wykazaty, ze
ok. 90% respondentdw w przeciagu ostatniego roku miato do czynienia w swojej praktyce z
nieprawidlowa czynnoscig tarczycy u cigzarnych, ale niestety az 50% z nich nie wykazato
wystarczajacej wiedzy o zmianach hormonalnych w cigzy, dotyczacych rowniez metabolizmu
gruczotu tarczowego [76].

Choroby tarczycy trwaja zwykle przez wiele lat zanim kobieta zaplanuje i zajdzie w
cigze. Wiaczajac w rutynowa diagnostyke kobiet w wieku rozrodczym- ocen¢ morfologiczng i
czynnosciowg tarczycy, mozna unikng¢ trudnosci w planowaniu porodu, obserwacji
przebiegu cigzy, czy problemdéw po porodzie.

Wiasciwe rozpoznanie i leczenie zaburzen ze strony tarczycy pojawiajacych si¢ po
porodzie zdecydowanie poprawi komfort mtodej mamy i zmniejszy ryzyko patologii cigzy i
porodu.

Warto, wigc w grupie ginekologdw/potoznikow, potoznych i studentéw propagowaé
wiedz¢ na temat wplywu zaburzen morfologicznych i1 czynno$ciowych tarczycy na
powiklania w okresie cigzy oraz monitorowa¢ je w codziennej praktyce lekarskiej i

poloznicze;.
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Wstep

Pordd kojarzony jest z ogromnym wysitkiem 1 bélem. Towarzyszy mu wiele emocji,
poczawszy od strachu az do wielkiej radosci. W dobie dzisiejszej réznorodnosci metod
tagodzenia bolu porodowego jesteSmy w stanie zminimalizowaé wszelkie zte przezycia
zwigzane z porodem. Szkoly rodzenia oferuja przysztym rodzicom cykle szkolen, podczas
ktéorych moga oni uzyska¢ informacje na temat r6znych metod radzenia sobie z bolem.
Stosowanie zaréwno naturalnych, jak i farmakologicznych sposoboéw usmierzania bolu
ma niezaprzeczalny wptyw na obnizenie odczu¢ bolowych.

Miedzynarodowe Stowarzyszenie Badania Bolu (IASP, ang. International Association
Study of Pain) okre$la bol, jako nieprzyjemne zmystowe i emocjonalne do$wiadczenie,
towarzyszace istniejagcemu lub zagrazajacemu uszkodzeniu tkanek badz jest jedynie
odnoszone do takiego uszkodzenia [1]. Definicja ta ukazuje niezwykle istotng, biologiczng
funkcje bolu. Bolu, ktory moze by¢ wywolany przez zagrozenie uszkodzeniem,
samouszkodzenie tkanek lub nawet rozlegte zmiany chorobowe w organizmie [2].

W literaturze znajduje si¢ wiele klasyfikacji bolu. Istnieje anatomiczny podzial bolu,
ze wzgledu na czas jego trwania lub miejsce jego powstawania. Bol, ktory trwa ponad
3 miesigce zwigzany jest z dlugotrwatym procesem chorobowym i/lub nie ustepuje pomimo
wygojenia si¢ tkanek, nazywany jest bolem przewleklym [2]. Bol przewlekly nie jest $cisle
umiejscowiony w organizmie. Jest to raczej bol promieniujacy i rozlany, co w konsekwencji
powoduje skupienie calej uwagi cierpigcego na jego odczuwaniu. Przyktadami takiego bolu
sg: bole glowy, bodle reumatyczne czytez bodle neuropatyczne (np. przetrwaty bol
pooperacyjny i pourazowy) [2]. Bélem ostrym nazywamy bol trwajacy do 3 miesiecy.
Granica ta zostala umownie ustalona przez Migdzynarodowe Towarzystwo Badania Bolu.
Bol ostry charakteryzuje si¢ wyrazng przyczyng 1 S$cisle okreslong lokalizacja [2].
Przyktadami zespotow bolu ostrego sa: bol pooperacyjny, bdl pourazowy czy tez bol

porodowy.
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Jednym z najwazniejszych i1 jednoczes$nie najpigkniejszych wydarzen w zyciu kazdej
kobiety jest cigza. Zwienczeniem tego okresu jest pordd, czyli kolejno po sobie nastgpujace
procesy, powodujace wydalenie z jamy macicy plodu, plynu owodniowego i poptodu
(tj. tozyska) [3]. Narodzinom dziecka od zawsze towarzyszyt bol [2,4,5]. Bol porodowy,
podobnie jak sam pordd, jest zjawiskiem fizjologicznym. Jest to rodzaj bolu ostrego
0 zmiennym charakterze. Jego zmienno$¢ zalezna jest w duzej mierze od okresu porodu.
Poczatkowo jest on wywolywany przez rozwieranie si¢ 1 Skracanie szyjki macicy
oraz niedokrwieniem mig$nia macicy w czasie skurczu. Jest to tak zwany bol maciczny,
w ktorym bodzce czuciowe przenoszone sg do rdzenia kregostupa przez dosrodkowe wtokna
wspotczulne. W drugim okresie czg$¢ przodujaca ptodu wywiera coraz wickszy nacisk
na struktury miednicy i skérg krocza, co poteguje doznania bolowe. Jest to tak zwany
bol kroczowy [6,7]. Wszystkie te procesy uwarunkowane sg wydzielaniem hormondéw, ktore
odpowiadajg za sterowanie calym mechanizmem porodu. Dlatego tak wazne jest zapewnienie
kobiecie rodzacej odpowiednich warunkoéw (cisza, spokoéj, bezpieczenstwo) [8]. Dzigki
niezakldconemu rytmowi wydzielania hormondéw mozliwa jest prawidtowa i efektywna praca
mig$nia macicy. Podczas porodu czynnos$¢ skurczowa macicy znaczaco wzrasta. Poczatkowo
amplituda skurczow osigga warto$ci od 40 do 50 mm Hg. W drugim okresie porodu ich
czesto$¢ wzrasta z 3 na minut¢ do 5 na 10 minut. Amplituda natomiast sigga wartosci rzedu
70 — 80 mm Hg, a podczas parcia nawet 120 — 140 mm Hg. Skurcz rozpoczyna si¢ w okolicy
ujécia macicznego jajowodow, w wyniku, czego trzon macicy kurczy si¢ wczesniej niz jej
dolny odcinek. Czas skurczu jest najdtuzszy w obrgbie dna macicy. Rozkurcz natomiast
nastepuje rownoczesnie we wszystkich czeSciach macicy [3].Czynnikiem, ktory nasila
dolegliwosci bolowe jest lek. Kobiety rodzace boja si¢ nowej sytuacji, porodu oraz samego
bolu. Profesor Wtodzimierz Fijatkowski rozpowszechnit w Polsce model tzw. btednego kota
Reada. Juz wlatach 40. XX wieku twierdzil, Ze kobieta powinna pozby¢ si¢ leku,
aby zredukowa¢ doznania bolowe. Model ten zaklada, ze lek podczas porodu powoduje
napi¢cie, w wyniku, ktorego powstaje nadwrazliwo$¢ i niedotlenienie tkanek i migsni,
co W konsekwencji poteguje odczucia bolowe rodzacej. Przybierajacy na sile bol ponownie
budzi Iek w kobiecie [4,5,8].

Pordd od niepamigtnych czaséw byt tematem tabu. Owiany tajemnica proces narodzin,
ktoremu zawsze towarzyszyli bogowie lub zte duchy, wigzal si¢ jednoczesnie z bdlem
i cierpieniem. Mistycyzm calego zjawiska sprawil, ze bol statl si¢ nieodtgcznym, a nawet
niezbednym elementem porodu. Kobiety, ktére prosity o pomoc w usSmierzeniu bolu

porodowego byty karane. Przyktadem jest cigzarna Euphaine Macalyane, ktora za taka prosbe
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w 1591 roku zostala, na rozkaz 6wczesnego krola Szkocji Jamesa VI, spalona zywcem
na stosie [4]. W $wietle historii, niezwykle pocieszajacy jest, zatem fakt, ze dzisiejsze czasy
nie tylko dopuszczaja mozliwos¢ tagodzenia bolu podczas porodu, ale rowniez oferuja
ogromny wachlarz mozliwosci jego u$Smierzania. W literaturze istnieje wiele klasyfikacji
metod radzenia sobie z bdlem porodowym. Zawsze jednak dzieli si¢ je na metody
farmakologiczne i niefarmakologiczne. Do pierwszej grupy zalicza si¢ analgezj¢ parenteralna,
wziewng, znieczulenie regionalne i ogélne. Analgezja parenteralna jest to metoda polegajaca
na domi¢$niowym lub dozylnym podawaniu opioidéw, czyli $Srodkow o dzialaniu
przeciwbolowym. Leki z tej grupy sa najpopularniejszymi lekami wykorzystywanymi
aktualnie w leczeniu bolu porodowego. Analgezja wziewna jest to metoda polegajgca na
inhalacji gazami anestetycznymi przez maske twarzowa lub ustnik [9]. Warunkiem
zastosowaniu znieczulenia regionalnego jest przeprowadzenie doktadnego wywiadu
dotyczacego stanu zdrowia rodzacej, badanie krwi oraz ewentualne badania dodatkowe.
W zaleznosci od tego, czy kobieta bedzie rodzi¢ drogami natury, czy droga ciecia cesarskiego
kwalifikuje si¢ ja do odpowiedniego znieczulenia regionalnego [10]. Znieczulenie ogdlne
wykorzystywane jest jedynie podczas cigcia cesarskiego. Ma ono zastosowanie w przypadku,
gdy u rodzacej istnieja przeciwwskazania do wykonania znieczulenia regionalnego, badz
pacjentka nie wyraza zgody na taki rodzaj znieczulenia.

Druga grupa natomiast obejmuje szeroki wachlarz metod naturalnych, ktorymi sa:
psychoprofilaktyka, kinezyterapia, immersja wodna, pordd rodzinny, fizjoterapia, relaksacja
i techniki oddechowe, aromaterapia, muzykoterapia, akupunktura i TENS (przezskorna
elektryczna stymulacja nerwoéw). Psychoprofilaktyka nie jest bezposrednim sposobem
zwalczania bolu porodowego. Jest natomiast formg edukacji, majaca na celu przygotowanie
przysztych rodzicéw do odbycia porodu nie tylko pod wzgledem fizycznym, ale rowniez
psychicznym. Ze wzgledu na swoje posrednie dziatanie, zmniejszajace poziom odczuwanego
bolu porodowego, psychoprofilaktyka zaliczana jest do pozafarmakologicznych metod
tagodzenia bolu [11]. Niewatpliwie najbardziej efektywnym sposobem postgpowania
przeciwbolowego jest usuniecie przyczyny bolu. Rodzace si¢ dziecko, przechodzac przez
kanal rodny matki, wywiera ucisk na poszczegdlne jego czgsci. W konsekwencji rodzaca
odczuwa bol. Wyeliminowanie przyczyny bolu podczas porodu jest, zatem niemozliwe
do momentu ukonczenia porodu. Mozna jednak zmniejszy¢ nasilenie doznan bolowych
poprzez umozliwienie rodzacej przyjmowania takich pozycji podczas porodu, ktore sg dla niej
najwygodniejsze [12]. Pojecie immersja wodna pochodzi od tacinskiego stowa immergo,

Co oznacza ,,zanurzam” [11,13]. Jest to kolejna, niefarmakologiczna metoda radzenia sobie
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z bolem podczas porodu. Z medycznego punktu widzenia immersja wodna polega na
zanurzeniu ciata lub jego czesci w wodzie o okreslonych parametrach [11]. Swiatowa
Organizacja Zdrowia podala réowniez definicj¢ porodu rodzinnego. Zgodnie z nig pordd
rodzinny jest to taki porod, podczas ktorego kobieta rodzgca moze liczy¢ na obecnos¢ osoby
bliskiej, indywidualne traktowanie, wsparcie i pomoc ze strony personelu medycznego przy
jednoczes$nie minimalnej ich ingerencji oraz z ograniczeniem procedur medycznych
z zastosowaniem specjalistycznej aparatury [11]. Dobre opanowanie technik relaksacyjnych
pozwala rodzacej unikng¢ zdenerwowania, osiaggnac¢ poczucie kontroli nad wlasnym ciatem
oraz przerwac btedne koto wg Reada. Treningi muszg by¢ regularne i nalezy zacza¢ je juz
W polowie trwania cigzy. Najczesciej stosowanymi systemami relaksacji sg trening autogenny
Schultza 1 trening progresywnej relaksacji Jacobsona [11]. TENS (ang. transcutaneous
electrical nerve stimulation) natomiast jest to dziatanie na nerwy niewielkimi bodZcami
elektrycznymi, wytwarzanymi przez przeno$ny stymulator. Sygnal trafia do obwodowego
uktadu nerwowego i powoduje hamowanie transmisji impulsow bolowych oraz nasilenie
wydzielania endorfin [11]. Stymulator TENS jest matym, bezpiecznym w uzyciu urzadzeniem
na baterie.
Zalozenia i cel pracy

Celem pracy bylto zbadanie znajomosci metod radzenia sobie z bolem podczas porodu
1 czgstosci ich stosowania przez kobiety rodzace w Biatymstoku oraz ustalenie strategii
radzenia sobie z bélem podczas porodu. Przedmiotem analizy byly opinie kobiet rodzacych
drogami i sitami natury i1 po porodzie drogami i sitami natury lub po nagtym cigciu cesarskim.
Dane zostaly zebrane na terenie Wojewodzkiego Szpitala Zespolonego im. Jedrzeja
Sniadeckiego w Bialymstoku.
Material i metody

Badania zostaly przeprowadzone w grupie 164 pacjentek, w Wojewodzkim Szpitalu
Zespolonym im. Jedrzeja Sniadeckiego w Biatymstoku. Dane zostaty zebrane przy pomocy
kwestionariusza ankiety, skladajgcego sie z dwoch czesci. Samodzielnie opracowanego
kwestionariusz ankiety oraz Kwestionariusza Strategii Radzenia Sobie z Boélem (CSQ),
przeznaczony do grupowego i indywidualnego badania oso6b chorych, uskarzajacych sig
na bol. Kwestionariusz sklada si¢ z 42 stwierdzen, ktore opisuja rozne metody radzenia sobie
z bélem oraz dwodch pytan, ktore dotyczg wiasnej umiejetnosci poradzenia sobie 1 obnizenia

bolu.
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Wyniki

W badaniu wzigly udziat 164 kobiety. Przewazaly respondentki w wieku

od 26 do 35 lat (ponad potowa ankietowanych) (Ryc. 1).

<18
3,0%

Ryc. 1. Rozktad wieku uczestniczek badania

Ponad polowg ankietowanych (52,4%) stanowily kobiety z wyksztatlceniem wyzszym.

Posrod respondentek odnotowano 3% kobiet z wyksztatceniem podstawowym (Tabela I).

Tabela 1. Rozktad poziomu wyksztatcenia uczestniczek badania

Wyksztalcenie Liczebnos$¢ Udzial %
podstawowe 5 3,0
zawodowe 18 11,0
srednie 39 23,8
policealne 16 9,8
WYZSze 86 52,4

Okoto 40% badanych kobiet pracowalo umystowo, a nieco ponad 30% nie bylo aktywne

zawodowo (Tabela II).

Tabela 1. Rozktad statusu zawodowego uczestniczek badania

Status zawodowy Liczebnos$¢ Udzial %
praca umystowa 66 40,2
praca fizyczna 48 29,3
nie pracuje¢ 50 30,5
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Zdecydowang wigkszo$¢ badanej grupy stanowily mezatki. Bylo ich 140 (85,4%)
posrdad ankietowanych kobiet. Jedna z respondentek zadeklarowala sie jako wdowa (0,6%)

(Ryc. 2).

rozwodka wdowa
18%

zwigzek
nieformalny
3,7%

Ryc. 2. Rozktad stanu cywilnego uczestniczek badania.

Ponad 40% respondentek stanowity kobiety mieszkajace w duzych miastach, powyzej

300 tysiecy mieszkancow (Tabela IlI).

Tabela I11. Rozktad miejsca zamieszkania uczestniczek badania.

Miejsce zamieszkania Liczebnos¢ Udzial %
Wie$ 31 18,9
miasto do 100 tys. 30 18,3
miasto 101-300 tys. 37 22,6
miasto>300 tys. 66 40,2

Stopien znajomosci i cz¢stoS¢ stosowania roznych metod radzenia sobie z bolem podczas
porodu.

Jednym z celow pracy byto okreslenie u pacjentek stopnia znajomosci réznych metod
radzenia sobie z bolem podczas porodu oraz czgstosci ich stosowania. Najlepiej znana
farmakologiczng metoda kontroli bolu okazalo si¢ znieczulenie zewnatrzoponowe (90,2%)

(Ryc. 3).
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Znieczulenie zewngatrzoponowe 90,2%

Znieczulenie wziewne

Zastrzyki znieczulajgce

0,0 20,0 40,0 60,0 80,0 100,0
%

Ryc. 3. Rozktad znajomosci farmakologicznych metod tagodzenia bolu wsrdd uczestniczek

badania

Zdecydowana wigkszo$¢ ankietowanych (61,0%), ktore korzystaly z
farmakologicznych metod kontroli bolu, zdecydowata si¢ na znieczulenie zewnatrzoponowe.

Bardzo rzadko stosowane byto natomiast znieczulenie wziewne (1,2%) (Ryc. 4).

Znieczulenie zewngtrzoponowe

Znieczulenie wziewne

Zastrzyki znieczulajace

0,0 100 200 30,0 40,0 500 600 700
%

Ryc. 4. Rozktad czestosci stosowania farmakologicznych metod tagodzenia bolu wsrdd

uczestniczek badania
Do najlepiej znanych respondentkom naturalnych metod kontroli bolu porodowego

nalezaty: wsparcie emocjonalne ze strony bliskich (88,4%), oddychanie przeponowe (79,9%)

I poruszanie si¢ podczas porodu (79,9%). Najmniej ankietowanych zdawato sobie natomiast
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sprawe z mozliwosci wykorzystania w tym celu akupunktury (8,5%), aromaterapii (14,0%)

i TENS (15,2%) (Ryc. 5).

TENS I 15,2%

Akupunktura 8,5%
Korzystanie z pitki, itp. 72,0%
Immersja wodna 72,0%
Muzykoterapia 24,4%

Aromaterapia 14,0%

Stosowanie pozycji wertykalnych 62/8%
Poruszanie sie podczas porodu 79,9%
Wydawanie dzwiekdéw przez rodzaca 61,0%
Oddziatywanie cieptem i zimnem 37,8%

Masaz 61,6%

Oddychanie przeponowe 79,9%

Wsparcie emocjonalne ze strony innych 88,4%

0,0 10,0 20,0 30,0 40,0 50,0 60,0 70,0 80,0 90,0 100,0
%

Ryc. 5. Rozktad znajomosci naturalnych metod tagodzenia bolu wérdd uczestniczek badania

Najczesciej stosowanymi przez uczestniczki badania naturalnymi metodami kontroli
bolu byly: oddychanie przeponowe (72,6%), wykorzystanie wsparcia emocjonalnego ze
strony bliskich (67,1%) oraz poruszanie si¢ podczas porodu (63,4%). Istnieje zatem zaleznos¢
pomiedzy znajomosciag poszczegdlnych metod tagodzenia bolu a ich stosowaniem w praktyce.
Zadna z respondentek nie zastosowata do kontroli bolu aromaterapii i akupunktury;
stosunkowo rzadko wykorzystywano tez w tym celu muzykoterapi¢ (3,7%) i TENS (5,5%)
(Ryc. 6).

Rodzaje strategii radzenia sobie z bolem podczas porodu — kwestionariusz CSQ.
Wykorzystanie w badaniach ankiety standaryzowanej CSQ, pozwolilo okresli¢ rodzaje
strategii radzenia sobie z bdlem, stopien opanowania bolu 1 mozliwos¢ jego redukcji wsrod
respondentek. Strategiami radzenia sobie z bolem, ktore stosowano najczescie]
W analizowanej grupie byty: deklarowanie radzenia sobie oraz modlitwa/nadzieja. Najrzadziej

wykorzystywano natomiast strategi¢ przewartosciowania i ignorowania (Ryc. 7).
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TENS |jesd 5,5%

Akupunktura 0,0%

Korzystanie z pitki, itp. 1 50,09

Immersja wodna d 53/7%

Muzykoterapia j=d 3,7%

Aromaterapia | 0,0%

Stosowanie pozycji wertykalnych 1 d 53,7%

Poruszanie sie podczas porodu l l l l d 63,4%
Wydawanie dZwiekéw przez rodzaca | | | | | | d 54,3%
Oddziatywanie cieptem i zimnem | | d 1)5,9% ‘
Masaz 1 | d 36,0%
Oddychanie przeponowe | | | | d 72,6%
Wsparcie emocjonalne ze strony innych 1 ! ! ! ! l l d 67,1%
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Ryc. 6. Rozktad czgstosci stosowania naturalnych metod tagodzenia bolu wsrdd uczestniczek

badania
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Ryc.7. Rozktad czestosci stosowania poszczegdlnych strategii radzenia sobie z bolem

Jesli chodzi o stopien opanowania przez siebie bolu oraz o mozliwo$¢ jego redukcji,
respondentki ocenialy je na poziomie $rednim — odpowiednio 3,5+1,0 oraz 3,2+1,2 pkt.

(Tabela V).

117



Metody radzenia sobie z boélem porodowym

Tabela IV. Charakterystyki statystyczne stopnia opanowania bélu oraz mozliwosci kontroli
bolu przez uczestniczki badania

Strategia srednia| SD | mediana |dolny kw. | gérny kw.| min. | maks.
Stopien opanowania bolu| 3,5 1,0 3 3 4 0 6
Mozliwo$¢ redukeji bolu | 3,2 1,2 3 3 4 0 6
Dyskusja

Roéznorodnos$¢ sposobow radzenia sobie z bdlem podczas porodu jest ogromna.
Wspotczesne kobiety moga wybieraé z szerokiego wachlarza metod farmakologicznych
i jeszcze wiekszego metod naturalnych, ktore to obecnie cieszg si¢ rosngcg popularnoscia.

Z przeprowadzonych badan wynika, iz kobiety rodzace w Biatymstoku preferuja
naturalne sposoby u$mierzania bolu porodowego. Najczesciej stosowanymi metodami byto
oddychanie przeponowe (72,6%), wsparcie emocjonalne ze strony innych (67,1%)
oraz poruszanie si¢ (63,4%). Oznacza to, ze rodzace wykazywaly cheé¢ aktywnego
uczestniczenia w porodzie.

Podobne wyniki w swoich badaniach, przeprowadzonych na grupie 47 pacjentek,
otrzymata Moneta i wsp. [14]. Najchetniej wybieranymi przez ankietowane, pozycjami
I technikami podczas porodu byto chodzenie (73,0%) i ¢wiczenia oddechowe (17,0%).
Autorzy zbadali rowniez istotno$¢ obecno$ci osoby bliskiej podczas porodu. Okazato sig,
ze istotno$¢ tego czynnika zalezna jest od poziomu wyksztatcenia rodzacej 1 w tym przypadku
ma ona tendencj¢ wzrostowa. Maleje natomiast wraz z wiekiem. Nie zmienia to jednak faktu,
ze ponad 50% ankietowanych zadeklarowata obecnos¢ bliskiej osoby, jako czynnik istotny
podczas porodu. Wielu autoréw opisuje w swoich pracach pozytywny wplyw na obnizenie
natgzenia bolu porodowego podczas stosowania metody, jaka jest obecnos¢ osoby bliskiej
[1516,17,18,19].

Piziak [15] prezentuje w swoich badaniach rdéznorodnos$¢ oséb obecnych przy
porodzie. Pacjentki najczes$ciej wybieraly meza/partnera jako osobg towarzyszaca podczas
porodu. W nastepnej kolejnosci byta to kolezanka, matka oraz inny cztonek rodziny.

Stopien, w jakim cztowiek jest w stanie obnizy¢ natezenie bolu zalezy nie tylko
od metod, ktore stosuje, ale tez od strategii radzenia sobie z bolem, ktorymi si¢ postuguje.
W ramach badan wtasnych okre$lono najczesciej wykorzystywane wsrod kobiet rodzacych,
strategie radzenia sobie z bolem. Narzedziem badawczym byt Kwestionariusz Strategii
Radzenia Sobie z Bolem — CSQ. Ankietowane zostaly poproszone o wpisanie odpowiednich
wartosci przy poszczegdlnych 42 stwierdzeniach. Po przeanalizowaniu odpowiedzi okreslono

najczesciej stosowane strategie. Na pierwszym miejscu znalazta si¢ strategia polegajaca
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na deklarowaniu radzenia sobie. Druga, co do czestosci stosowania, byla strategia modlenia

si¢ 1pokladania nadziei. Trzecig strategia bylo katastrofizowanie. Najrzadziej natomiast

deklarowang strategia byto przewarto$ciowanie.
Z badan Rolka i wsp. [20], dotyczacych strategii radzenia sobie z bolem, jako jednym

z istotnych komponentoéw oceny, jako$ci zycia zaleznej od stanu zdrowia u chorych z migreng
wynika, ze najczeSciej stosowang strategia byto deklarowanie radzenia sobie. Narzedziem
badawczym byt w tym przypadku Kwestionariusz Strategii Radzenia Sobie z Bolem — CSQ.
Takie same wyniki uzyskata rowniez Andruszkiewicz i wsp. [21]. Badania przeprowadzone
na pacjentach z chorobg zwyrodnieniowg stawu biodrowego najliczniejszg grupe¢ stanowili ci,
ktorzy stosowali modlitwe/poktadanie nadziei oraz deklarowanie radzenia sobie. Najrzadziej
przyjmowang strategia bylo przewartosciowanie. Badania Juczynskiego [22] natomiast,
ktére przeprowadzone byly na chorych z bolem krzyza i nerwobdlem pokazaty, ze wickszos¢
pacjentow stosowala strategie odwracania uwagi.

Whioski

Przeprowadzone badania byly proba okreslenia znajomos$ci metod radzenia sobie z
bolem podczas porodu i czesto$¢ ich stosowania przez kobiety rodzace w Bialymstoku oraz
ustalenie strategii radzenia sobie z bolem podczas porodu. Analiza zgromadzonych danych
pozwolita na weryfikacje¢ hipotez 1 sformutowanie wnioskow.

1. Najlepiej znang i jednoczes$nie najczescie] stosowang farmakologiczng metodg fagodzenia
bolu byto znieczulenie zewnatrzoponowe.

2. Najczes$cie] wykorzystywang niefarmakologiczng metoda radzenia sobie z bdlem
bylo oddychanie przeponowe (72,6%). Znajomos$¢ tej metody deklarowato blisko 80%
ankietowanych.

3. Najczgsciej stosowanymi strategiami radzenia sobie z bolem byty: deklarowanie radzenia
sobie i modlitwa/nadzieja.

4. Respondentki wykazywaty si¢ srednim poziomem umiej¢tnos$ci opanowania przez siebie

bolu, jak réwniez mozliwosci jego redukcji.
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Wprowadzenie

Plagsawica Huntingtona (choroba Huntingtona, Plagsawica, HD - Huntington's disease)
jest chorobg neurodegeneracyjng. Wystepuje rzadko, dlatego nie zostala jeszcze w peini
poznana. Pierwsze objawy choroby sg na tyle malo zauwazalne, ze pacjent jeszcze przez dtugi
czas normalnie cieszy si¢ zyciem. Gdy nadchodzi diagnoza, wszystko si¢ zmienia. Nalezy
uporzadkowa¢ swoje sprawy rodzinne czy finansowe. Chory zyje z wyrokiem. Ma
swiadomos$¢, ze jego stan bedzie si¢ caly czas pogarszal, ze bedzie uzalezniony od pomocy
innych. Na jakie leczenie moze liczy¢, jak opozni¢ utrate podstawowych umiejetnosci, gdzie
szuka¢ pomocy? Na te i inne pytania pacjent moze znalez¢ odpowiedz u zespotu specjalistow
skladajacych si¢ z psychiatry, neurologia, genetyka oraz innych pracownikéw stuzby zdrowia
[1].
Epidemiologia

Choroba Huntingtona wystepuje, wedtug roznych badan, u 5 - 10 os6b na 100. 000 w
populacji [1]. Jest chorobg dziedziczng o przebiegu postepujacym [2]. Jej rzadkos$¢ wigze si¢ z
matg znajomos$cia objawow i utrudniong diagnostyka lekarska . W Europie choruje 45. 000
0sob, w USA 30. 000, natomiast w krajach azjatyckich jest to choroba rzadka. Pierwsze objawy
Huntingtona pojawiaja si¢ najcze$ciej W pomigdzy 34. a 44. rokiem zycia, sg jednak
udokumentowane przypadki postaci mtodzienczej, zaczynajacej si¢ nawet w 2. roku zycia oraz
starczej pojawiajacej si¢ po 70. roku zycia. Sg to przypadki skrajne i wystepuja sporadycznie
[1,3]. W schorzeniu tym zaobserwowano zjawisko antycypacji, ktore polega na zwigkszonym
nasileniu choroby w kolejnych pokoleniach, szczegélnie gdy gen zostat odziedziczony po ojcu
[3]. Plasawica trwa 14 — 17 lat i prowadzi do $mierci [4].
Genetyka

Choroba Huntingtona powstaje z powodu mutacji genu. Jesli rodzic jest chory, istnieje
50% szans, ze jego dziecko odziedziczy zmutowany gen, poniewaz plasawica jest dziedziczona
autosomalnie dominujgco. Zmutowany gen IT15 umiejscowiony jest na chromosomie
autosomalnym 4p16.3, a biatko przez niego kodowane to Huntingtyna ( Htt). Patologia

pojawiajaca si¢ w tym bialtku to zwigkszona liczba sekwencji nukleotydow CAG. Wedhug
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naukowcow, aby kodowane biatko miato prawidtowa struktur¢ moze wystgpowaé do 35 kopii
tych nukleotydow. Pojawienie si¢ 30 — 35 powtdrzen nie musi wywota¢ choroby, jednak ze
wzgledu na wspomniang wczesniej antycypacje, moze W kolejnych pokoleniach wydtuzy¢
tancuch poliglutaminowy i zwigksza¢ ryzyko zachorowania. Ogoélnie przyjeta zasada mowi: im
wigcej nukleotydow w tancuchu, tym wigksze prawdopodobienstwo zachorowania. Liczba
powtorzen pozwala okresli¢ fenotyp osobnika, jednak trudno jest wskaza¢ tempo progresji
choroby. Wsrod pacjentow obserwuje sie tez brak czynnika rodzinnego, co moze sugerowaé
wystepowanie mutacji na nowo. Powstajace biatko huntingtyna gromadzi si¢ w neuronach
uszkadzajac je i prowadzac do ich $mierci [1,2,3].

Rola tego biatka nie jest do konca znana, jednak badacze uwazaja, ze towarzyszy w
transporcie organelli komoérkowych 1 prawidlowym rozwoju plodu, kontroluje transkrypcje
gendéw, bierze udzial w tworzeniu RNA czy przekaznictwie synaptycznym. Dlatego jego
mutacja tak toksycznie wptywa na komorki [3].

Testy genetyczne

Wystepuje obecnie mozliwos¢ przeprowadzenia testow genetycznych w celu
rozpoznania choroby, u 0s6b bedacych potencjalnymi nosicielami. Jak wynika z prowadzonych
badan niewiele z nich si¢ na to decyduje, wigze si¢ to z brakiem lekarstwa, lekiem przed
chorobg czy stygmatyzacja. Osoby, ktoére decyduja si¢ na badanie moga zawczasu
uporzadkowa¢ sprawy rodzinne i zawodowe, natomiast te, ktore nie maja jeszcze potomstwa
moga zastanowi¢ si¢ nad ryzykiem, jakie si¢ z tym wigze. W Polsce ze skierowaniem od
specjalisty mozna uzyska¢ bezptatne badanie genetyczne w jednym z wielu osrodkow [1].
Diagnoza

Podstawg diagnozy jest bardzo doktadny wywiad z pacjentem i jego bliskimi. Nawet
okolicznosci, ktore wczesniej nie kojarzyty si¢ z objawami, moga mie¢ ogromne znaczenie.
Lekarz zwraca szczego6lng uwage na wystgpujace W rodzinie samobojstwa, schizofreni¢ czy
0soby z depresja. Sa sytuacje, w ktorych pomoc rodziny jest niemozliwa, wtedy pozostaje
wykonanie testu genetycznego [1]. Dodatkowo istnieje mozliwos¢ zrobienia badania
obrazowego, w ktorym u o0sob z chorobg Huntingtona wyraznie da si¢ zauwazy¢ zanik jadra
ogoniastego, czy innych czgsci mozgu [3].

Objawy kliniczne i naturalny przebieg choroby

Objawy wczesne

Zanim pojawig si¢ pelne objawy choroby, u nieSwiadomego pacjenta moga ujawnic si¢

delikatne deficyty poznawcze, zaburzenia uwagi, deficyty ruchowe, rozproszenie, drazliwos¢,
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Igk czy obnizenie nastroju. Sg to elementy niezauwazalne przez rodzing, Czy Samego pacjenta,
a mogg pojawic si¢ juz 5 lat przed zdiagnozowaniem choroby [2,3].

Jest kilka czynnikow, ktore wedtug lekarzy moga Swiadczy¢ o wolniejszym postegpie tego
schorzenia, jak na przyktad poczatek w starszym wieku, duza masa ciata, brak depresji czy
maty deficyt intelektualny. Natomiast cechg predysponujaca do szybszego przebiegu choroby
jest odziedziczenie mutacji po ojcu [1].

Zaburzenia emocjonalne

U chorych zanika jadro ogoniaste, ktore selekcjonuje informacje docierajace do naszego
mozgu. Moze to powodowac¢ ich naplyw 1 nienaturalne zachowanie nawet przypominajace
schizofrenie (10 do 30% pacjentéw). Pacjent ma urojenia, czgsto absurdalnej treSci oraz
halucynacje. Gdy pierwsze objawy przypominaja choroby psychiczne moze to dodatkowo
op6zni¢ prawidtowa diagnoze [3,5].

U chorego moze pojawic¢ si¢ caly wachlarz symptomoéw catkowicie zaburzajacy jego
egzystencj¢ 1 nieuchronnie prowadzacy do otepienia. Zaburzenia osobowos$ci, agresja czy
psychoza utrudniaja choremu kontakty z rodzing. Apatia, ktéra wigze si¢ z wycofaniem ze
spoteczenstwa czy drazliwoscia sprawia, ze chory sam musi zmagac si¢ ze swoimi problemami
i odmawia jakiejkolwiek pomocy. Zmienia si¢ cale jego zycie, ma ktopoty z uczeniem sig,
koncentracja, selekcja informacji czy planowaniem. Obniza si¢ takze poziom jego inteligencji,
nie jest juz tak bystry, jak byl dotychczas. Pacjent z choroba Huntingtona jest swiadomy
mogacego pojawi¢ si¢ w kazdej chwili zespotu otepiennego, dotyka on az 90% pacjentoéw.
Zdarza si¢, ze u chorego pojawiaja si¢ charakterystyczne dla choroby Alzheimera zaburzenia
pamieci czy problemy z lokalizowaniem zdarzen w czasie. Jest to kolejng przyczyng
utrudnionej egzystencji chorego. Zaczyna sie niewinnie, pacjent ma problemy ze zwyktymi
sytuacjami codziennymi: obniza si¢ jego pamie¢, szybkie logiczne myslenie, ma problem z
odtworzeniem przyswojonych informacji. W miar¢ rozwoju zespolu otepiennego traci coraz
wiecej funkcji, powoli zanika umiej¢tnos¢ komunikowania sie ze spoteczenstwem, nie potrafi
zaspokoi¢ swoich podstawowych potrzeb, nie rozpoznaje takze swojej rodziny. Rokowanie nie
jest pomyslne, dochodzi do zgonu najczgsciej w wyniku infekcji lub zaburzen oddychania.

Wystepujaca czgsto depresja (30-40% chorych) moze wptywac na pojawianie si¢ mysli
i prob samobdjczych (25%). Che¢ odebrania sobie zycia zwykle pojawia si¢ na poczatku.
Depresja moze by¢ tak silna, ze u chorego wystepuja tez urojenia. Epizody depresyjne moga
trwac bardzo dtugo, nawet kilka lat. Zdarza sig, Zze u pacjentoéw pojawia si¢ ona przed objawami
ruchowymi. Takie zaawansowane depresje zyskuja miano zespotow depresyjnych [1,3,5].
Objawy ruchowe

124



Plasawica Huntingtona — choroba $miertelna

Jesli chodzi o objawy ruchowe to sg to pojawiajace si¢ w przebiegu choroby
charakterystyczne ruchy plasawicze. Ich wystgpowanie moze jednak $§wiadczy¢ o wielu innych
schorzeniach. Sporadyczne ruchy moga wystapi¢ w zwigzku =z zaburzeniami
immunologicznym, hormonalnymi, chorobami naczyniowymi czy cigza. Wystepuje takze kilka
zespotow genetycznych, w ktérych wyzej wymieniony objaw pojawia si¢ 1 sg to napadowa
dyskineza, rodzinna plgsawica, choroba Wilsona, zaniki jadra czerwiennego, zgbatego czy
niskowzgorzowego, a takze rozne rodzaje ataksji [1]. Moga by¢ one scentralizowane na twarz,
klatke piersiowa i konczyny lub uogélnione na cate ciato. Wtasnie przez te wspotruchy pacjent
moze by¢ niewtasciwie postrzegany przez spoleczenstwo, sprawiajg one wrazenie teatralnych,
a chory uchodzi za osobe¢ chorg psychicznie lub bedaca pod wptywem alkoholu. Zdarza si¢, ze
chory ma problemy w wypowiadaniu si¢, albo przetykaniu z powodu plasawicy gardta czy
krtani. U chorych z HD wystepuje czesty objaw tzw. dojarki, gdzie pacjent nie jest w stanie
utrzymac uscisku dloni przez dtuzszy czas [2,5].

Kolejnym charakterystycznym objawem pojawiajacym si¢ u chorego sg zaburzenia
widzenia i oczoplas pionowy oraz poziomy, dodatkowo dochodzi tu takze do spowolnienia
ruchow gatek ocznych, co przektada si¢ na znacznie opdzniong reaktywnos¢ [1,2].

Chory ma réowniez wiele innych symptomow, jak spastycznos¢, tiki, niezborno$é
ruchow, nagle skurcze migsni (mioklonie) czy mimowolne wykonywanie ruchow [3]. Boryka
si¢ takze z zaburzeniami chodu oraz rownowagi. Prawdopodobnie jest to spowodowane zmiang
srodka cigzkosci podczas chodzenia i zmianami w cyklu chodu. Badania podaja, ze upadki
zdarzaja si¢ nawet u 60% osob, moze by¢ to spowodowane zarowno deficytami ruchowymi,
jak i neuropsychiatrycznymi. W miar¢ rozwoju choroby u pacjenta mozna zauwazy¢ wzmozong
sztywnos¢ 1 znaczne spowolnienie ruchow, co kojarzy si¢ z chorobg Parkinsona.
Zaawansowanie tego stanu wzrasta w miar¢ uptywu lat, doprowadzajac do catkowitego
uposledzenia funkcji umystowych i ruchowych. Nastepujace unieruchomienie powoduje
narastanie powiktan i nieuchronng $mier¢ pacjenta [3,6].

Leczenie

Wciaz s3 prowadzone intensywne badania w poszukiwaniu leku na Huntingtona.
Niektorzy badacze zwrdcili uwage na pozytywne dzialanie koenzymy Q10, jednak zostata
zbadana zbyt mata liczba pacjentow, aby badania byty wiarygodne.

Obecnie stawia si¢ na terapi¢ genowa, jest jednak problem ze znalezieniem
odpowiedniej drogi podania leku. Komorki sg zbyt mate, aby udato si¢ w nie wprowadzi¢ dos¢
duze czasteczki danej substancji. Proby z wykorzystaniem naturalnych wektoréw, na przyktad

wirusowych, dotychczas nie miaty powodzenia [2].
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Interdyscyplinarna opieka nad pacjentem chorym na plgsawice Huntingtona jest
kluczowa w terapii. Tylko wspolpraca neurologa, psychiatry, genetyka, fizjoterapeuty i innego
personelu medycznego moze pomodc pacjentowi w zwalczeniu objawdw i godnym zyciu [3]

W zwigzku z tym, ze sposobu catkowitego zwalczenia choroby jeszcze nie wymys$lono,
pozostaje leczenie objawowe. Nalezy spyta¢ pacjenta, ktora z oznak choroby najbardziej mu
przeszkadza i skupi¢ si¢ na jej wyeliminowaniu.

Z przeprowadzonych badan wynika, ze mocno uprzykrzajacymi zycie symptomami jest
depresja czy zaburzenia poznawcze. To one sprawiaja, ze cierpi nie tylko pacjent, ale takze jego
rodzina. Swiadomo$¢ choroby, zblizajacej si¢ $mierci, pojawiajacych si¢ ciagle nowych
problemow czy brak akceptacji spotecznej to codzienno$¢ rodzin chorych osob. Dlatego, poza
farmakoterapia, wazne jest takze wsparcie przez psychologéw, specjalistow 1 najblizsze
otoczenie.

Jesli chodzi o farmakoterapi¢ w zaburzeniach poznawczych, to jest to kwestia trudna.
Wcigz przeprowadzane s3 badania nad roéznymi lekami, ostatnio riwastygminy czy
latrepirdyny, niestety bez pozadanych rezultatéw. W leczeniu depresji stosujemy ogolnie
dostepne leki dla tego schorzenia z grupy zwrotnego wychwytu serotoniny [1,3].

Ruchy plasawicze moga powodowac nie tylko problemy w zyciu codziennym, ale takze
wywotywac stygmatyzacje chorego. Leczenie nalezy rozpocza¢ wtedy, kiedy problem jest juz
zaawansowany. Istnieje kilka roznych lekow, z roznych grup, ktore mozna zastosowaé w tym
przypadku. Nalezy doktadnie przeanalizowac inne objawy, poniewaz niektore leki moga mie¢
wplyw na wigcej niz jeden czynnik (lek z grupy brokerow receptora dopaminowego — kwetapia
podawana w duzych dawkach moze, poza plgsawicg, pozytywnie wpltywaé na zaburzenia
psychotyczne czy zachowania). Do zwalczenia ruchow mimowolnych mozna zastosowac leKi
przeciwpsychotyczne, takie jak haloperidol czy tiapryd. Stosuje si¢ je w dawkach rosnacych,
az dojdzie do zahamowania ruchow plgsawiczych. Podczas uzywania lekow z grupy
neuroleptykow konieczne jest wykonywanie kontrolnych badan serca za pomoca
elektrokardiogramu. Nalezy pamigta¢, ze wszystkie neuroleptyki mogg powodowa¢ dziatania
uboczne [3]. Obecnie polecane sa neuroleptyki atypowe, takie jak olanozapina czy wspomniana
wyzej kwetiapina, poniewaz pomagaja one w leczeniu ucigzliwych zaawansowanych ruchach
plasawiczych [7]. Inne leki, wyptukujace dopaming wykazuja podobne dziatanie. Mowa tu o
tetrabenzynach, jednak ilo$¢ pojawiajacych si¢ pdzniej dziatan niepozadanych jest duzo
wigksza. Niestety, jak dotad jest to jedyny zarejestrowany lek na chorobe¢ Huntingtona i
refundowany w Polsce [3].
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W przypadku, gdy u chorego pojawiaja si¢ dystonie, czyli mimowolne nienaturalne
ruchy, mozna zastosowac toksyn¢ botulinowsa, jednak na pojawiajace si¢ wtedy zaburzenia
chodu nie ma $rodkow farmakologicznych.

Pacjent nie powinien zapomina¢ o prawidlowej diecie, z zwigzku z mogacymi si¢
pojawi¢ zaburzeniami potykania, powinien kontrolowa¢ swoja wage 1 ewentualnie po
konsultacji z lekarzem zdecydowac si¢ na zatozenie gastrostomii.

Podsumowujac trzeba zaznaczy¢, ze pomimo korzystnego dziatania lekéw
psychotycznych, ich duze dawki i przewlekle stosowanie nie sg oboje¢tne dla organizmu
cztowieka 1 moga powodowa¢ nawet wystgpienie zaburzen mowy, ruchéw galek ocznych i
dyskinezie [2,3].

Fizjoterapia

Nie ma aktualnie modelu rehabilitacji osob z chorobg Huntingtona. Fizjoterapeuta musi
sam oceni¢ stan chorego i indywidualnie przygotowa¢ plan usprawniania. Jedna z publikacji
poréwnuje chorobg Parkinsona 1 Huntingtona dajac do zrozumienia, ze w obydwoch wystepuje
zaburzenie chodu o bardzo podobnym przebiegu. Moze to sugerowaé, ze odpowiednio
przeprowadzona rehabilitacja nie tylko poprawi chod pacjenta, ale takze jego réwnowage,
chronigc go przed upadkami [6]. Amerykanska gazeta medyczna ,,Physical Therapist”
przeprowadzita wsrdd fizjoterapeutéw ankiete, dotyczaca pacjentow z chorobg Huntingtona.
Jak si¢ okazalo z ok. 100 os6b tylko 49 miato w swojej karierze kontakt z takimi pacjentami.
Potwierdza to wskazang wczesniej, rzadkie wystgpowanie tej choroby. Nalezy wspomnie¢, ze
sredni staz pracy w tej grupie wynosit az 15 lat. Terapeuci sg specjalistami réznych dziedzin,
cze$¢ z nich pracuje w szpitalu, czg$¢ w opiece paliatywnej dlugoterminowej, Czy przyjmuje
pacjentow prywatnych. Jak wykazaly wyniki badan, terapeuta ma najczgsciej kontakt z
pacjentem z zaawansowang lub $rednio zaawansowang chorobg. Moze to sugerowac, ze chorzy
zaczynaja szuka¢ pomocy u specjalistow, gdy dotykaja ich problemy w zyciu codziennym.
Ankieta pokazuje, jakie dolegliwosci najczesciej ich dotykaly i sg to: problemy z poruszaniem
si¢, stabilnoscig, siedzeniem, oddychaniem i ogélna utrata funkcji, a takze pojawiajace si¢
upadki [8]. Testy, jakie mozna wykonywac u tych pacjentow to gtownie testy wydolnosciowe,
takie jak Stand up and Go, Tinetti test czy test marszowy [6].

Edukacja rodziny

Rodzina pacjenta musi zrozumie¢, ze wszystkie zmiany, jakie zachodzg w psychice
chorego i przekladajg si¢ na jego zachowanie sg takim samym wyrazem choroby, jak na
przyktad ruchy plasawicze. Nalezy spokojnie wytlumaczy¢ krewnym, na jakie zmiany muszg

si¢ przygotowac. Nalezy edukowac¢ najblizszych, ze gdy chory nie odpowiada na zadane przez
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nas pytanie, nie znaczy, ze nie chce z nami rozmawiaé, czy jest obrazony. Moze to §wiadczy¢
o0 spowolnionym przetwarzaniu informacji. Wtedy lekarz instruuje rodzine, aby kierowane do
pacjenta pytania byly jak najprosciej sformutowane i sktadaty si¢ z krotkich, tatwych do
zrozumienia zdan.

Gdy rodzina skarzy si¢ na bierno$¢ chorego, jego izolacj¢ i niewykonywanie
codziennych obowigzkow, nalezy wytlumaczy¢, ze to nie jest zto§liwos¢ pacjenta, a jedynie
pojawiajaca si¢ w przebiegu choroby apatia. Charakterystycznym elementem pojawiajacym sig¢
u chorego jest strach przed nowymi rzeczami. Rodzina musi wiedzie¢, ze pacjent boi si¢
nowych doswiadczen, co moze nawet wptywac na pozornie blahe elementy Zycia codziennego,
jak np. jadanie o stalej porze. Najwazniejsze jest poinstruowanie bliskich, ze w zwigzku z
przyjmowanymi lekami, trudno$ciami w widzeniu 1 pojawiajagcymi si¢ zaburzeniami
Swiadomosci chory nie moze prowadzi¢ samochodu ani innych pojazdéw mechanicznych.
Moze si¢ zdarzy¢, ze bedzie on nalegal, jednak nalezy mu tego kategorycznie zakazac [9].
Grupy wsparcia

W Polsce powstaly juz grupy wsparcia dla oséb chorych, ich rodzin oraz opiekunéw.
Grupy wsparcia organizowane przez ,Polskie stowarzyszenie choroby Huntingtona” z
powodzeniem funkcjonuja w wigkszosci wojewodztw. Spotkania odbywaja sie regularnie. Ich
celem jest rozmowa, mozliwo$¢ dzielenia si¢ emocjami 1 do§wiadczeniami. Osoby, ktore
dopiero zaczynaja swoja droge w tej nowej sytuacji, moga tu znalez¢ wsparcie wielu
doswiadczonych osob. Dodatkowo chorzy spotykaja si¢ w grupie z innymi chorymi, co wptywa
korzystnie na ich samopoczucie, gdyz nie czujg si¢ tacy odosobnieni. Waznym elementem sa
organizowane przez prowadzacych spotkania ze specjalistami. Mozna zasiegna¢ porady
lekarza, psychologa, dietetyka, prawnika, neurologa, logopedy czy rehabilitanta bez wizyt w
szpitalach czy przychodniach.

Poza spotkaniami stowarzyszenie organizuje pomoc materialng, szuka sponsoréw,
Ktorzy zapewniajg uczestnikom niektore leki i suplementy diety, organizuje rehabilitacje,
uczestniczy w dobieraniu i wspotfinansuje zaopatrzenie ortopedyczne, organizuje tez pomoc
psychologiczng. Bardzo waznym elementem, ktorym zajmuje si¢ stowarzyszenie jest szerzenie
wiedzy o chorobie Huntingtona. Zdarza si¢, ze ludzie z powodu niewiedzy ignoruja chorych
lub widzgc najbardziej rzucajace si¢ w oczy objawy, takie jak ruchy plasawicze, szufladkuja
ich. Pijak, chory psychicznie to jedne z najlzejszych okreslen. Stowarzyszenie organizuje tez
konferencje naukowe i wykltady, ktore doksztatcaja ludzi na temat Huntingtona, ale tez sa

okazja do spotkan z pacjentami i oswojeniem si¢ z tym schorzeniem.
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Organizacja wspotpracuje takze z placowkami i stowarzyszeniami zagranicznymi,
pozwala to na posiadanie najswiezszej wiedzy na temat Huntingtona oraz wymiang
doswiadczen.

Roéwnie waznym zadaniem jest organizowanie wyjazdow rehabilitacyjnych, gdzie
wyspecjalizowani terapeuci starajg si¢ przywrocic jak najwiecej utraconych funkcji 1 poprawic
jakos$¢ zycia codziennego [10].

Badanie EnrollIHD

To inicjatywa na skalg $wiatowa, ktora zrzesza ludno$¢ europejska, australijska,
kanadyjska, amerykanska i azjatycka. Jej celem jest utworzenie globalnej bazy danych
pacjentow z chorobg Huntingtona. W przyszto$ci moze ona postuzy¢ do przyspieszenia
diagnozowania chorych, a bgdac dostgpna dla kazdej osoby na $wiecie przyczyni si¢ do
opracowania metod zwalczania tej choroby, skroci czas przeprowadzania badan, pozwoli
pozna¢ korzysci 1 zminimalizowaé skutki uboczne przyjmowanych lekow. Takze w Polsce
mozna zgtlosi¢ si¢ do jednostki, ktora koordynuje te badania z naszego kraju i przyczynic¢ si¢ do
powigkszenia bazy [10].

Podsumowanie

Plasawica Huntingtona to rzadka choroba dziedziczna. Jej przebieg jest tak zlozony, ze
moze calkowicie zmieni¢ jednostke. Zarowno jej wyglad zewnetrzny, przez pojawienie si¢
ruchow plasawiczych, spastyczno$ci, oczoplasu, jak i jej wngtrze, przez catkowita zmiang
osobowosci. Jest to choroba §miertelna, ktora pozwala przezy¢ czlowiekowi z diagnoza jeszcze
kilkanascie lat, pomimo ciagle pogarszajacego si¢ stanu psychicznego i fizycznego. Jest ona
niezwykle wyczerpujaca zarowno dla chorego, jak i dla jego rodziny. Najblizsi muszg
przygotowac si¢ na to, ze osoba, ktorg wezesniej znali 1 kochali przestanie by¢ sobg, przestanie

ich rozpoznawac. Jest to ogromna proba mitosci i oddania dla drugiego czlowieka.
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Ocena nastgpstw zdrowotnych ze szczeg6lnym uwzglednieniem zaburzen psychicznych u oparzonych goérnikow

Wilk Mateusz', Sypel Karolina', Lynko Beata’, Chowaniec Malgorzata?, Chowaniec

3
Czeslaw

Ocena nastepstw zdrowotnych ze szczegélnym uwzglednieniem zaburzen psychicznych u
oparzonych gérnikow, ofiar katastrof na podstawie materialu Zakladu Medycyny

Sadowej Slaskiego Uniwersytetu Medycznego w Katowicach z lat 2003-2012

1. SKN przy Zaktadzie Medycyny Sadowej i Toksykologii Sagdowo-Lekarskiej SUM w
Katowicach, Opiekun SKN: dr hab. n. med. C. Chowaniec

2. Katedra i Zaktad Anatomii Prawidtowej SUM w Katowicach

3. Katedra i Zaktad Medycyny Sadowej i Toksykologii Sadowo-Lekarskiej SUM w
Katowicach

Wstep

W Polsce na ponad 109 tys. oséb zatrudnionych w gornictwie, pod ziemia pracuje
ponad 84 tys. [1]. Wdzierajacy si¢ do pluc pyt weglowy, hatas, wilgotno$¢, wysoka
temperatura, stres zwigzany z cigglym zagrozeniem zycia to ekstremalne warunki
powodujace, ze praca gornika jest jedna z najciezszych [2]. W polskim goérnictwie po wegiel
sigga si¢ coraz glebiej. W efekcie warunki pracy sg coraz trudniejsze. Czgsto dochodzi do
powaznych naruszen w obszarze przestrzegania zasad BHP i norm bezpieczenstwa. Polski
gornik pracuje 1000 m pod ziemia, kilometry od szybu zjazdowego, gdzie maszyny i1 system
facznosci pamigtajg czasy komunizmu. Skutkiem zaniedban i1 bledow ludzkich sg ciezkie 1
$miertelne wypadki w kopalniach, z tymi najpowazniejszymi — wybuchem metanu,
nalezacymi do najczgstszych przyczyn katastrof gorniczych. Tylko w tym stuleciu, w Polsce,
w katastrofach gorniczych pod ziemig zgingto 67 gornikow, a ponad stu trzydziestu odniosto
powazne obrazenia ciata. Podczas wybuchu metanu [1], czgsto wspotistniejagcym z wybuchem
pytu weglowego, w chodniku powstaje ognisko podwyzszonego ci$nienia wraz z ptomieniem,
ktore btyskawicznie, najczesciej z predkosciag ponaddzwigkowa rozprzestrzenia si¢ wzdtuz
wyrobiska niszczagc po drodze wzmocnienia, sprzgt oraz okaleczajac 1 zabijajac gornikow.
Czestym nastepstwem wybuchu jest pozar wewnatrz chodnika, ktory dodatkowo komplikuje
sytuacje. Na powierzchni wybuch moze by¢ odebrany, jako tapnigcie, ale pod nig rozpgtuje
si¢ pieklo. Warunki panujace w objetym wybuchem i pozarem wyrobisku czy chodniku
(bardzo wysoka temperatura, atmosfera niezdatna do oddychania, wzrastajace stezenia tlenku
wegla, dwutlenku wegla 1 innych gazéw pozarowych) skutkujg tym, ze goérnicy, ktorzy

przezyli wybuch doznaja rozlegtych i bardzo cigezkich ran oparzeniowych (oparzenia Il i 1l
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stopnia) oraz dodatkowo ulegajg zatruciu tlenkiem wegla. W naszej pracy dokonaliSmy oceny
nastepstw zdrowotnych ze szczegdlnym uwzglednieniem zaburzen psychicznych u
oparzonych gornikow, ktorzy przezyli trzy katastrofy z wybuchem metanu w kopalniach
wojewodztwa $laskiego - KWK, Krupinski — Suszec” w dniu 05.05.2011 r., KWK ,,Zabrze-
Bielszowice” w dniu 24.02.2003 r. oraz KWK ,,Wujek — Ruch Slask” w dniu 18.09.2009 .
Cel pracy

Celem pracy jest ocena nastgpstw zdrowotnych ze szczegdlnym uwzglednieniem
zaburzen psychicznych u oparzonych gornikow dotowych, ofiar katastrof z wybuchem
metanu.
Material i metody

Do analizy wykorzystano 3 kompleksowe opinie sagdowo — lekarskie sporzadzone w
Zaktadzie Medycyny Sadowej w Katowicach na potrzeby sledztwa prowadzonego przez
Prokurature Okregowa w Katowicach ( KWK ,,Krupinski — Suszec” i KWK ,,Wujek — Ruch
Slask”) oraz Prokurature Okregowa w Gliwicach (KWK ,,Zabrze-Bielszowice”). Ocena
medyczno-sagdowa obejmowata tgcznie 81 gérnikéw poszkodowanych w katastrofach, ktorzy
ulegli oparzeniom termicznym wskutek zapalenia i wybuchu metanu oraz pytu weglowego.
Wyniki

W 3 katastrofach rannych zostato 81 gornikoéw, wszyscy byli hospitalizowani. Sredni

wiek poszkodowanych to 37 lat, najmtodszy miat 25 lat, najstarszy 51 lat.

Tabela. I. Miejsce i $redni czas trwania hospitalizacji i rehabilitacji rannych gornikow

Miejsce hospitalizacji Centrum Leczenia Oparzen w
Siemianowicach Sl.
Srednia dtugos¢ hospitalizacji 25 dni
Miejsce rehabilitacji Sanatoria, Oddziat Rehabilitacyjny Centrum
Leczenia Oparzen w Siemianowicach S.
Sredni czas rehabilitacji 31 dni

Tabela. 1l. Rodzaje poradni, do ktorych regularnie uczeszczali gornicy po wyjsciu ze szpitala

Rodzaj poradni Liczba poszkodowanych pod opieka
Pulmonologiczna 29
Neurologiczna 16
Poradnia zdrowia psychicznego 15
Laryngologiczna 10
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Tabela. 1ll. Lokalizacja oparzen u rannych gornikow wraz z powierzchnig ciata objeta
oparzeniami. Wszystkie oparzenia zawarte w tabeli byty I1 i III stopnia

Lokalizacja oparzen u poszkodowanych Liczba poszkodowanych

Glowa i szyja 69

Klatka piersiowa 64

Konczyny gorne 64

Powtoki brzuszne 59

Konczyny dolne 31

Drogi oddechowe 29

Sredni % pow. Ciata objety oparzeniem 34%

Zakres oparzen 10%-65% powierzchni ciala

Tabela 1V. Leczenie zastosowane u poszkodowanych goérnikow (fasciotomia — zabieg
chirurgiczny majacy na celu odbarczenie ciasnoty przedzialéw powieziowych 1 poprawe
ukrwienia tkanek)

Zastosowane leczenie Liczba poszkodowanych
Leczenie zachowawcze 81
Leczenie chirurgiczne ran oparzeniowych 69
Leczenie hiperbarig tlenowg 63
Fasciotomia 45
Przeszczep skory 36
Intubacja/OI0OM 19
Leczenie psychiatryczne 10

Tabela V. Problemy psychiczne, ktore rozwinety si¢ u gornikow po wypadku.

Problem psychiczny Liczba poszkodowanych
PTSD 59
Leki 17
Nerwica depresyjno-lekowa 9
Cigzka depresja 2

Tabela VI. Problemy psychiczne, ktore rozwinety si¢ u gornikow po wypadku.

Problem spoteczny Liczba poszkodowanych
Brak powrotu do pracy ( jakiejkolwiek) 28
Brak powrotu do pracy w kopalni 23
Powr6t do pracy w kopalni na innym 30
stanowisku

Powazne zeszpecenie ciata 17
Dtugi (ponad 40 dni) pobyt w szpitalu 27
Dyskusja

W wyniku bardzo wysokiej temperatury panujacej w czasie i po wybuchu w
chodnikach goérniczych, wszyscy gornicy doznali oparzen. Mimo, ze ich lokalizacja byla
zréznicowana, wielu z nich odniosto poparzenia glowy i szyi (69 gornikoéw), klatki piersiowej
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i konczyn goérnych (po 64) oraz powtok brzusznych (59 gornikow) (Tabela 111). Mniejsza
liczba poszkodowanych ulegla poparzeniom konczyn dolnych (31). Bylo to spowodowane
tym, ze gorace powietrze wypetniajace chodnik gorniczy kumuluje si¢ w jego gornej czgsci, z
czego wynika wigksza czg¢sto$¢ oparzen gornej polowy ciata, a ponadto gornicy pracujagc w
temperaturze dochodzacej w chodniku do 30°C czesto rozbierajg kurtki ochronne w celu
utatwienia sobie pracy.

Jak powazne byly to obrazenia wskazuje powierzchnia ciata zajeta przez oparzenia
(34% czyli 1/3 powierzchni ciata!!!). U niektérych poszkodowanych poparzona byta ponad
potowa ciala, siggajac wysokich wartosci 65% powierzchni objetej oparzeniami. Warto
zwroci¢ uwage na liczbe gornikow, ktorzy ulegli poparzeniu droég oddechowych (29). Tak
wysoka liczba tego typu oparzen jest zwigzana z bardzo wysoka temperaturg powietrza
panujacego w chodniku po wybuchu oraz pozaru, ktéry zazwyczaj jest jego nastgpstwem.
Gornicy pracujacy w chodnikach najczesciej wyposazeni sg tylko w maski przeciwpylowe,
rzadziej w aparaty ucieczkowe. Maski tego typu nie zabezpieczaja w zaden sposob gornych
drog oddechowych. Lzej ranni goérnicy ewakuowali si¢ samodzielnie z zagrozonych
odcinkow, wyjezdzajac na powierzchni¢ szybami. Do ciezej rannych zjechaty zespoty
ratownicze, ktore udzielity poszkodowanym pierwszej pomocy i, najcze$ciej na noszach,
transportowaty gornikdw na powierzchni¢. Ze wzgledu na rozlegtos¢ i stopien cigzkosci urazu
oparzeniowego oraz wspolistniejgce zatrucie tlenkiem wegla czes¢ z pokrzywdzonych byto
nieprzytomnych. Bardzo czesto wydobywani na powierzchni¢ gornicy byli w stanie cigzkim
lub bardzo cigzkim. Biorac pod uwage wszystkie powyzsze fakty nalezy stwierdzi¢, ze tak
rozlegle oparzenia ciata, czesto z dodatkowymi oparzeniami drog oddechowych, wigzaty si¢ z
ogromnym cierpieniem fizycznym poszkodowanych; nasilenie dolegliwosci bolowych byto
bardzo znaczne nie tylko w szerokim okresie leczenia chirurgicznego ran oparzeniowych, ale
takze podczas rehabilitacji.

Po przetransportowaniu rannych na powierzchni¢ przez zespoty ratunkowe, byli oni
przewozeni transportem sanitarnym do Centrum Leczenia Oparzen w Siemianowicach
Slaskich, najlepszego tego typu osrodka w Polsce, wyspecjalizowanego w leczeniu
najciezszych  przypadkow  oparzen, doskonale wyposazonego i  dysponujacego
dos$wiadczonym personelem medycznym lekarskim 1 pielegniarskim. Tam wszyscy
poszkodowani byli poddani zintensyfikowanemu i wielokierunkowemu leczeniu (Tabela 1V),
polegajagcemu na podawaniu lekéw przeciwbolowych 1 nasilonej ptynoterapii, majgcej na celu
unikniecie odwodnienia ofiar wypadku. Jak wiadomo, oparzenia termiczne stanowig swoiste

,wrota” dla utraty wody, ktora paruje z ich powierzchni, co przyczynia si¢ do szybkiego
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odwonienia organizmu. Wigkszo$¢ z poszkodowanych byta poddana leczeniu chirurgicznemu
oparzen (69 poszkodowanych) z usuwaniem tkanek martwiczych, opracowywaniem ran
oparzeniowych. Réwnolegle, leczenie zachowawcze obejmowato stosowanie réznego rodzaju
lekbw w postaci masci na rany oparzeniowe, §rodkoéw przeciwbolowych, czesta zmiang
opatrunkoéw i pielggnacje miejsc oparzonych. U 45 poszkodowanych wykonano zabieg
fasciotomii, polegajacy na rozcigciu powiezi konczyny w celu obnizenia obrzgku tkanek w
zakresie przedzialdow powieziowych celem poprawy ukrwienia [6], co w wielu przypadkach
umozliwilo uratowanie Oparzonej konczyny przed martwicg wskutek poglebiajacych sie
zaburzen ukrwienia i bedacg jej nieuniknionym skutkiem amputacjg. W wyniku rozlegtych i
glebokich uszkodzen powlok skérnych u 36 goérnikdéw przeprowadzono operacje przeszczepu
skory posredniej grubosci w znieczuleniu ogdlnym; prowadzono takze hodowle tkankowa
skory. Skora byla pobierana do przeszczepu z miejsc nieoparzonych (uda, przedramiona,
plecy). Zastosowanie przeszczepow byto zwigzane z bardzo cigzkim stanem miejscowym i
koniecznos$cig uzupelnienia ubytkow oraz pokrycia zmian martwiczych celem uzyskania
optymalnego efektu terapeutycznego. Ze wzgledu na stan bezposredniego zagrozenia zycia
(niewydolnos$¢ krazenia i oddychania, wstrzas oparzeniowy, oparzenia drog oddechowych
oraz wspotistniejace zatrucie tlenkiem wegla), u 19 poszkodowanych zdecydowano si¢ na
zaintubowanie i respiratoroterapi¢ oraz leczenie w warunkach oddziatu intensywnej terapii. W
odniesieniu do 63 pacjentow stosowana byla terapia hiperbarig tlenowa (komory
hiperbaryczne) Sredni czas hospitalizacji byt dos¢ dtugi i wynosit 25 dni (Tabela I). Pobyt w
szpitalu wigzat si¢ ze znacznym stresem psychicznym dla poszkodowanych, nie tylko ze
wzgledu na zabiegi chirurgiczne i procedury medyczne, ktorym byli poddawani, lecz rowniez
z powodu $wiadomos$ci doznanych uszkodzen ciata. Istotnym czynnikiem wptywajacym
niekorzystnie na psychik¢ byly traumatyczne przezycia zwigzane z katastrofa, ciagle
przezywanie wybuchu, obawa o wlasne zycie i zdrowie, $wiadomos¢, ze w wypadkach
zgineto wielu bliskich im kolegow.

W wyniku traumatycznych przezy¢, jakich doznali géornicy w momencie wypadkow,
jak 1 pdzniej w czasie hospitalizacji, u niemal wszystkich goérnikoéw rozwingty si¢ zaburzenia
psychiczne (Tabela V). U ponad potowy (59 gornikow) rozwingt si¢ PTSD (posttraumatic
stress disorder - zespot stresu pourazowego) objawiajacy si¢ koszmarami sennymi,
wspomnieniami typu ,,flashback”, stanem ciaggtego napiecia, unikaniem miejsc kojarzacych
si¢ z wypadkiem, traumg [3,5]. 17-tu poszkodowanych cierpiato na réznego rodzaju stany
Igkowe. U 9 z nich rozwingta si¢ nerwica depresyjno-lgkowa, objawiajace si¢ zaburzeniami

somatycznymi (bole brzucha, zaburzenia jelitowe, niestrawno$¢, wymioty, bezsennosc,
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obnizenie libido) i psychicznymi (fobie, natretne mysli, napady paniki, apatia) [4], a u 2
cigzka depresja. Tak cigzkie zaburzenia psychiczne powinny by¢ leczone w ramach
lecznictwa szpitalnego. Czgsto ich problemy byly zauwazane przez rodzing i otoczenie
chorego, co wigzato si¢ z brakiem zrozumienia i akceptacji w stosunku do chorego, co byto
przez niego niejednokrotnie bolesnie odczuwane. Poszkodowani znajdowali si¢ w bardzo
trudnej sytuacji, cierpigc zarowno fizycznie, jak i psychicznie. U wigkszo$ci z nich zaburzenia
psychiczne rozwinely si¢ juz w podczas hospitalizacji.

Po przeprowadzonym leczeniu wszyscy gornicy zostali poddani rehabilitacji.
Odbywata si¢ ona w sanatoriach na terenie wojewoddztwa S$laskiego oraz na Oddziale
Rehabilitacyjnym Centrum Leczenia Oparzen w Siemianowicach Slaskich. Poszkodowani
¢wiczyli tam ostabione dlugg hospitalizacjg mig$nie oraz usprawniali ruchomos$¢ — sprawno$é
funkcjonalng oparzonych konczyn. Zabiegi polegaty gtownie na masazach, ¢wiczeniach
sitowych 1 rozcigganiu uszkodzonych cze$ci ciata. Przecigtna dlugos¢ rehabilitacji
realizowanej w warunkach stacjonarnych wynosita 31 dni (Tabela I). To z kolei stanowito,
podobnie jak dlugotrwata hospitalizacja, problem dla poszkodowanych, gdyz wiazato si¢ z
roztgka i konieczno$cig ponownego opuszczenia srodowiska rodzinnego, ale takze brakiem
kontaktu ze srodowiskiem - swoimi kolegami z pracy, co negatywnie wplywato na poziom
stresu.

W efekcie wyzej wymienionych uszkodzen ciala 1 zaburzen psychicznych wielu
gornikow zostalo objetych hospitalizacja w poradniach specjalistycznych (Tabela 1I).
Najwigcej z poszkodowanych (29, ponad 1/3) podjeto leczenie w poradni pulmonologiczne;.
Bylo to zwigzane z przebytym przez nich oparzeniem dréog oddechowych. 16
poszkodowanych podjeto leczenie w poradni neurologicznej, najczesciej z uwagi na przebyte
zatrucie tlenkiem wegla 1 zwigzane z tym ubytki neurologiczne. W zwigzku z licznymi, nieraz
bardzo cigzkimi zaburzeniami psychicznymi o bogatej symptomatologii, 15 gornikow podjeto
wielomiesieczne leczenie w poradni zdrowia psychicznego, korzystajac z farmakoterapii i
psychoterapii/wsparcia psychologicznego. 10 poszkodowanych zostatlo objetych kontrola
laryngologiczna, co wigzalo si¢ z obrazeniami wywotanymi wysokg temperaturg panujacag w
chodniku podczas wypadku i jej negatywnym wplywem na gorne drogi oddechowe,
powiklaniami zapalnymi zatok przynosowych. Co zastanawiajace, spos$rod ponad 60
cierpigcych na zaburzenia psychiczne gornikow tylko 15-tu podjeto leczenie w poradniach
zdrowia psychicznego, co wskazuje, ze wigkszos¢ z nich pozostata bez fachowego wsparcia i
opieki psychologicznej oraz psychiatrycznej. Wynikato to najczgsciej z faktu, ze byli to ludzie

prosci, z wyksztalceniem zawodowym, nieswiadomi dochodzenia naleznych im $wiadczen
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zdrowotnych, za$ $rodowisko, a nawet bliscy i znajomi, w ktorym zyli bardzo silnie
stygmatyzowalo wszelkie proby leczenia psychiatrycznego, mimo ze z medycznego punktu
widzenia byto ono uzasadnione czy wregcz pozadane. Czgsto skutkowato to coraz wigkszym
poglebianiem schorzen psychicznych i w efekcie spowodowato, ze 10 gornikow objeto
leczeniem psychiatrycznym (Tabela V).

Bardzo wazng grupe problemow, z ktérymi przyszto si¢ zmierzy¢ poszkodowanym po
zakonczeniu leczenia szpitalnego i rehabilitacji, stanowily problemy spoteczne (Tabela VI).
Az 28 gornikow deklarowato po wypadku brak checi do jakiejkolwiek pracy, brak motywacji
do zycia, utrate celow zyciowych i1 wszelkich widokow powodzenia na przysztos¢. Mialo to
zwigzek zarowno z uszkodzeniem ciata i zwigzang z tym niepelnosprawnoscig (kalectwem
biologicznym), jak i zaburzeniami psychicznymi, na ktére cierpieli. 23 poszkodowanych
deklarowato che¢ powrotu do pracy, ale nie w kopalni, natomiast 30 gornikow powrdcito do
pracy w kopalni, na innym stanowisku niz to, na ktérym byli zatrudnieni przed wypadkiem
(praca na powierzchni, oddziaty poza przodkiem, nie zwigzane bezposrednio z wydobyciem).
Obydwa powyzsze podej$cia do problemu pracy wigzaty si¢ z Igkiem przed zjazdem pod
ziemi¢ (,,na dot”) oraz traumatycznym wspomnieniami wypadku. Jest to wazny problem,
gdyz wielu gornikéw nie zdecydowato si¢ na prace w przodku tylko z przyczyn natury
psychicznej. Gdyby zostali oni poddani leczeniu psychiatrycznemu lub cho¢by umozliwiono
im spotkanie z psychologiem i1 rozmowg o katastrofie, by¢ moze u wielu z nich udatoby si¢
zmniejszy¢ poziom stresu 1 sprawié¢, ze powrdciliby oni do swej dawnej pracy. Podkresli¢
nalezy w takich przypadkach role, jaka odgrywa wewngtrzna motywacja, che¢ powrotu do
spoleczenstwa, podjecia ponownie pracy zarobkowej. Odpowiednie umotywowanie przy
wsparciu najblizszych, ale takze zaktadu pracy i kolegéw oraz prawidlowo zaplanowana,
zintensyfikowana i wielokierunkowa psychoterapia daja szanse powrotu ,,do normalnosci.” W
przeciwnym razie rokowanie, co do odzyskania czy powrotu do zdrowia i zatrudnienia czesto
jest niepomyS$lne, wzrasta zagrozenie natogami (alkoholizm), poczucie odtracenia,
Osamotnienia, nieprzydatnosci spoteczne;.

Osobny problem stanowitlo trwale powazne zeszpecenie cigzko poparzonych
gornikow. Dotyczylo ono az 17 osob. Wigzalo si¢ ono z cigzkimi oparzeniami W zakresie
glowy 1 szyi, klatki piersiowej 1 konczyn goérnych, skutkiem, ktérych byly rozlegle,
przebarwione 1 nierzadko keloidowo przeros$nigte blizny znieksztatcajace ciato, deformujace
dystalne czeSci konczyn, ograniczajagce ruchomos¢ w duzych stawach oraz powodujace
dysfunkcje rak. Ci z poszkodowanych gornikow manifestowali rzeczywiste obawy przed

pokazaniem innym ludziom rak, cze¢sto twarzy, unikali odstaniania konczyn czy tez wyjscia

137



Ocena nastgpstw zdrowotnych ze szczeg6lnym uwzglednieniem zaburzen psychicznych u oparzonych goérnikow

na basen. Blizny oparzeniowe czesto byly trudne do ukrycia i tak rozlegle, ze operacje
plastyczne nie mogly by¢ brane pod uwage. Najwickszy problem dla poszkodowanych
stanowity blizny okolic zwyczajowo odstonietych, czyli twarzy, rak, ale takze znacznego
stopnia deformacje nosa, powiek czy matzowin usznych. Glebokie wyjsciowo oparzenia
wplynety réwniez na ruchomos$¢ konczyn, szczegolnie w stawach rgk, co skutkowato
niemozno$cia wykonywania pracy fizycznej, ruchow precyzyjnych. Wszyscy z tej grupy
poszkodowanych nie wrocili do pracy, przede wszystkim ze wzgledow fizycznych
(niepetnosprawnos¢, dysfunkcjonalnos¢ ruchowa), ale rowniez psychicznym (nieakceptacja
przez spoteczenstwo, brak akceptacji samego siebie). Przestali wychodzi¢ z domow, spotykaé
si¢ z kolegami. Patrzac na problem z punktu widzenia spoteczenstwa mozna stwierdzi¢, ze
skutkiem wyzej wymienionych urazéw gornicy ,,umarli dla spoleczenstwa.”

Kolejnym problemem byt wspomniany juz dtugi $redni czas trwania hospitalizacji (25
dni) i rehabilitacji (31 dni), co w sumie daje az 56 dni (prawie 2 miesiagce). Biorac pod uwage
stosunkowo milody wiek poszkodowanych (Srednia 37 lat) oraz wiek najmlodszego
poszkodowanego (25 lat) nalezy stwierdzi¢, ze miato to negatywny wplyw na psychike
poszkodowanych (niemozno$¢ przebywania z rodzing, brak mozliwo$ci podjecia zatrudnienia
i tym samym zapewnienia wsparcia materialnego wlasnej rodziny, niemoznos$¢ spotkan z
kolegami z pracy). Powyzszy problem zaznaczal si¢ szczegélnie u pacjentow diugo
hospitalizowanych (powyzej 40 dni), do ktorych nalezato az 27 gornikéw (1/3
poszkodowanych!) (Tabela V1).

Nalezy doda¢, ze mimo doznanych ran oparzeniowych i licznych urazéw
psychicznych, gornikoéw wigzata niezwykle silna wi¢z oparta na kolezenstwie i przyjazniach —
jest to znamienne i jakze pozytywne zjawisko w $rodowisku gorniczym na Slasku.

Wezwani do badania sagdowo-lekarskiego do Zaktadu Medycyny Sadowej SUM w
Katowicach zawsze przychodzili w kilkuosobowej grupie. W czasie oczekiwania na badanie
rozmawiali o swoich problemach, probowali zartowa¢ z niedogodnosci po wypadku,
wspierajgc siebie nawzajem. Cechy tej grupy poszkodowanych jasno wskazuja, ze gdyby
udzielono im niezbednej opieki psychologicznej i mozliwie wszechstronnego wsparcia,
zapewne tylko najci¢zej poszkodowani, dotknigci trwatym kalectwem biologicznym, nie
powrociliby do w miarg normalnego zycia.

Whioski
1. Poszkodowani w katastrofach goérnicy doznali ogromnej traumy fizycznej i

psychicznej, czgsto znajdujac sie w stanie bezposredniego zagrozenia zycia.
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2.

Wigkszos¢ z nich po wyjsciu ze szpitala cierpiala na zaburzenia psychiczne,
pogtebiane dodatkowo przez wplyw $rodowiska, w ktorym zyli (nieakceptacja przez
spoteczenstwo widocznego zeszpecenia/znieksztalcenia ciata lub rozleglych
deformujacych blizn na ciele powstalych w wyniku oparzen przechodzaca w
nieakceptacje siebie, traumatyczne wspomnienia z wypadku).

Wszyscy gornicy, bez wzgledu na rodzaj i nasilenie urazéw psychicznych, powinni
mie¢ zapewniong opieka dlugotrwata psychologiczng lub, w celu zneutralizowania
negatywnych emocji, stresu, zaburzen lekowych i depresyjnych, zwigzanych z
wypadkiem, znacznie wicksza liczba goérnikow powinna by¢ poddana leczeniu w
poradniach zdrowia psychicznego.

Dla wszystkich poszkodowanych goérnikéw, niezaleznie od rodzaju i rozleglosci
obrazen, powinny zosta¢ stworzone grupy wsparcia, w obrebie, ktorych mogliby oni
znalez¢ zrozumienie i Systematycznie powroci¢ do normalnego funkcjonowania w
spoteczenstwie. Jest to uzasadnione silnymi wi¢zami miedzyludzkimi w tej grupie
spotecznej i tradycja wynikajaca z etosu pracy goérniczej na Slasku, co mogloby w
pozytywny sposob wplyna¢ na wyniki terapii 1 przyczyni¢ si¢ do powrotu

poszkodowanych do zycia spotecznego i zawodowego.
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Malgorzata'?

Problemy pielegnacyjno-terapeutyczne wobec chorego z cukrzycowa choroba oczu

1. Szpital Wojewddzki im. Kardynata Stefana Wyszynskiego w Lomzy
2. Panstwowa Wyzsza Szkota Informatyki i Przedsigbiorczosci w Lomzy

Cukrzyca (diabetes mellitus) jest przewlekta, ogolnoustrojowa choroba, stanowigca
istotny problem medyczny, spoteczny i ekonomiczny wspolczesnego spoteczenstwa. W
definicjach cukrzycy podkresla si¢ niejednolity obraz chorobowy, ale liczne zaburzenia w
zakresie gospodarki we¢glowodanowej, thuszczowej, biatkowej. Wspolng cechg zaburzen jest
stata badZ okresowa hiperglikemia wynikajaca z nieprawidlowego wydzielania i/lub dziatania
insuliny, ktory wynika z defektu w budowie lub opornosci stawianej przez komoérki obwodowe,
insulinozalezne [1-5].

Na cukrzyce cierpi 2—10% populacji ludzkiej. W ostatnich latach obserwuje si¢ znaczny
wzrost czestosci zachorowan. Wedlug danych epidemiologicznych w 2015r. liczba chorych na
catym $wiecie wzrosnie do 300 min. Wielu okresla tg prognoz¢ mianem ,,epidemii cukrzycy”
[3,4]. Zgodnie z klasyfikacja WHO wyroznia si¢ nastepujace typy cukrzycy: cukrzyca typu |
okoto 10% zachorowan , cukrzyca typu Il ponad 90% , inne okreslone typy cukrzycy, cukrzyca
ci¢zarnych 3-4% [6].

Wystepowanie cukrzycowej choroby nerek jest $cisle zwigzane z czasem trwania
choroby zasadniczej oraz brakiem wyréwnania metabolicznego cukrzycy. Czynnikami istotnie
sprzezonymi z wystepowaniem retinopatii cukrzycowej jest: nadci$nienie tetnicze oraz wiek w
momencie zachorowania, nefropatia oraz cigza u kobiet majgcych cukrzyce [6].

Cukrzycowa chorobg oczu okres$la si¢ jako zesp6l zmian czynno$ciowych,
anatomicznych i biochemicznych wystepujacych w cukrzycy, prowadzacych w konsekwencji
do zaburzen funkcjonowania narzadu wzroku (zaburzen widzenia), w ci¢zkich przypadkach do
calkowitej utraty wzroku [6].

Wisrdd najczestszych czynnikow odgrywajacych istotny wplyw na rozwoj cukrzycowej
choroby oczu wymienia si¢: zle metabolicznie wyrownana cukrzyca- hiperglikemia,
nadcis$nienie te¢tnicze, czas trwania choroby, palenie tytoniu, cigza wspotistnienie innych

powiktan w tym cukrzycowej choroby nerek, zaburzenia gospodarki thuszczowej [6].
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Cukrzyca moze prowadzi¢ do uszkodzenia wszystkich struktur gatki ocznej. Wiekszos¢
zmian ma podtoze naczyniowe. Cukrzycowa choroba oczu przebiega etapami. W poczatkowe;j
fazie nastgpuje poszerzenie naczyn wtosowatych, poszerzone naczynia staja si¢ przepuszczalne
prowadzac do obrzgku siatkowki w przebiegu twardych wysigkéw. Obecnos$¢ wysiekoéw
migkkich jest swoista dla fazy przedproliferacyjnej retinopatii cukrzycowej i jest efektem
niedokrwienia widkien nerwowych. Pojawiajg si¢ poszerzenia w obrebie naczyn zylnych i
tetniczych siatkdwki oraz wlosowatych. Czynnikami nasilajagcymi te zmiany sa zwigkszony
przeptyw krwi oraz zwigkszona lepkos$¢ krwi wskutek hiperglikemii. Zmiany prowadza do
zwezenia $wiatta naczyn, az do ich zamknigcia [6,7].

Klasyfikacje cukrzycowej choroby oczu [5,6]:
1. Retinopatia cukrzycowa prosta - nieproliferacyjna
2. Retinopatia cukrzycowa przedproliferacyjna
3. Retinopatia cukrzycowa proliferacyjna
4. Makulopatia cukrzycowa, czyli tak zwane uszkodzenie plamki zottej. Makulopatie
dzieli si¢ na:
e Posta¢ obrzgkowa, w ktorej cechg istotng jest wzrost grubosci siatkéwki oraz
obecnos$¢ wysigkow twardych
e Posta¢ niedokrwienng charakteryzujaca si¢ staba ostro$cig wzroku
e Posta¢ obrzekowo-niedokrwienng, czyli mieszang.

Cukrzycowa choroba oczu, przy zle metaboliczniec wyréwnanej cukrzycy, prowadzi
do groznych powiklan, ktore moga ostatecznie doprowadzi¢ do utraty wzroku. Wsrod
najczestszych przyczyn utraty wzroku w przebiegu retinopatii cukrzycowej wymienia si¢:
obrzek plamki zottej (zmiany czesciowo odwracalne po zastosowaniu laseroterapii), utrata
przeptywu krwi w obrebie naczyn wlosowatych plamki zottej (zmiany nieodwracalne, nie ma
skutecznego leczenia), uposledzony przeptyw krwi prowadzi do nieodwracalnej utraty wzroku,
utrata wzroku moze nastapi¢ wskutek wylewu krwi do ciata szklistego, odwarstwienie
siatkowki wskutek blizn powstalych w przebiegu nowo tworzacych si¢ naczyn wtosowatych,
ktoére ulegaja bliznowaceniu lub obkurczaniu pociagajac siatkoéwke, powstawanie tkanki
wiloknisto- naczyniowej, ktore zastaniajg siatkowke, ponadto jaskra powstata z nowotworzenia
si¢ naczyn [6,7,8].

Zalecenia PTD w zakresie wskazan do pierwszorazowych i kontrolnych badan w

retinopatii cukrzycowej:
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e W typie 1 cukrzycy badania nalezy przeprowadzi¢ w ciggu pierwszych 5 lat od
momentu zachorowania lub w momencie zdiagnozowania cukrzycy, u dzieci, u ktérych
rozpoznano cukrzyce w okresie pokwitania badanie nalezy wykonaé¢ krotko po
rozpoznaniu.

e W cukrzycy typu 2 badanie nalezy wykona¢ w momencie zdiagnozowania lub krétko
po rozpoznaniu [5,6].

Czgstos¢ wykonywania badan kontrolnych, okulistycznych i ich czgsto$¢ jest zalezna

od stopnia zaawansowania cukrzycowej choroby oczu oraz czasu trwania cukrzycy (Tabela

).

Tabela I. Czgstotliwos¢ badan okulistycznych w zalezno$ci od wskazan [na podstawie 5,8,9]
Wskazanie do badania okulistycznego | Czestos¢ badan okulistycznych
Bezobjawowy  przebieg retinopatii | Wg wskazan lekarza

cukrzycowej

Bez cech retinopatii cukrzycowej Jeden raz w roku

Poczatkowa faza nieproliferacyjna | 2 razy w roku

retinopatii

Retinopatia  nieproliferacyjna  faza | Co 3 miesigce

zaawansowana

Retinopatia przedproliferacyjna W trybie pilnym, w tym zabieg laseroterapii

Retinopatia proliferacyjna W trybie pilnym, w tym zabieg laseroterapii
lub witrektomii

Po zabiegach siatkowki Miesiagc po zabiegu, pozostale wizyty
kontrolne $cisle wg wskazan okulisty

Po zabiegu witrektomii Badania dostosowane indywidualnie $cisle wg

zalecen okulisty
U kobiet z cukrzyca bedacych w cigzy | Raz w miesigcu do momentu rozwigzania i w
trakcie pologu

U kobiet planujacych ciaze Wg wskazan okulisty

U kobiet z niewyréwnang cukrzyca i | Co 3-4 miesigce niezaleznie od stopnia
nadci$nieniem tetniczym i/lub | zaawansowania zmian

proteinuria

Wisrdd pilnych wskazan literatura wymienia:

Zmiany bezwzglednie zagrazajace utrata wzroku [6]:

1. Retinopatia proliferacyjna
2. Zaawansowane powiklania w przebiegu retinopatii, takie jak: wylew do ciatka
szklistego czy $wieze odwarstwienie

Zmiany wzglednie zagrazajace utrata wzroku [6]:

1. Retinopatia nieproliferacyjna

2. Retinopatia nieproliferacyjna z makulopatia
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3. Retinopatia przedproliferacyjna

4. Nagle pogorszenie ostrosci wzroku

5. Nieplanowana cigza.

Celem pracy byla identyfikacja aktualnych probleméw pielggnacyjno-opiekuniczych u
chorego z cukrzycowa choroba oczu oraz opracowanie indywidualnego planu opieki
pielegniarskiej w oparciu o studium przypadku..

Metoda badawcza zastosowana w pracy byla metoda indywidualnego przypadku.
Materiat do badan zebrano w oparciu o obserwacje, wywiad srodowiskowy i chorobowy oraz
analiz¢ dokumentacji medycznej, a takze pomiaréw posrednich i bezposrednich. Narzedziem
badawczym byt kwestionariusz oparty na danych dotyczacych oceny funkcjonowania
poszczegolnych uktadow, ze szczegdlnym uwzglednieniem narzadu wzroku

Badaniem objeto 64-letniego mezczyzne hospitalizowanego w Oddziale Chorob
Wewnetrznych 1 Gastroenterologii  Szpitala Wojewodzkiego w Lomzy z powodu
niewyréwnanej cukrzycy, leczonej niesystematycznie od 30 lat, niewidomego od 6 lat z
powodu cukrzycowej choroby oczu.

Omowienie wynikow badania

W oparciu o szczegblowa analiz¢ przypadku wytoniono nastgpujace problemy
pielegnacyjno- opiekuncze:

1. Problem pielegnacyjny: Nadpobudliwo$¢ nerwowa spowodowana zaburzeniami
orientacji przestrzennej podczas pobytu w oddziale w przebiegu §lepoty.

Cel: Utatwienie orientacji w otoczeniu oraz zapewnienie bezpieczenstwa fizycznego i

psychicznego chorego.

Zadania pielegniarki:

e Omowienie topografii oddziatu uwzgledniajac kierunek rozmieszczenia wazniejszych
punktow oddzialu: sygnalizacja przyzywajaca personel, punkt pielegniarski, gabinet
lekarski

e Umieszczenie chorego w sali chorych w bliskim otoczeniu z toaletg i natryskiem

e Towarzyszenie choremu w pokonywaniu drogi do toalety, tazienki

e Wzmacnianie sil poprzez zrozumienie, zainteresowanie chorym

e Zapewnienie bezpiecznego ciggu komunikacyjnego, usunigcie  wszystkich
przedmiotow, ktore w jakikolwiek sposéb utrudnityby bezpieczne poruszanie si¢

e Dokumentowanie podjetych dziatan
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Problem pielegnacyjny. Brak akceptacji utraty wzroku.

Cel. Pomoc w akceptacji niepelnosprawnosci.

Zadania pielegniarki:

e Obserwacja pacjenta w kierunku depresji, zachowania, uczestnictwa w procesie
terapeutycznym i pielggnowania

e Rozmowa terapeutyczna z chorym, unikanie pospiechu, wzmocnienie wigzi
terapeutycznej, uzywanie jezyka dostosowanego do mozliwosci intelektualnych
chorego, unikanie poje¢ specjalistycznych, niezrozumiatych

e Pomoc w nauczeniu radzenia sobie zgodnie z teorig B. Neuman

e Ulatwienie kontaktu z rodzing chorego

e Rozmowa terapeutyczna z psychologiem klinicznym

e Dokumentowanie podjetych dziatan

Problem pielegnacyjny. Nawracajace hipoglikemie z uwagi na nieche¢ do regularnego

przyjmowania positkow.

Cel. Zapobieganie nawrotom hipoglikemii.

Zadania pielegniarki:

e Oznaczanie poziomu glikemii 1 dokumentowanie wartosci

e (Czuwanie nad chorym podczas przyjmowania positkow

e Wyjasnienie konieczno$ci systematycznego odzywiania, jego wplywu na wartosci
glukozy oraz profilaktyke innych powiktan

e Dobor insuliny indywidualnie do chorego: mieszanka analogowa z uwagi na mozliwos¢
podawania insuliny tuz po positku

e Reedukacja w zakresie insulinoterapii: obstugi pena, miejsc podawania insuliny

e Wymiana glukometru tradycyjnego na gtosnoméwiacy

e Przeciwdzialanie Igkowi poprzez rozmowe

e Prowadzenie indywidualnej karty pielggniarskiej

e Dokumentowanie podjetych dziatan

Problem pielegnacyjny. Przygngbienie spowodowane brakiem wsparcia ze strony

najblizszych w procesie terapeutycznym i rehabilitacyjnym

Cel. Wiaczenie rodziny do aktywnego wudzialu w procesie terapeutycznym i

rehabilitacyjnym

e  Wiaczenie rodziny w proces terapeutyczny i rehabilitacyjny

e Wsparcie instrumentalne, informacyjne i emocjonalne pacjenta i jego rodzing

144



Problemy pielegnacyjno-terapeutyczne wobec chorego z cukrzycowa chorobg oczu

Utatwienie kontaktu z rodzing, zachecanie do odwiedzin

Pomoc w rozwiazywaniu sytuacji problemowych

Problem pielegnacyjny. Niebezpieczenstwo zespotu stopy cukrzycowe;.

Cel. Zapobieganie zespotowi stopy cukrzycowej. Edukacja rodziny

Przestrzeganie zalecen dietetycznych wynikajacych z zalozen diety cukrzycowe;j
Stosowanie systematyczne insulinoterapii

Ocena przez rodzing i/lub opiekunéw koloru skoéry, owlosienia, potliwosci stopy,
Ocena pod katem deformac;ji stop

Codzienna toaleta stopy ze szczegolnym uwzglednienie przestrzeni miedzypalcowych,
mycie w temperaturze do 37°C

Doktadne osuszanie przestrzeni mi¢dzypalcowych

Obcinanie paznokci na prosto, unikanie zaokraglen w celu przeciwdzialania wrastaniu
paznokci

Unikanie chodzenia boso

Unikanie rozgrzewania stop termoforem

Unika¢ masazu wibracyjnego- zly wptyw na zakonczenia nerwowe

Unikanie przekluwania pgcherzy w obrebie stop

Dobieranie skorzanego, wygodnego obuwia z centymetrowym marginesem
Stosowanie profilaktyki przeciwgrzybiczej: dezynfekowanie sprzetu, ktorym na co
dzien dokonuje si¢ pielggnacji stop

Codzienna wymiana skarpet, powinny by¢ bawelniane

W przypadku watpliwosci, jak najszybszy kontakt z lekarzem

Problem pielegnacyjny. Niebezpieczenstwo cukrzycowej choroby nerek

Cel. Zapobieganie cukrzycowej chorobie nerek. Edukacja rodziny

Dokonywanie pomiaru ci$nienia tetniczego krwi i dokumentowanie w dzienniczku
samokontroli

Przestrzeganie zalecen dietetycznych wynikajacych z zatozen diety cukrzycowe;j
Stosowanie systematycznie insulinoterapii

Uswiadomienie choremu i rodzinie koniecznosci systematycznego leczenia i kontroli w
poradni diabetologicznej

Obserwacja skory pod katem obrzgkow

Dbanie o prawidlowy stan nawodnienia organizmu, unikanie spozywania produktow

stonych
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e W przypadku watpliwosci, jak najszybszy kontakt z lekarzem diabetologiem

WhioskKi

1. Najistotniejszym rozpoznanym problemem zdrowotnym u pacjenta byty zaburzenia
orientacji wynikajagce z utrudnionej orientacji w oddziale oraz nawracajace
hipoglikemie

2. Prawidlowo zaplanowana opieka nad pacjentem z cukrzycowa choroba nerek
polega na: rozpoznaniu problemow pielegnacyjno- opiekunczych, kontroli glikemii,
redukowaniu stresu zwigzanego z pobytem w szpitalu oraz niepetnosprawnoscig ze
strony narzadu wzroku

3. Opieka pielggniarska nad pacjentem z cukrzycowa chorobg oczu wymaga od
personelu pielegniarskiego wiedzy, rzetelnej pracy oraz umiejetnosci udzielania
wsparcia §wiadczonego pacjentom i/jego opiekunom, rodzinom.

4. Proces pielegnowania jest ta metoda pracy z pacjentem, ktora pozwala na wnikliwe

rozpoznanie problemow pielggnacyjno-terapeutycznych pacjenta.
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Tyrakowska Zuzanna Judyta®, Orlow Paulina®, Czerzynska Magdalena®, Rolka Hanna*,

Sarnacka Emilia’
Stwardnienie rozsiane - trudnos$ci diagnostyczne

1. Studentka I roku studiow doktoranckich na Wydziale Lekarskim z Oddzialem
Stomatologii i Oddzialem Nauczania w Jezyku Angielskim, Uniwersytet Medyczny w
Biatymstoku, Zaktad Radiologii Uniwersyteckiego Szpitala Klinicznego w Biatymstoku,

2. Studentka IV roku na kierunku lekarsko-dentystycznym, Wydziat Lekarski z Oddziatem
Nauczania w Jezyku Angielskim, Uniwersytet Medyczny w Biatymstoku

3. Studentka I roku studiow magisterskich na kierunku Elektroradiologia, Wydziat Nauk o
Zdrowiu, Uniwersytet Medyczny w Biatymstoku

4. Zaktad Zintegrowanej Opieki Medycznej, Uniwersytet Medyczny w Biatymstoku

Wstep

Stwardnienie rozsiane (sclerosis multiplex, SM) jest zapalng neurodegeneracyjng
choroba os$rodkowego uktadu nerwowego (OUN). SM prowadzi do powstania ognisk
demielinizacji w istocie bialej [1]. Zmiany powstaja w wielu miejscach w r6znych odstgpach
czasowych [2]. Czynnik genetyczny w skojarzeniu z zapaleniem w OUN posredniczy w
rozwoju procesu autoimmunologicznego [3].

Zmiany maja charakter dynamiczny (periodycznos¢ SM, tzw. rzuty). W okresie
aktywnym choroby dochodzi do przerwania bariery krew-moézg. W mozgu powstaja
okotonaczyniowe nacieki ztozone z limfocytow T, makrofagéw i1 komorek plazmatycznych.
Nastepuje uszkodzenie mieliny oraz ubytkow oligodendrocytow 1 aksonow. W fazie
nieaktywne] (tzw. remisji) zmiany zapalne ustgpuja, wowczas na obrzezach pojawiaja si¢
ogniska demielinizacji [4]. W regionie brzeznym ognisk demielinizacji nadal obserwuje si¢
nagromadzenie makrofagéw, limfocytow T, komorek plazmatycznych oraz aktywne
niszczenie oslonek mielinowych. Natomiast region centralny pozostaje ubogokomorkowy,
pozbawiony cech aktywnych zmian zapalnych, jednak z nasilonym zanikiem astrocytow [8].
Opisane zmiany patologiczne wystepuja szczegdlnie w istocie biatej okotokomorowej, w pniu
mozgu, w moézdzku, w rdzeniu 1 nerwie wzrokowym [4].

W przebiegu obserwacji klinicznej stwardnienia rozsianego obserwuje si¢ dwa
zjawiska o istotnym znaczeniu dla rokowania, tj. progresj¢ charakteryzujaca si¢ stopniowym i
statym postgpem choroby oraz tzw. aktywno$¢ choroby, ktéora w odniesieniu do SM

uwzglednia liczbe rzutéw, ich intensywnos$¢, charakter oraz czas trwania [9].
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Lokalizacja zmian, postacie choroby

Rozmieszczenie ognisk demielinizacyjnych w réznych regionach mézgu powoduje

powstanie szeregu objawdw, tj. zanik czucia, stabo$¢ migéni, utrate wzroku, brak koordynacji

ruchowej, uposledzenie umyslowe, poczucie zmeczenia, bol oraz zaburzenia ze strony

pecherza moczowego 1 jelit. SM cechuje si¢ swoistg periodycznoscia 1 zmienng

intensywnos$cia wystepujacych objawow. W nomenklaturze medycznej rozroznia si¢ cztery

formy choroby:

1.

posta¢ remitujgco-nawracajaca (relapsing-remitting, RRMS), ktorej najwczesniejszym
objawem jest tzw. klinicznie izolowany zesp6t (CIS), ktory wskazuje na demielinizacje
komoérek w obrgbie mozgu. Postac ta charakteryzuje si¢ okresami rzutu choroby i jej
remisji. Rzuty trwaja od kilu dni do kilku miesigcy, po ich uptywie objawy ustepuja lub

catkowicie zanikajg na czas remisji. Posta¢ wystepuje u 15-20% pacjentow [9].

. posta¢ wtdrnie postepujaca (secondary progressive, SPMS), ktora charakteryzuje si¢

trwalym pogarszaniem zdrowia przez kolejnych 6 miesigcy. Najszybciej ze wszystkich
odmian prowadzi do niepelnosprawnosci. Ponadto pojawia si¢ po 10-15 latach u ponad

potowy chorych jako posta¢ remitujgco-nawracajgca [9].

. posta¢ pierwotnie postepujaca (primary progressive, PPMS) - zmiany demielinizacyjne

w tej odmianie pojawiajg si¢ gtownie w rdzeniu kregowym, a nie w rdzeniu 1 mézgu,
jak w innych postaciach. Nie spotyka si¢ tu okresOw rzutu i remisji choroby, objawy

stopniowo si¢ poglebiajg bez gwattownych zaostrzen [9].

. posta¢ postepujaco-nawracajaca (progressive relapsing, PRMS), ktora jest najciezsza

postacig stwardnienia rozsianego. W tej odmianie objawy choroby poglebiaja si¢
sukcesywnie, a czegsto dochodzi do naglego pogorszenia czy upos$ledzenia funkcji
nerwowej. Nie zdarzaja si¢ remisje, objawy nie ustgpuja 1 nie dochodzi do poprawy

jakosci zycia [9].

Ze wzgledu na charakter objawoéw SM mozna podzieli¢ na:

monosymptomatyczng
podstepnie rozwijajaca sie
0 niejasnych objawach

o nagltym poczatku

Natgzenie objawow jest zmienne w szerokim zakresie, od postaci klinicznie

asymptomatycznej do agresywnej z szybko postgpujacym stopniem niepelnosprawnosci.

Ciezka posta¢ choroby charakteryzuje si¢ czestymi nawrotami choroby z nieodwracalnymi
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lub odwracalnymi (w niewielkim stopniu) zmianami neurologicznymi. Lagodna posta¢ SM
moze rozwijaé si¢ latami, nie powodujac znaczacej niepetnosprawnosci [2]. W ocenie postepu
choroby stosowana jest rozszerzona skala niepelnosprawnosci Kurtzkego: Expanded
Disability Status Score (EDSS) [4].

Stwardnienie rozsiane cechuje wieloogniskowy przebieg choroby. Objawy czuciowe
wystepuja najczesciej 1 prawie u wszystkich chorych (niedoczulica, parestezje, przeczulica,
zespot niesprawnej reki). Objawy piramidowe manifestujg si¢ gtownie niedowladami
konczyn, wzmozonym napieciem migsniowym, spadkiem sprawno$ci ruchowej oraz
wygorowaniem odruchow glebokich, objawem Babinskiego. Bardzo istotne jest, ze wysitek
fizyczny oraz wzrost temperatury nasilajg objawy choroby.

Etiologia

Etiologia SM nie zostata jednoznacznie okreslona. Na rozwdj choroby wptywa wiele
czynnikow. Biezace do$wiadczenia wskazujg na istotne znaczenie czynnika genetycznego,
ktéry moze zosta¢ aktywowany przez bodziec srodowiskowy. Czynnik moze oddzialywa¢ na
organizm przez wiele lat przed kliniczng manifestacja pierwszych zmian chorobowych.
Fragment kodu genetycznego odpowiedzialnego za rozw6j SM moze by¢ dziedziczony
(zwickszone ryzyko zachorowania w pokrewienstwie pierwszego stopnia wzrasta 10-25-
krotnie). CzeSciej chorujg kobiety niz mezczyzni. Na rozwdj SM wptywaja glownie czynniki
srodowiskowe, tj. infekcje, dostepnos¢ witaminy D, niektére zachowania spoteczne (np.
palenie tytoniu) [1].

Epidemiologia

Choroba wystepuje z czgstoscig 30-100 zachorowan na 100 000 mieszkancow. SM
zazwyczaj wystepuje u pacjentow pomiedzy 20. a 40. rokiem zycia, dwukrotnie czesciej
dotyczy kobiet niz mezczyzn. Jest to druga, co do czgstosci, przyczyna inwalidztwa
neurologicznego w tej grupie wiekowej [5]. Mediana oraz $redni wiek zachorowania na SM
wynosi odpowiednio 23,5 oraz 30 lat. U kobiet powyzsze warto$ci sg krotsze o 5 lat niz u
mezczyzn. Posta¢ SM  nawracajgco-ustepujaca ma tendencje do ujawnia si¢ wczesniej
(Srednio pomigdzy 25. a 29. rokiem zycia). Posta¢ ta moze przeksztalci¢ si¢ we wtdrnie
postepujaca. Nastepuje to przecietnie W wieku 40-44 lat. Posta¢ pierwotnie postgpujaca ma
swoj poczatek pomigdzy 35.-39. rokiem zycia. Poczatek SM rzadko wystepuje po 70. roku
zycia [6]. Najwyzsza chorobowoscig ze wszystkich kontynentow cechuje si¢ Europa (80 na
100 tys. mieszkancéw). W Polsce wspotczynnik chorobowosci wynosi 120 na 100 tys. osob.
Ten wynik plasuje Polske w pierwszej dziesigtce przebadanych w 2008 roku przez WHO
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krajow $wiata. Najwigksze ogniska epidemiologiczne wystepuja w Polsce w wojewodztwach
lubelskim, wielkopolskim i zachodniopomorskim. Sredni czas trwania choroby wynosit 10,2
roku. Od wystgpienia pierwszych objawoéw do pelnego rozpoznania mijato $rednio 2,6 roku
[7].

Metody diagnostyczne stosowane w rozpoznawaniu SM

Dotychczas nie ma badania pozwalajacego jednoznacznie zdiagnozowaé badz
wykluczy¢ rozpoznanie SM. Wykonywana diagnoza powinna przebiega¢ w sposob niezwykle
doktadny oraz rzetelny. Nalezy zwrdci¢ uwage na czynniki charakterystyczne dla choroby
oraz roznicujace SM sposrdd innych chordb demielinizacyjnych. Rozpoznanie SM we
wczesnym stadium (objawy sg przemijajace) stanowi prawdziwe wyzwanie diagnostyczne [8,
10]. Do gléwnych badan stosowanych w diagnostyce SM nalezy rezonans magnetyczny
(MR), badanie ptynu moézgowo — rdzeniowego oraz badanie wzrokowych potencjatéow
wywotlanych [11]. Najbardziej czula i swoista metoda wykorzystywang w diagnostyce
stwardnienia rozsianego jest badanie z wykorzystaniem rezonansu magnetycznego [12,13].
MR jest takze przydatny w diagnostyce roznicowej. Obecnie w celu postawienia diagnozy
stosuje si¢ kryteria McDonalda. Kryteria te dotycza badan MR, brane sg pod uwage dwa
rodzaje patologii. W obrazach T2-zaleznych istotna jest obecno$¢ zmian hiperintensywnych
oraz zmian, ktére wzmacniajg si¢ po podaniu srodka kontrastowego — gadolinu [14,15].

W celu zwigkszenia doktadnosci rozpoznania zmian rozsianych w przestrzeni i w
czasie ustalone zostaly odrebne wytyczne. Rozsianie w przestrzeni zmian mozna rozpoznac
na podstawie liczby oraz doktadnej lokalizacji zmian widocznych w badaniu MR. Za$§ o
rozsianiu w czasie moze $wiadczy¢ pojawianie si¢ nowych zmian w kolejnych badaniach MR.
W kryteriach z 2005 roku obecnos¢ zmian wzmacniajagcych si¢ po podaniu $rodka
cieniujgcego  miala  istotne  znaczenie zarOwno W  rozpoznawaniu — rozsiania
w przestrzeni, jak i rozsiania w czasie [15,16]. Nalezy takze zwroci¢ uwage na fakt, ze
wzmocnienie si¢ zmiany po podaniu kontrastu jest rowniez oznakg aktywnos$ci procesu
zapalnego w ognisku SM [17].

Badanie rezonansu magnetycznego jest najbardziej czula 1 swoista metoda
diagnostyczng w stwardnieniu rozsianym. Umozliwia ono zobrazowanie zmian
demielinizacyjnych u ponad 90% pacjentow z klinicznymi objawami choroby. Pozwala na
ocen¢ lokalizacji zmian, ich charakteru, ocen¢ przebiegu naturalnego choroby, a takze na

monitorowanie efektywnosci stosowane;j terapii [9].
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Dodatkowym badaniem umozliwiajgcym rozpoznanie SM jest badanie plynu
moézgowo — rdzeniowego. Plyn pobierany jest droga punkcji ledzwiowej, a nastepnie badany
pod katem obecno$ci w nim prazkow oligoklonalnych. Ujawniona zostaje ewentualna
obecno$¢ procesu zapalnego poprzez wystgpowanie pragzkéw oligoklonalnych oraz wzrost
immunoglobulin G (IgG) [18]. W badaniu ptynu stwierdza si¢ réwniez wzrost wskaznika
Linka-Tiblinga, chociaz jest to nieswoisty test, t0 W polaczeniu z badaniem MRI glowy lub
rdzenia kregowego stanowi wazny element procesu diagnostyki i moze pomoéc w pewnym
rozpoznaniu SM. W badaniu izoelektroogniskowania widoczny jest obraz prazkoéw
oligoklonalnych w ptynie mézgowo-rdzeniowym.

W moézgu osoby chorej na SM dochodzi takze do zaburzenia przewodzenie impulséw
nerwowych, co zostaje ukazane w nieprawidlowych wynikach badania potencjatow
wywotanych (wzrokowych, pniowych oraz somatosensorycznych). Proces demielinizacyjny
moze zosta¢ uwidoczniony nawet przy braku objawow klinicznych, poprzez wydtuzenie
latencji [11,18].

U pacjentow z SM dochodzi do znacznego obnizenia ostro$ci wzroku zard6wno w
zakresie widzenia w dal, jak 1 widzenia blizy oraz do znacznego defektu w polu widzenia oraz
zaburzen rozpoznania barw. Cennym badaniem umozliwiajacym wczesne rozpoznanie
ubytkow w polu widzenia jest badanie perymetryczne. Warto podkresli¢, ze tzw. objawy
oczne s3 jednymi z najczgstszych w przebiegu SM. Nalezy do nich réwniez pozagatkowe
zapalenie nerwu wzrokowego, podwojne widzenie i 0czoplas. Zapalenie nerwu wzrokowego
moze catkowicie si¢ cofng¢ po leczeniu lub rzadziej doprowadzi¢ do zaniku nerwu
wzrokowego. W poczatkowym etapie choroby podwoéjne widzenie zazwyczaj przemija,
oczoplas natomiast zwykle pozostaje jako objaw staly. Wielu autorow podkresla potrzebe
zastosowania perymetrii w SM do wczesnego rozpoznania i monitorowania przebiegu
choroby [19].

Wielu autorow wskazuje na przydatno$¢ diagnostyczng koherentnej tomografii
optycznej siatkowki oka jako narz¢dzia do mierzenia odpowiedzi na leczenie i stopnia
degeneracji aksonalnej [19].

SM wymaga réwniez skrupulatnego roznicowania z chorobami przebiegajacymi
przewlekle lub nawrotowo, a takze charakteryzujacymi si¢ rozsianymi objawami
neurologicznymi oraz rozproszonymi zmianami w MR. Niektore izolowane objawy moga
zwiastowa¢ rozw0j pelnoobjawowego SM. Moga rowniez ujawniaé  choroby
autoimmunologiczne, takie jak: zespot antyfosfolipidowy, toczen uktadowy, choroba Behgeta
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czy zespot Sjogrena. W pozniejszych stadiach rozpoznanie jest juz znacznie tatwiejsze, ze
wzgledu na pojawianie si¢ licznych swoistych objawdw, nie wystepujacych
w SM. Skapoobjawowy przebieg wymienionych schorzen moze doprowadzi¢ do nietrathego
rozpoznania danej jednostki chorobowej. Kryteria diagnostyczne stwardnienia rozsianego
ewoluowaly w ciggu ostatnich lat. Chociaz kolejne ich wersje ktadly nacisk na rézne aspekty
choroby, wszystkie wymagaty udokumentowanego kryteriami klinicznymi, paraklinicznymi
lub laboratoryjnymi potwierdzenia rozproszenia objawdéw w przestrzeni i czasie. Ponadto
kryteria diagnostyczne SM kiadly nacisk na konieczno$¢ rozwazenia i wykluczenia innych
alternatywnych schorzen moggcych wyjasni¢ objawy kliniczne. W procesie diagnostycznym
wykorzystuje si¢ rowniez kryteria Mc Donalda. Zatem, aby stwierdzi¢ u osoby stwardnienie
rozsiane, musza wystapic trzy, z czterech, ponizszych symptoméw [19]:

e istnienie jednego ogniska w obrazie rezonansu magnetycznego, ktore wykazuje
wzmocnienie na skutek dziatania gadoliny lub dziewigciu ognisk, gdy brak
wzmocnienia.

e istnienic przynajmniej jednego ogniska podnamiotowego (okolica obejmujgca
moézdzek 1 pien mozgu).

e istnienie przynajmniej jednego ogniska podkorowego.

e istnienie przynajmniej trzech ognisk okotokomorowych.

Wielu badaczy jest zdania, ze rozpoznanie ostateczne stwardnienia rozsianego moze
stwarza¢ trudnos$ci, dlatego wskazuje na konieczno$¢ rozrdznienia obrazu klinicznego z
innymi jednostkami chorobowymi o0 podobnym demielinizacyjnym charakterze, do ktorych
m.in. zalicza si¢: chorobg¢ Devica (NMO-neuromyelitis optica), stwardnienie koncentryczne
Balé, chorobe Schildera, chorobe Marburga [19].

W celu postawienia trafnej diagnozy, niezbedna moze okaza¢ si¢ dtugotrwala
obserwacja chorego [21,22].

Metody leczenia SM

Stwardnienie rozsiane jest choroba niecodwracalng i nieuleczalng. Dostepnych jest
wiele metod zmniejszajacych aktywnos$¢ choroby oraz hamujacych jej postep. Metody
leczenia sg odpowiednio i racjonalnie dostosowane do stopnia zaawansowania schorzenia, jak
i do towarzyszacych chordb wspdtistniejacych. W leczeniu SM wyrdznia si¢ nastepujace
kierunki dziatania: leczenie rzutdéw, leczenie dlugotrwate modyfikujace przebieg choroby,
leczenie objawowe — farmakologiczne, a takze leczenie rehabilitacyjne oraz psychologiczne
[18,20,22].
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Dotychczas nie ma leku, ktory cofalby objawy choroby w SM. Od okoto 6 lat
dysponujemy lekami, ktore jak obiektywnie udowodniono podczas wieloletnich
wieloosrodkowych miedzynarodowych badan istotnie wplywaja na przebieg choroby i
modyfikuja go. Do lekéw tych naleza zarejestrowane na $wiecie 1 w Polsce leki
immunomodulujace przebieg SM. Lekami o dziataniu immunomodulujacym sg: interferon
beta 1a (IFN beta 1a), interferon beta 1b (IFN beta 1b) oraz octan glatirameru. Leki te
redukuja czgstos¢ rzutéw choroby o okoto 30% u oséb z RRMS [21], ale takze wywieraja
korzystny wptyw na stan kliniczny pacjentow z SPMS (IFN beta 1b) [13]. Skutecznos¢
leczenia octanem glatirameru, bedgcego mieszaning czterech aminokwasow: L-kwasu
glutaminowego, L-alaniny, L-lizyny i L-tyrozyny o zasadowym odczynie, jest porownywalna
do terapii INF beta, mimo innego i nie do konca poznanego mechanizmu dziatania tego leku
[6,22,23]. Leczenie preparatami immunomodulujgcymi powinno trwaé przynajmniej dwa lata,
a w przypadku osiagniecia pozytywnych efektow terapii powinno by¢ kontynuowane przez
cate zycie. Istotne jest jak najwczes$niejsze rozpoczecie terapii modyfikujacej odpowiedz
immunologiczna, by zapobiec utrwalaniu si¢ i kumulacji objawéw neurologicznych zar6wno
dotyczacych sprawnosci fizycznej, jak i poznawczej pacjenta [6,24]. Obecnie nowatorska
metodg leczenia SM bedaca w fazie eksperymentalnej jest transplantacja komorek
macierzystych krwi ze szpiku kostnego lub krwi tego samego pacjenta. Celem tych prob
terapeutycznych jest zablokowanie reakcji autoimmunologicznej, na skutek ktorej nastepuje
uszkodzenie mieliny i nerwu. Komorki macierzyste jako specjalny rodzaj komorek posiadaja
unikalng zdolno$¢ do samoodnowy i proliferacji. Najnowsze osiagnigcia w badaniach nad
komoérkami macierzystymi ukazuja wiele mozliwosci ich potencjalnego zastosowania
w medycynie regeneracyjnej.

Terapia przy uzyciu autologicznych, mezenchymalnych komoérek macierzystych jest
obiecujaca metoda leczenia pacjentow, ktdra przynie$s¢ moze obiecujace wyniki polegajace na
zmniejszeniu aktywnosci choroby.

Polskie Towarzystwo Neurologiczne ustalito wstepne kryteria zalecane do leczenia
lekami immunomodulacyjnymi w Polsce. S3 to:

e klinicznie pewne SM potwierdzone badaniem MRI,

e wiek 18-35 lat,

e posta¢c zwalniajaca SM z co najmniej dwoma rzutami udokumentowanymi

szpitalnie,

e niewydolno$¢ ruchowa do 3,5 w skali EDSS [11].
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Zakonczenie

Diagnostyka SM stanowi prawdziwe wyzwanie dla Klinicysty. W procesie diagnostyki
wazna jest zachowanie kompatybilno$ci pomigdzy objawami widocznymi u pacjenta a
zmianami diagnozowanymi podczas badan. Najbardziej przydatne w SM procedury
diagnostyczne to:

1. Badanie neurologiczne: Wykazanie obecnosci zaburzenia przewodzenia w zakresie drog
ruchowych i czuciowych. Miedzy innymi ocena zmian w ruchomosci gatek ocznych,
zaburzen koordynacji ruchéw, roéwnowagi, czucia powierzchownego i glebokiego,
odruchow, sity migéni, chodu.

2. Badanie rezonansu magnetycznego (MRI) (obrazowanie uszkodzen w OUN):
Stwierdzenie obecnosci plak powstatych w wyniku zniszczenia mieliny 1 aksonow w
mozgu 1 rdzeniu kregowym umozliwia potwierdzenie rozpoznania SM 1 ewentualnie
wykluczenie innych choréb o podobnych objawach klinicznych.

3. Potencjaly wywolane (ocena przewodzenia drogami nerwowymi): Zmiany w czasie i
amplitudzie potencjalow wywotywanych poprzez dziatanie okre§lonymi bodzcami
wskazujace na zajgcie procesem chorobowym drég nerwowych 1 zaburzenia
przewodzenia.

4. Analiza ptynu moézgowo-rdzeniowego: Europejska Fundacja na rzecz Stwardnienia
Rozsianego (Fundacja Charcota) zaleca badanie plynu moézgowo-rdzeniowego w
diagnostyce SM a szczegodlnie:

e uktadu bialokrwinkowego.

e indeksu IgG i prazkéw oligoklonalnych — najczulszego testu, dodatniego u wiekszosci

chorych z klinicznie pewnym SM (96%).

Objawy kliniczne s3 podstawa rozpoznania SM, natomiast testy para-kliniczne s3
wazne dla potwierdzenia rozpoznania w przypadkach watpliwych i ujawnianiu Kklinicznie
niemych ognisk [8].

Badaniami wykonywanymi w procesie diagnostyki jest rezonans magnetyczny z
podaniem $rodka kontrastowego, badanie pltynu moézgowo-rdzeniowego, a takze
multimodalnych potencjatow wywotanych.

Nalezy jednak zaznaczy¢, ze w pierwszych fazach choroby, szczegodlnie po pierwszym
rzucie choroby, zadne z badan nie daje 100% pewnosci diagnostycznej, dlatego konieczne jest
wykonanie co najmniej 2 lub 3 z wyzej wymienionych badan. W rzadkich, trudnych
diagnostycznie przypadkach moze by¢ konieczne powtdrzenie wyzej wymienionych badan po
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pewnym czasie, np. po po6t roku. Z wymienionych badan dodatkowych najczesciej stosuje si¢

badanie MRI oraz badania immunologiczne plynu moézgowo-rdzeniowego, gdyz cechujg si¢

one najwieksza przydatnoscig diagnostyczng [8].
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Wstep

Stwardnienie rozsiane (MS, multiple sclerosis) jest przewlekla, postepujaca zapalno-
demielinizacyjng chorobg osrodkowego ukladu nerwowego, ktérej patogenezy do konca nie
wyjasniono. Najpowszechniej wystepuje w Europie i Ameryce Péinocnej. Cierpi na nig okoto
2,5 mln os6b na catym $wiecie. Liczba ta obejmuje 50 000-60 000 os6b zameldowanych w
Polsce [1].

Chorujg osoby w wieku 20-40 lat, w tym czgsSciej kobiety niz me¢zczyzni. Stwardnienie
rozsiane jest jedng z glownych przyczyn inwalidztwa wsrod ludzi w mlodym wieku.

Uczeni na calym $wiecie wcigz szukaja skutecznego preparatu w walce z choroba.
Jednak, aby lek zadzialal w optymalny sposob, nalezy zacza¢ podawaé go na
najwczesniejszym etapie choroby.

W Polsce tylko 2% pacjentéw ma dostep do najnowoczesniejszych lekow.
Epidemiologia

Osoby chore na stwardnienie rozsiane obserwuje si¢ na wszystkich kontynentach,
najwiecej w Europie i Ameryce Polnocnej. Wraz ze wzrostem dystansu od roéwnika
zwigkszeniu ulega liczba chorych. W strefie zwrotnikowej i podzwrotnikowej stwardnienie
rozsiane wystepuje rzadziej niz w strefie umiarkowanej. U rasy bialej szacuje si¢ wigksza
liczbe zachorowan, niz u Afroamerykanow lub Azjatow. Swiatowe statystyki okreslaja liczbe
chorych na SM na okoto 2,5 miliona oséb. W Polsce choruje okoto 60 000 obywateli.
Pacjenci w Polsce stanowig trzecig, co do wielkos$ci, grupg chorych w catej Europie [1].

SM uwazane jest zazwyczaj za chorobe ludzi mtodych. Najwiecej przypadkow

zachorowan pojawia si¢ w wieku 20-40 lat, ale obserwuje si¢ réwniez wystepowanie
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poczatkow choroby w innym przedziale wiekowym (przed 18. i po 50. roku zycia). Ocenia

si¢, ze u 3-10% wszystkich pacjentow z SM choroba rozpoczyna si¢ ponizej 18. roku zycia.

Rozwdj choroby u dzieci ponizej 10. r.z. jest bardzo rzadki (0,3-3% wszystkich

chorych).

Poczatek choroby w tej grupie wiekowej mial miejsce najczeséciej po wirusowych

chorobach wieku dziecigcego, zakazeniach bakteryjnych lub szczepieniach ochronnych.

Stwardnienie rozsiane o poznym poczatku wystepuje w przedziale od 2,7 do 12%

przypadkow, z czego bardzo rzadko rozpoczyna si¢ po 60. roku zycia, a sporadycznie po 80.

roku zycia [2,3].

Prawdopodobienstwo zachorowania na SM zwiekszajq :

Czynniki genetyczne - u 0sob spokrewnionych z pacjentem dostrzega si¢ 20-krotnie
wigksze ryzyko rozwoju choroby;

Zarazenie si¢ wirusem Epsteina-Barr we wczesnym okresie dziecinstwa;

Palenie tytoniu;

Niewielka ekspozycja na $wiatlo - zmniejszona podaz i stgzenie witaminy D w
surowicy krwi. Wit D wykazuje korzystne dzialanie przeciwzapalne, zmniejsza
nasilenie aktywno$ci i proliferacji limfocytow T. Jej niedobor stwierdzono u
wickszosci badanych chorych na SM. W niektorych zrodtach stwierdzono, iz wigksza
sezonowa ekspozycja na $wiatlo stoneczne wiaze si¢ z wystgpowaniem mniejszego
ryzyka rzutéw choroby. Badania na temat tej witaminy sg ciggle prowadzone.
Dotychczas wykazano, ze nie powoduje zaostrzen w przebiegu choroby .

Mechanizmy immunologiczne — wystepowanie immunoregulacyjnego uszkodzenia, w
szczego6lnosci dotyczy roli cytokin, regulujgcych odpowiedz immunologiczng, a takze

bioragcych udziat w procesie niszczenia mieliny [4].

Czynniki pogarszajace rokowanie :

pte¢ meska,

wieloobjawowy poczatek §wiadczacy o rozsianiu choroby,

duza czegstotliwos¢ rzutow w pierwszych 2 latach choroby (wykazano, Ze rasa inna niz
biala jest zwigzana z wigkszym ryzykiem wystgpienia drugiego rzutu, niezaleznie od
wieku czy stosowanego leczenia),

po6zniejszy wiek zachorowania,

czeste przebywanie w wysokiej temperaturze oraz opalanie sig,
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e czeste infekcje [5,6,7].
Patogeneza

Stwardnienie rozsiane (SM; tac. multiplex sclerosis) dotyczy gtownie wieloczasowego
1 wieloogniskowego uszkodzenia osrodkowego ukladu nerwowego. Kluczowa cecha jest
obecnos¢ rozsianych ognisk demielinizacji (tzw. plak) w istocie biatej mdzgu, najczesciej
przykomorowo. Czesto zauwaza si¢ rowniez zmiany w okolicy podnamiotowej, a takze w
obrebie spoidta wielkiego. Niekiedy plaki mozna zlokalizowa¢ podkorowo (okolica
ciemieniowa i czotowa), jak réwniez w jadrach podkorowych.

Dysfunkcje obwodowego uktadu nerwowego sg rzadko spotykane, dotycza gtownie
nerwow obwodowych i s3 spowodowane najczesciej czynnikami zwigzanym z zaawansowang
chorobg, np. niedobory pokarmowe, wplyw lekow [8,9].

Obraz kliniczny, jak i przebieg SM jest niezwykle ro6znorodny. Wyrdznia si¢ 4
najbardziej charakterystyczne postacie choroby [3,5,6,10]:

1. Postaé¢ z rzutami i remisjami (RRMS, nawracajgco-remisyjna) - rzut definiujemy
jako wystapienie nowych objawoéw neurologicznych trwajacych powyzej 24 godzin,
kiedy nie orzeka si¢ réwnocze$nie innych przyczyn chorobowych mogacych by¢
przyczyng ich wystapienia. W tej postaci, po okresie utrzymywania si¢ przez pewien
czas objawOw, nastepuje poprawa i wycofanie si¢ objawow chorobowych. Jest to
najczestsza postac choroby, stanowi 96% wszystkich przypadkow u dzieci.

2. Posta¢ pierwotnie postepujaca (BMS) - przebieg choroby wystepuje od poczatku bez
rzutdéw, ale ze stalym pogarszaniem si¢ stanu klinicznego. Tempo narastania deficytu
neurologicznego jest indywidualne dla kazdego chorego. Ten rodzaj przebiegu choroby
dotyczy tylko 10% pacjentow.

3. Postaé wtornie postepujaca (PPMS) - po okresie trwania postaci z rzutami nastepuje
powolne, state pogltebianie deficytu neurologicznego. Ten wzorzec choroby rozwija si¢
z czasem u ponad polowy pacjentdw z postacig nawracajgco-remisyjng.

4. Posta¢ pierwotnie postepujgca z rzutami (SPMS) - nastepuje powolne narastanie
objawdw, sporadycznie wystepuja okresy pogorszenia spetniajgce kryteria rzutu.

Diagnostyka

W diagnostyce stosuje si¢ skale - EDDS - ocena stopnia niepetnosprawnosci. MSIS -

29 ocenia wptyw SM na jakosci zycia chorego. Pytania dotycza glownie zmian, jakie zaszly

w wykonywania czynno$ci codziennych w przeciggu dwoch tygodni. Jest to skala dos¢ krotka
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1 prosta w wykonaniu. Sktada si¢ z 29 pytan: pierwsze 20 stuzy do oceny stanu fizycznego,

kolejne 9 stanu psychicznego [11,12,13].

Obowigzujace kryteria rozpoznania SM wg McDonalda opierajg si¢ na tacznej ocenie

obrazu klinicznego i analizie badan laboratoryjnych. Wczesna identyfikacja i leczenie

chorych moze mie¢ istotne znaczenie dla chorego. Niestety, pacjenci zglaszaja si¢ do

specjalisty po przebyciu co najmniej pierwszego rzutu choroby, bez wczesniejszego

udokumentowania wystgpienia objawow. W dzisiejszych czasach lekarze majg mozliwo$¢

zdiagnozowania SM przy pomocy specjalistycznych badan. Kazde z nich dostarcza réznych,

ale bardzo istotnych danych na temat charakteru i zakresu uszkodzenia uktadu nerwowego [7,

14].

Metody stosowane w diagnostyce SM:

Rezonans magnetyczny (MRI) - jest podstawowym badaniem w diagnostyce SM.
Charakterystyczna jest lokalizacja zmian demielinizacyjnych oraz ich wzmacnianie po
podaniu kontrastu [15,16].

Badanie elektrofizjologiczne - pozwala na ujawnienie dodatkowych miejsc
uszkodzenia w obszarze OUN, dzigki czemu potwierdza si¢ teoria o
wieloogniskowym uszkodzeniu uktadu nerwowego.

Badanie plynu mézgowo-rdzeniowego - jest najwczesniej stosowang metods
diagnostyki SM; przy podejrzeniu choroby, plyn moézgowo-rdzeniowy bada si¢
oceniajac: stezenia IgG, obecnos$¢ biatek oligoklonalnych przy prawidlowym lub
nieduzo podwyzszonym ogdlnym stezeniu biatka, przepuszczalnos$¢ bariery krew-

mozg [14].

Rozpoznanie réznicowe SM

Ostre rozsiane zapalenie mozgu i rdzenia
choroba z Lyme - borelioza

mielopatia zwigzana z HIV

kita uktadu nerwowego

postepujaca leukoencefalopatia wieloogniskowa
toczen rumieniowaty
guzkowe zapalenie tetnic
Zespot Sjogrena

sarkoidoza

160



Stwardnienie rozsiane — przyczyny, objawy, diagnostyka, leczenie oraz problemy pielggnacyjne

Zespoty paraneoplastyczne
adrenomieloneuropatia
zespoly rdzeniowo-moézdzkowe

podostre zapalenie nerwu 11 i rdzenia [10].

Objawy SM

Przyczyng roznych objawow i zespotow chorobowych w stwardnieniu rozsianym sa
bardzo liczne ogniska demielinizacji rozsiane w obrebie catego uktadu nerwowego.
Zaden z nich nie spetia kluczowej roli w diagnozowaniu SM.

Nasilanie oznak choroby przy wysokiej temperaturze, np. podczas lata, upatow,
kapieli nazywamy objawem Uthofta.

Zapalenie nerwu wzrokowego, przewaznie w postaci zapalenia pozagatkowego
jednego oka lub obu oczu najczesciej wystepuje jako pierwsza manifestacja choroby.
W nastgpstwie przebytego zapalenia nerwu wzrokowego najczesciej powstaje
czgsciowe zaburzenie ostrosci wzroku, ktore u wigkszosci chorych ulega catkowitej
lub czegsciowej poprawie po kilku tygodniach. U chorych, w czasie zapalenia nerwu
wzrokowego, obserwuje si¢ rowniez wystepowanie bolu przy poruszaniu gatka oczng

Czasem trwatym skutkiem przebytego zapalenia sg ubytki w polu widzenia,

najczesciej pod postacig niewielkiego mroczka centralnego, objawow aferentnych odruchu

Zrenicznego oraz zaburzenia widzenia barwnego.

Do innych objawow wystepujacych w przebiegu stwardnienia rozsianego nalezg:

Objawy uszkodzenia rdzenia kregowego ( jako pierwszy objaw u 50% chorych)

nagle wystepujace zaburzenia ruchowe (oslabienie konczyn, cze$ciej konczyn
dolnych),

zaburzenia czuciowe w obrebie konczyn- np. drgtwienie, mrowienie, parestezje,
ubytkowe zaburzenia wszystkich rodzajow czucia powodujace ataksje czuciowa,
objaw Lhermitta- odczucie przechodzacego przez plecy pradu, przy zgieciu glowy
[17] .

Objawy piramidowe

wzmozone napigcie,
bardzo zywe odruchy,
objawy patologiczne, np. odruch Babinskiego [17].
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Objawy uszkodzenia pnia mozgu

e zaburzenia widzenia pod postacig przymglenia, podwojnego widzenia (zaburzenia
przywodzenia jednego oka, niekiedy z oczoplagsem grubofalistym odwodzonego oka
podczas patrzenia w bok), zaburzen ostro$ci widzenia oraz rozroézniania barw,

e zaburzenia rownowagi i koordynacji (Stwierdzono u 70% chorych),

e zaburzenia ruchowe i czuciowe w obrebie twarzy (mioklonie, neuralgia n. V,
porazenie obwodowe n. VII),

e Zzawroty glowy z towarzyszacym oczoplasem, ktdry po ustgpieniu zawrotow czgsto
pozostaje,

e wymioty,

e objawy opuszkowe prowadzace do dyzartrii i zaburzen potykania,

e dysfagia (utrudnione przechodzenie pokarmu z jamy ustnej przez przetyk do zotadka)
[17].

Objawy mozgowe

e najczesciej pojawiajg sie u pacjentéw z dlugotrwatym procesem chorobowym,

e niedowlad - czeSciej dotyczy konczyn dolnych anizeli goérnych, moze wystapic
niedowlad pojedynczej konczyny, w obu konczynach, niekiedy obserwuje si¢
niedowlad czterokonczynowy lub potowiczy (niedowtady maja charakter spastyczny,
niedowlady wiotkie wystepuja rzadko),

e napady padaczkowe,

e zaburzenia zachowania, labilno$¢ emocjonalna,

e stany depresyjne lub maniakalne [17].

Zaburzenia wegetatywne:

e zaklocenia oddawania moczu (czgste oddawanie moczu w matych iloSciach,
nietrzymanie lub zatrzymanie moczu),

e zatrzymania i nietrzymania stolca (wystgpuja rzadko) [17].

Oslabienie sily mi¢Sniowej
Zaburzenia poznawcze:

e stwierdzono u okoto 65% chorych. Moze dotyczy¢ chorych z kazda postacia SM.

Narastanie zaburzen funkcji poznawczych moze Swiadczy¢ o postepujacym procesie

chorobowym, niezaleznie od stabilnych objawéw klinicznych. Wywieraja one duzy
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wplyw na zycie codzienne pacjentdéw, w tym na ich zdolno$¢ do pracy, motywacje i
che¢ dziatania, utrzymywanie wig¢zi spotecznych i wynikajace z nich zadowolenie.

w przebiegu SM zaburzenia funkcji poznawczych przejawiaja si¢ gldwnie w postaci
uposledzenia uczenia si¢, zapamigtywania - zwlaszcza pami¢é bezposrednia,
koncentracji uwagi, szybkosci procesow myslowych, podejmowania decyzji, w tym
myslenia abstrakcyjnego oraz funkcji wzrokowo-przestrzennych, natomiast rzadko
spotyka si¢ otepienie zaburzenia w zakresie funkcji jezykowych (zaburzenia rytmu
mowy, zaburzenia kontroli gto$nosci, mowe skandowang oraz rzadko afazja) [16,18].

Pacjenci skarzg si¢ na trzy rodzaje zmg¢czenia: psychiczne, fizyczne oraz ogolne. W

walce ze zmeczeniem psychicznym najlepsza metoda jest zmniejszenie stresu oraz

mobilizacja do wysitku fizycznego.

Zespot ten nasilaja:

wysoka temperatura,

nasilenie zmian chorobowych,
poziom niesprawnosci,

leki,

aktywnos$¢ SM,

styl zycia.

Towarzysza mu takie objawy, jak:

obnizenie sprawnos$ci narzadoéw zmystow,
zmniejszenie szybkosci reakcji,

spadek wrazliwosci skory na bol,

ogo6lne ostabienie,

bol,

zawroty glowy.

Leczenie

SM jest chorobg nieuleczalng. Najwazniejszym celem leczenia jest ocalenie aksonow

przed ich nieodwracalnym uszkodzeniem.

Lagodzenie objawow rzutu - najczesciej stosuje si¢ kortykosteroidy (Solu-Medrol,

Encorton, ACTH) wg réznych schematow. U 85% pacjentdow z rzutem uzyskuje si¢ widoczng

poprawe. U 50% pacjentow w formie postepujacej, w czasie zaostrzenia rowniez obserwuje

si¢ pozytywne skutki dzialania lekow z tej grupy. Leczenie steroidami wskazane jest

163



Stwardnienie rozsiane — przyczyny, objawy, diagnostyka, leczenie oraz problemy pielggnacyjne

sprowadza¢ tylko do pierwszych zaostrzen i nie powtarza¢ terapii po kilka razy w roku.
Wazng zasadg stosowania kortykosteroidow jest jednoczesne stosowanie Potasu we wlewie
dozylnym w celu uniknigcia hipokaliemii [21].

Zapobieganie postepowi choroby, czyli obnizenie czestotliwosci rzutéow i
spowalnianie przeksztalcenia si¢ choroby w postaé postepujaca. W tym celu do
najczesciej uzywanych lekow zalicza sig :

e Interferon beta (IFNp) - lek immunomodulujacy, ma takze dziatanie przeciwwirusowe,

przeciwnowotworowe. W Polsce zarejestrowane sa 3 preparaty: IFNB-1a- Avonex i

Rebif, IFNB-1b- Betaferon - preferowany w postaci wtornie postepujacej. Oprocz

obiecujacych wynikéw stosowania wystepujg rowniez efekty uboczne, np. dreszcze,

bole glowy, goraczka, zmeczenie, ostabienie, wzrost spastycznosci.
e Octan glatirameru (Copaxone)-najprawdopodobniej hamuje aktywnos¢ efektorowych

limfocytow T.

e Immunoglobuliny dozylne-charakteryzuja si¢ wysokim bezpieczenstwem podawania.

Jedyny skutek uboczny to skorne reakcje alergiczne;

e Azotiopryna (Imuran).
e Metrotreksat-w postaci choroby pierwotnie postepujacej, kiedy postep jest intensywny.
e Cyklofosfamid-silny lek immunosupresyjny i cytostatyczny. Nie jest stosowany w
cigzkich postaciach.
e Miotoksantron- silny lek immunosupresyjny i cytostatyczny [15].
Likwidowanie objawéw
Spastycznos$¢ - zmniejszenie napi¢cia mig¢sniowego lekami jest skomplikowane,
poniewaz czesto powoduje pogorszenie sprawnosci ruchowej. Do preparatow stosowanych w
leczeniu spastycznosci zaliczmy: Baklofen, Tizanidina (Sirdulat), Diazepam (Relanium),
Clonazepam (Clonazepanum), Toksyna botulinowa. Oprocz farmakoterapii istotna jest
rehabilitacja 1 pielggnacja.

Ataksja i zaburzenia koordynacji - stosowane sg zabiegi chirurgiczne pod postacig

talamotomii lub stymulacji wzgorza. Leczenie farmakologiczne jest mato skuteczne.

Bole - stosuje si¢ karbamazeping, baklofen, imipraming, gabapentyng.

Zaburzenia czynno$ci pecherza - zaleganie moczu - cewnikowanie; zaburzenia
magazynowania moczu; leki antycholinergiczne, trojcykliczne leki przeciwdepresyjne,

Doxepina, syntetyczne analogi wazopresyny; niewydolno$¢ ujscia (rozluznienie zwieracza
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wewnetrznego 1 zewngtrznego) - leki  sympatykomimetyczne, leki trojcykliczne
przeciwdepresyjne

Zaparcia i nietrzymanie moczu- dieta z duza zawartos$cig btonnika nalezy stosowac
na poczatku choroby w celu unikania czestej lewatywy lub uzywania $rodkow
przeczyszczajacych.

Depresja - objawy depresyjne wystepuja u chorych na SM znacznie czg$ciej niz u
0so0b zdrowych. Zasady leczenia sg identyczne, jak w przypadku innych pacjentow z objawami
depresyjnymi. NajczeSciej uzywa sie trojpierScieniowych lekow przeciwdepresyjnych i
selektywnych inhibitorow wychwytu zwrotnego serotoniny.

Zaburzenia poznawcze - badania oceniajace zaburzenia poznawcze w SM trwajg od
niedawna. Pojawiajg si¢ u okoto 50% pacjentdow i najczesciej dotycza pamigci i uczenia sig.
Zaleca si¢ stosowanie technik behawioralnych, psychologicznych i farmakoterapii. Najlepiej
ocenionymi lekami sg inhibitory acetylocholinestazy. Stwierdzono, ze donepezil poprawia
pamieg¢ i zdolno$¢ uczenia si¢ chorych. Stosowanie terapii interferonem beta badZz octanem
glatirameru moze czesciowo hamowac¢ pogtebianie si¢ zaburzen poznawczych.

Zespol zmeczenia - amantydyna, modafenil.

Zaburzenia poznawcze - w sklad leczenia wchodzi terapia behawioralna,
psychoterapii oraz terapia zajgciowa majgce na celu poprawe zdolnosci poznawczych, moze
zmniejszy¢ wptyw zaburzen na zycie codzienne pacjenta. Mozliwosci bezposredniego leczenia
zaburzen poznawczych sa bardzo ograniczone, gdyz nie ma przyczynowego leczenia
farmakologicznego. Pozytywny wplyw na stan pacjenta moze mieé wczesne rozpoczgcie
leczenia lekami immunomodulujagcymi. W przypadku stalego pogarszania si¢ funkcji
poznawczych proponuje si¢ wiaczanie lekow z grupy inhibitoréw acetylocholiny esterazy
[16,17,18,20]

Leczenie alternatywne
Wedlug zrodet 68,5% chorych na SM poswiadczylo, ze stosowali leczenie

alternatywne. Dane wskazujg na duzg popularno$¢ tych metod.
Najbardziej popularnymi metodami s3:

e ziololecznictwo (W tym przyjmowanie oleju z nasion wiesiotka),

e stosowanie witamin,

e masaze.
Roéwnie czesto stosowane s3:

e lecznicze diety,
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e akupunktura,
e joga[l7,22].
Rehabilitacja jako jedna z metod leczenia SM
Oprocz  skomplikowanego leczenia farmakologicznego, rehabilitacja jest drugim
komponentem bioragcym udziat we wspomaganiu pacjenta w walce z choroba. Powinna by¢
stosowana nie tylko w warunkach szpitalnych, ale rowniez w domach pacjentow, najlepiej
codziennie.

W $rodowisku chorych na SM mozna zaobserwowa¢ wystepowanie przekonania, ze
¢wiczenia fizyczne nie sg wskazane. Tylko 29,4% pacjentéw korzysta z rehabilitacji . U wielu
chorych ¢wiczenia fizyczne czy fizykalne powoduja zmniejszenie zespotu zmegczenia, u
niektdrych objaw ten nie zmienia si¢, a nasilenie zmg¢czenia jest zglaszane bardzo rzadko [19,
23].

1. Kinezytoterapia- jej zadaniem jest glownie zwigkszenie sprawnosSci fizycznej, sity
migéni 1 ich napigcia, utrzymanie sprawnosci ruchomosci stawow. Zapobieganie
spastyczno$ci, odlezynom, odwapnieniu ko$ci, zaparciom, chorobom zakrzepowo-
zatorowym, infekcjom drég moczowych i infekcjom uktadu oddechowego to
podstawowe pozytywne efekty tej terapii. Polecajgc pacjentom t¢ forme rehabilitacji
powinno si¢ przypomnie¢ o regularnych ¢wiczeniach, gdyz tylko takie przynosza
oczekiwane efekty, jak np. zwigkszenie ruchomos$ci w stawach, uelastycznienie mig$ni
czy zapobieganie powstawaniu przykurczy.

2. Fizykoterapia - stosuje si¢ w celu uzupetnienia terapii ruchem. Zabiegi magneto
stymulacji sg bardzo pomocne w leczeniu zespotow bodlowych zwigzanych z
uszkodzeniem uktadu nerwowego W przebiegu choroby. Zabiegi magnetoterapii
najbardziej efektywne sa w obszarze zmniejszania spastycznos$ci oraz nietrzymania
moczu. Metody ochtadzania na spastycznos¢.

3. Leczenie uzdrowiskowe - nalezg do nich kapiele solankowe, peretkowe,
kwasoweglowe, siarczkowo-siarkowodorowe, stone oraz masaz podwodny, ¢wiczenia
w wodzie o temperaturze do 30°C, laser biostymulacyjny, lampy solux. Plywanie
zmniejsza spastycznos¢ 1 powoduje ogdlne rozluznienie migsni.

4. Ruch moze nie tylko powstrzymywac postep choroby, ale rowniez ma wplyw na stan
psychiczny pacjenta, zmniejszajac depresje [19,23].

Cel pracy

Przedstawienie problemow pielegnacyjnych na podstawie opisu przypadku.
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Material i metodyka badan

Badaniem obj¢to pacjentke W.W. z rozpoznaniem stwardnienia rozsianego,
hospitalizowang na Oddziale Neurologicznym w Biatymstoku.
Materiat zebrano na podstawie:

e obserwacji pielggniarskiej,

e wywiadu pielggniarskiego,

e analizy dokumentacji medycznej (historii choroby, karty zlecen lekarskich, karty
goragczkowej, wynikéw badan laboratoryjnych. Analizie poddano pomiary posrednie i
bezposrednie, takie jak: ci$nienie tetnicze krwi, t¢tno, liczbe oddechow, cieptote ciata,

Opis przypadku

Pacjentka W.W. w wieku 30 lat przyjeta do szpitala w trybie planowanym w celu
podania dawki Mitoksantronu. Na poczatku choroby przyjmowata interferon B, jednak nie
przyniost on pozadanych efektoéw farmakologicznych. Pacjentka od 5 lat choruje na
stwardnienie rozsiane. Pierwszymi objawami choroby bylo uczucie zmeczenia i pozagatkowe
zapalenie nerwu wzrokowego. Od roku stan ulegt znacznemu pogorszeniu. Badaniem
neurologicznym stwierdzono niedowlad spastyczny czterokonczynowy oraz zespot
moézdzkowy. Chora cierpi na drzenia zamiarowe konczyn gornych oraz nie porusza i nie ma
czucia w konczynach dolnych. Dodatkowe dolegliwos$ci to nietrzymane moczu oraz stolca.
Objaw Babinskiego dodatni.

Wywiad rodzinny: 2 siostry i jeden brat zdrowi, rodzice: ojciec zmart kilka lat temu na
nowotwor phluc, matka zyje- choruje na dyskopati¢ kregostupa odcinka L-S. Pacjentka nie
potrafi zrozumie¢, dlaczego tylko ona jest chora. Pacjentka jest stanu wolnego. W chwili
obecnej mieszka sama.

Przy przyjeciu do szpitala stan og6lny chorej dos¢ dobry, skarzy si¢ na samotnosc.
Pacjentka z duzym deficytem samoopieki, nalezy ja karmi¢ i wykonywac¢ catkowitg toalete
ciata. W warunkach domowych pacjentk¢ codziennie odwiedza pielggniarka opieki
dhugoterminowe, matka, czasem rodzenstwo i 2 razy w tygodniu fizjoterapeuta.

W czasie pobytu w szpitalu przeprowadzono konsultacje psychologiczng oraz badania
krwi i moczu. Ostatni rezonans magnetyczny chora miata 3.02.2013.

Badania dodatkowe
RR(mmHg): 115/70, 125/85, 110/60, OB (po 1h): 14
Morfologia: NEUT 69.6%, LYMPH 19.8%, MONO 6.9%, EOS 2.3%, BASO 0.3%, RBC

5.6, MCV 91.8, MCH 29.3, MCHC 31.9, HGB 14 4,
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Uklad krzepniecia: PT 12.9 sek., INR 0.95, Fibrynogen 337 mg/dl, Ptytki: 243 tys.

Mocz badanie ogélne: Barwa- zotty, klarowny, SG-1,030, pH- 6.0, GLU (-), Bilirubina - nie
wykryto, Ciata ketonowe - nie wykryto, Biatko - nie wykryto, Urobilinogen - 0.2 EU/dI,
Azotyny - negatywny, Krew - mato, LEU- mato

Badanie osadu moczu: Nabtonki wielokatne: nieliczne

Bakterie: nieliczne, Erytrocyty: §wieze i wylugowane 10-20 w polu widzenia, Leukocyty: 10-
20 w polu widzenia

ALT: 41 1U/L, AST: 21 1U/L1

mocznik: 22 g/dl, kwas moczowy: 4,8mg%, kreatynina: 0,68mg%

Elektrolity: Na— 137 mmol/l, K- 4,20 mmol/l,

Glukoza: 93 mg%

EKG: Rytm serca zatokowy miarowy.

KT glowy: Wykazato bardzo liczne, roznej wielkosci ogniska o podwyzszonym sygnale T2
zlokalizowane w istocie biatej okolokomorowej, ciele modzelowatym, pniu moézgu, obu
potkulach moézgu, rdzeniu przedluzonym oraz w rdzeniu kregowym w odcinku szyjnym.
Czg$¢ zmian z towarzyszacym obrzekiem, co moze odpowiadaé ostrej fazie choroby. Uktad
komorowy prawidtowej wielkosci, struktury srodkowe nieprzemieszczone, okolica przysadki
mozgowe] zachowana prawidlowo. Kompleksy nerwoéw VII 1 VIII nieposzerzone,
prawidlowo otoczone ptynem w obrebie przewodow stuchowych wewngtrznych.

Konsultacja psychologiczna: Pacjentka od okoto roku przyjmuje Andepin. Pacjent z dobrym
kontaktem, z duza potrzebg mowienia. Nastroj obnizony, nieco spowolniaty, bez przejawow
leku 1 niepokoju, bez objawdéw wytwoérczych. Okresowo zdarzaja si¢ mysli rezygnacyjne.
Diagnoza: zaburzenia depresyjne w przebiegu choroby podstawowej.

Leczenie: Mitoksantron i.v., Andepin 20mg 1x1, Atarax 10-10-25mg, Baklofen 15mg 3x1,
Essentiale Forte 3x1, Hydroxizin 1x noc, Nootropil 12.0 i.v., Magnez i.v., Asparagin 1x1,
Prazol 1x1

Problemy pielegnacyjne pacjentki

Deficyt samoopieki spowodowany choroba.

Ryzyko powstania odparzen z powodu nietrzymania moczu.

Ryzyko powstania przykurczy z powodu niedowtadu konczyn dolnych.
Ryzyko powstania odlezyn z powodu statego unieruchomienia.

Niemoznos$¢ samodzielnego spozywania positkow.

© o k~ w N

Dyskomfort spowodowany nietrzymaniem stolca i zaparciami.
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Obnizony nastrdj spowodowany obecnym stanem.

Ryzyko wystgpienia powiklan zakrzepowo-zatorowych z powodu statego
unieruchomienia

Deficyt wiedzy na temat diety watrobowej zaleconej do stosowania.

Zmeczenie.

Dyskomfort spowodowany zaburzeniem wzroku.

Ryzyko zakazenia bakteryjnego zalozonego wktucia do zyt obwodowych.

Deficyt wiedzy rodziny na temat opieki chorego z SM.

WskazowKki do pielegnacji w domu

1.

Prowadzenie rehabilitacji przez specjaliste fizjoterapii oraz przekazanie rodzinie
wskazowek, jak moga ¢wiczy¢ z pacjentem.

Przestrzeganie zasad stylu Zycia, np. zachowanie statych godzin snu, regularny rytm
pracy, unikanie nadmiernego wysitku psychicznego i fizycznego, regularne
spozywanie positkow.

Przekazanie zasad dotyczacych codziennej pielggnacji pacjenta w celu uniknigcia
powiktan wynikajacych ze statlego unieruchomienia.

Poproszenie rodziny o czgstsze odwiedziny pacjenta i rozmawianie z nim, w celu

poprawienia jego samopoczucia i podejscia do choroby podstawowe;.

Whioski

1. Na podstawie zebranych danych u pacjentki wyodrgbnione zostaty nastgpujace problemy

pielegnacyjne:

Deficyt samoopieki i samo pielegnacji;
Niemoznos$¢ samodzielnego spozywania positkow;
Ryzyko powstania powiklan wynikajacych ze stalego unieruchomienia (odlezyny,
powiktania zakrzepowo-zatorowe);
Ryzyko powstania przykurczy z powodu niedowtadu konczyn dolnych;
Ryzyko powstania odparzenia;
Dyskomfort spowodowany nietrzymaniem moczu i stolca;
Obnizony nastrdj pacjenta z powodu choroby podstawowej;

Brak wiedzy rodziny na temat diety watrobowe;j.
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Poszerzenie wiedzy pacjentki i rodziny na temat istoty choroby, czynnikow
zwigkszajacych prawdopodobienstwo wystapienia rzutu oraz dzialan w kierunku

minimalizacji powiktan.

3. Konieczne jest sformutowanie i przekazanie zalecen pielggnacyjnych oraz informacji

dotyczacych stosowanej diety.
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Analiza wiedzy na temat tradziku pospolitego oraz metod pielggnacji skory w populacji mlodziezy

Napiérkowska Paulina’, Stocka Andzelika', Rolka Hanna®®, Kowalewska Beata®”,

Jankowiak Barbara®®, Jankowska Beata®, Mastowska Joanna®

Analiza wiedzy na temat tradziku pospolitego oraz metod pielegnacji skory w populacji

mlodziezy wojewédztwa podlaskiego

1. Student kierunku Kosmetologia Panstwowej Wyzszej Szkoty  Informatyki
I Przedsigbiorczosci w Lomzy

2. Zaklad Zintegrowanej Opieki Medycznej Uniwersytet Medyczny w Biatymstoku

3. Instytut Medyczny Panstwowa Wyzsza Szkola Informatyki i Przedsigbiorczos$ci
w Lomzy

Wstep

Tradzik pospolity nalezy do jednej z najczgsciej spotykanych chorob skory.
Rozpoczyna si¢ gtownie w okresie pokwitania. Jako choroba wystepujaca w mtodym wieku, a
zarazem przewlekla, wywiera negatywny wptyw na aspekt terapeutyczny, psychologiczny i
spoteczny zycia. Wynika to z umiejscowienia wykwitow, ktore wystepuja gldwnie na twarzy,
plecach i Klatce piersiowej [1]. Niewatpliwie nie ma jednej przyczyny warunkujacej
powstawanie zmian tragdzikowych. Z jednej strony wykwity moga by¢ nastepstwem zaburzen
hormonalnych, a z drugiej — nadmiernego stresu czy nawet niewtasciwej diety. Wszystko
jednak sprowadza si¢ do aktywnosci gruczotéw tojowych i nadmiernego wydzielania sebum.
To w efekcie tych dziatan dochodzi do zablokowania uj$¢ gruczotow, tworzac tym samym
warunki przyjazne bakteriom beztlenowym odpowiadajacym za powstawanie zaskornikow
[2].

Podloze przyczynowe jest niezwykle zlozone, zwigzane z wieloma czynnikami
przyczynowymi, takimi jak: tojotok, zaburzenia rogowacenia naskorka przy ujsciu mieszka
wlosowego, aktywno$¢ hormonow plciowych, zakazenia bakteryjne. Nadmierne wydzielanie
oraz zmieniony sktad loju graja istotng role w powstawaniu wykwitow tradzikowych. Za
przyczyng zaczopowania gruczoldw lojowych 1 powstania odczynu zapalnego uwaza si¢
wolne kwasy tluszczowe powstajace na drodze hydrolizy trojglicerydow zawartych w toju
pod wptywem lipaz uwalnianych z Propionibacterium acnes [3].

Ze wzgledu na réznorodno$¢ czynnikow wywotujacych i rozmaity przebieg kliniczny
tradziku, wyr6zniamy szereg jego odmian:

»zaskornikowy - zmiany skorne w postaci zaskornikow otwartych 1 zamknigtych,
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= grudkowy — zmiany w postaci typowych grudek i zaskornikéw, zwykle o niewielkim
stopniu nasilenia,

= krostkowy — zmiany w postaci zaskornikow i krost, w wigkszosci przypadkow
ustepuja bez pozostawienia Sladu,

= grudkowo — krostkowy — 0 mieszanym charakterze zmian,

* ropowiczy — na obraz tragdziku zwyklego naktadaja si¢ torbiele ropne, niemal zawsze
pozostawiajace blizny,

= bliznowcowy — cz¢sto wspotistnieje z odmiang ropowiczg, ma tendencje do tworzenia
przyrostych i rozlegtych blizn,

= skupiony — charakteryzuje si¢ obecno$cia rozlegtych, glebokich zmian grudkowych,

krostkowych i torbielowatych, ma sktonno$¢ do uogoélniania zmian chorobowych z

zajmowaniem okolic nietypowych i pozostawiania rozlegtych blizn” [1,4].

Opisane postaci tradziku sg najpowszechniej wystepujace. Istnieje jednak wiele innych
postaci tradziku, np. ,,wywolany — (zawodowy, polekowy, kosmetyczny); piorunujacy —
charakteryzuje si¢ ostrym i ogdlnym przebiegiem, czy niemowlecy” [1,4].

Nie mozna uzna¢ tradziku za dolegliwo$¢ banalng, z ktorej ,,si¢ wyrasta”. Nalezy
pamieta¢, ze tradzik szpeci, a blizny po nim sg pigtnem zar6wno psychicznym, jak i
fizycznym. Leczenie tradziku musi by¢ dostosowane do kazdego indywidualnego przypadku
[2]. W terapii dazy si¢ do usuni¢cia nadmiernego rogowacenia ujs¢ mieszkow wlosowych,
Zmniejszenia liczby zaskornikéw 1 zahamowania rozwoju flory bakteryjnej. Stosuje si¢ srodki
odkazajace, antybiotyki do stosowania miejscowego, np. klindamycyng, retinoidy, a takze
srodki keratolityczne i ztuszczajace. Mozna wdrozy¢ rowniez doustng antybiotykoterapig,
najczesciej sg to tetracykliny i erytromycyna. W cig¢zkich przypadkach zastosowanie znajduje
retinoid izotretinoina. Ma ona dziatanie hamujace aktywno$¢ i1 zmniejszajace wielkos¢
gruczotéw lojowych, a jednoczesnie przeciwzapalne. W leczeniu tradziku pospolitego, u
dziewczat 1 kobiet skuteczne moze by¢ stosowanie niektorych doustnych $rodkow
antykoncepcyjnych [5].

Wiele osob zapomina, jak istotng rolg w tworzeniu si¢ zmian tragdzikowych odgrywa
stonce. Istnieje btgdne przeswiadczenie, ze promienie stoneczne dzialajg przeciwtradzikowo.
Maja, co prawda, dzialanie antybakteryjne i wysuszajace skorg, ale jest to efekt krotkotrwaty.
Opalanie si¢ — zard6wno na stoncu, jak i w solarium — powoduje pogrubienie warstwy rogowej
naskorka 1 zmniejszenie widoczno$ci stanow zapalnych. Jednak, gdy okres silnego
nastonecznienia si¢ konczy, warstwa ta ulega $cienczeniu i wszystkie ukryte pod nig zmiany

uwidaczniajg si¢. Ponadto wiele preparatow stosowanych na skore tradzikowa uwrazliwia ja
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na dziatanie promieni ultrafioletowych, co w konsekwencji moze prowadzi¢ do podraznienia
skory. Dlatego zawsze przed wyjsciem z domu i mniej wiecej co 2 godziny, przy duzej
ekspozycji na stonce, nalezy naktada¢ silne filtry UVA/UVB na twarz [6].
Zasady pielegnacji skory i zalecenia dietetyczne:
e Nie uzywaj mydet syntetycznych do mycia twarzy, zastgp je medycznymi (bogatymi,
np. w siarke).
e Nie stosuj preparatéw odkazajacych na bazie alkoholu.
o Nie opalaj si¢ zbyt dtugo.
e Nie usuwaj samodzielnie krostek ani zaskornikow.
o Unikaj dotykania twarzy brudnymi regkoma.
e Nie chowaj czota pod grzywka, ktora hamuje doptyw powietrza.
e Ograniczy¢ uzywki, takie jak kawa, papierosy, alkohol.
e Unikaj ostrych przypraw, stodyczy (w tym czekolady i chatwy), soli w duzych
ilosciach oraz produktéw bogatych w tlhuszcze zwierzece.
o Pij duze ilosci wody.
e  Wprowadz do swojej diety duzo owocow i warzyw, ryby, chude migso, nabiat oraz
produkty petnoziarniste.
e Stosuj toniki z ekstraktami roslinnymi, kremy na bazie kwaséw owocowych oraz
lekkie, matujace formuly kosmetykow pielegnacyjnych.
o Uzywaj peelingéw enzymatycznych raz w tygodniu.
Walka z tradzikiem w salonie kosmetycznym
W gabinecie kosmetycznym takze mamy wiele mozliwosci zabiegowych dla cer
tradzikowych. Zazwyczaj na poczatek kosmetolog zaproponuje nam zabieg oczyszczajacy i
regulujacy prace gruczotdéw tojowych. Dziatania te przygotowuja skore na dalsze
postgpowanie pielegnacyjne. W dalszej kolejnosci mozemy wykonaé seri¢ zabiegdéw
zluszczania kwasami owocowymi, na przyktad kwasem migdalowym. Kwas ten ma dobre
wlasciwosci antybakteryjne, przeciwzapalne, a takze nawilzajace. Podczas serii zabiegow
dobrze jest wprowadzi¢ dodatkowa pielegnacje domowa i stosowa¢ na noc krem takze z
kwasem migdatowym, to przyspieszy oraz wspomoze kuracj¢ gabinetows [7].
Jesli tradzik, z ktorym mamy do czynienia to posta¢ cigzka z ropnymi krostami i
stanami zapalnymi wtedy sprawdzi si¢ zabieg anti-acne przy uzyciu lasera kosmetycznego
IPL. Swiatto IPL ma whasciwosci przeciwbakteryjne i dziata wlasnie na bakterie wywolujace

tradzik. Poleca si¢ wykonanie serii zabiegdw, az do osiggni¢cia oczekiwanego skutku. Po
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wykonaniu serii zabiegdw anti-acne mamy tez mozliwos$¢ sptycenia przebarwien pozapalnych
réwniez przy pomocy tego lasera [7].

Swiatto IPL niszczy szybko namnazajace si¢ bakterie odpowiedzialne za zmiany
zapalne w tradziku. Dziatanie jest podobne do antybiotykoéw, ktére stosowane miejscowo lub
ogolnie mogg jednak wywotywac szereg objawow niepozadanych,niszczgc watrobe i zoladek.
Badania przeprowadzone w wielu osrodkach na $wiecie wykazaty osiggnigcie trzy razy
szybszych efektow leczenia systemem IPL, niz w przypadku tradycyjnych metod. Bardzo
spektakularne efekty uzyskuje si¢ w leczeniu ta metoda tradziku ze zmianami ropnymi.
Zalecana jest seria 3-5 zabiegdéw, w odstepach 7- dniowych [8].

Poza tymi zabiegami przy cerze tradzikowej mozna wykona¢ delikatny peeling
kawitacyjny (z ominigciem stanéw zapalnych), wprowadzanie amputek aktywnych za
pomoca ultradzwickow [7].

Przyklady zabiegéw specjalistycznych:
= Peeling chemiczny - Takie zluszczanie umozliwia usunig¢cie w caloSci warstwy
rogowej. Zabieg rozpoczyna si¢ od doktadnego oczyszczenia skory twarzy olejkiem
hydrofilowym z kurzu, brudu 1 makijazu, a nastepnie zmycie preparatem,
zawierajagcym niewielka ilos¢ kwasu. Najlepsze rezultaty daje ztuszczanie jesienia,
poniewaz po zabiegu nalezy unika¢ promieniowania ultrafioletowego ze wzgledu na

mozliwos¢ powstawania przebarwien [10].

= Peeling kawitacyjny - Zabieg polegajacy na oczyszczeniu skory za pomoca
ultradzwigkéw. Fala ultradzwigkowa w obecnosci plynu tworzy pecherzyki
wypetione rozrzedzonym gazem, ktore powickszaja si¢ 1 gwattownie pekaja. Pod

wpltywem ciepta 1 podwyzszonego cisnienia dochodzi do bardzo doktadnego i

zupelie bezbolesnego oczyszczenia skory z zalegajacej warstwy zrogowacialego

naskorka, toksyn oraz wydzielin gruczotéw tojowych. Zabieg ten: usuwa nadmiar
serum, redukuje przebarwienia, usuwa ptytkie zaskorniki oraz przyspiesza odnowe

komorkowa [9].

= Mikrodermabrazja - Jest to rodzaj peelingu, polega na mechanicznym zhuszczeniu
naskorka mikrowarstwa po mikrowarstwie. Odbywa si¢ to za pomoca nhiewielkiej
okraglej glowicy z krysztatkami diamentu badZz korundu, ktore $cieraja martwa,
rogowa warstwe naskorka. Glowica podigczona jest do urzadzenia, ktore zasysa
zluszczony naskorek do $rodka. Osoby korzystajace z zabiegu czgsto pordwnujg
mikrodermabrazje do mini odkurzacza do skory — porownanie pod wieloma

wzgledami trafne.
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Tabela I. Podziat i dziatanie kwasow owocowych

NAZWA
KWAS RODZAJ

Glikolowy a-hydroksykwas

Migdatowy a-hydroksykwas

a-hydroksykwas

a-hydroksykwas

Cytrynowy

Jabtkowy a-hydroksykwas

Salicylowy B-hydroksykwas

Pirogronowy

Azelainowy a-ketokwas

a-hydroksykwas

DZIALANIE

-ma umiarkowane dziatanie draznigce, nie wykazuje toksycznosci, -
rozluznia i rozrywa wigzania komorek naskorka,

-zwigksza grubo$¢ zywych warstw naskorka,

-poprawia nawilzenie,

-rozjasnia skore.

-nie wykazuje dziatania draznigcego,

-nie powoduje nadwrazliwo$ci na promieniowanie UV,

-dziata silnie przeciwbakteryjnie,

-zalecany przy leczeniu tradziku pospolitego i tojotoku oraz prze cerze
mieszanej, wrazliwej 1 naczyniowe;j.

-w stezeniu do 10% nawilza,

-0Czyszcza pory,

-dziata antybakteryjnie,

-polecany przy leczeniu tradziku i wypryskow,
-nie drazni nawet wrazliwej skory.

-wlasciwosci odmtadzajace,

-usuwa plany i przebarwienia,

-pomaga pozby¢ si¢ wagrow i rozszerzonych poroéw,
-polecany dla cery tradzikowe;j.

-rozjasnia przebarwienia, oczyszcza i przywraca blask skorze,
-zwykle stosowany jako sktadnik pomocniczy.

-jest nietoksyczny,
-SWoje zastosowanie znalazl w zabiegach i kosmetykach do cery ttustej
i tradzikowej a takze pozbawionej blasku.

-w stezeniach 10% dziata keratoplastycznie, powyzej- keratolitycznie,
-poprawia wchtanianie innych substancji,
-polecany przy: tradziku pospolitym i rézowatym oraz bliznach.

-szybko penetruje naskorek, -dziata  przeciwbakteryjnie,
sebostatycznie, rozjasniajaco i nawilzajaco,

-zmniejsza spojnos¢ teratynocytow w warstwie rogowej naskorka,

-w stezeniu 40% polecany do cery tradzikowej, a przy 60% st¢zeniu na

blizny potradzikowe.

-dziat przeciwbakteryjnie, przeciwzapalnie i ztuszczajaco,
-preferowany przy tradziku (zaskornikowym, grudkowo-krostkowym,
ré6zowatym),

-hamuje synteze melaniny.

*opracowanie wtasne na podstawie analizy literatury

W przypadku skor z zaawansowanymi postaciami tradziku ropnego wykonywanie

mikrodermabrazji jest niemozliwe, moze ona bowiem porozsiewa te zmiany na skorze.

Zabieg ten mozna wykonywac jedynie przy tradziku zaskérnikowym i grudkowym.

Mikrodermabrazja jest za to znakomitym sposobem na pozbycie si¢ zmian

potradzikowych, a wigc blizenek 1 przebarwien. W zaleznosci od stopnia zaawansowania

176



Analiza wiedzy na temat tradziku pospolitego oraz metod pielggnacji skory w populacji mlodziezy

i glebokosci tych zmian, zabieg moze wymagaé¢ wielu powtoérzen — przynajmniej 10 w
odstepach co 2 tygodnie. Efekty sa jednak spektakularne [11].
= Laser frakcyjny — resurfacing - Resurfacing to laserowa metoda regeneracji skory na
twarzy polegajaca na usuwaniu jej zewnetrznej warstwy za pomocg promienia
laserowego. Metoda ta korzysta z tzw. laserow ablacyjnych, ktore sg skuteczne w
leczeniu blizn potradzikowych. Laser wytwarza od kilkudziesigciu do kilkuset
malenkich kolumn uszkodzen, ktoére sa otoczone zdrowa skoérg nie poddang dziataniu
lasera. Powoduje to, iz skora regeneruje si¢ bardzo szybko, stymuluje produkcje
kolagenu 1 elastyny, a takze wytwarza kontrolowane nagrzewanie skory, czego
efektem jest sptycenie blizn [12].
= Ultrapulsowy laser CO, Zabieg wykonywany jest w znieczuleniu. Jest on 2-etapowy.
Najpierw przez 2-4 tygodnie trwa okres przygotowawczy. Polega on na aplikowaniu
kazdego wieczora kwasu retinolowego, a rano kwasu glikolowego 1 hydrochinonu w
celu rozjasnienia skory. Po okresie wstgpnym mozna przystapi¢ do wilasciwego
zabiegu, a nastegpnie dochodzi do Scierania warstw glgbiej potozonych. Po zabiegu
kilka razy dziennie stosuje si¢ masci z antybiotykami. Po 10 dniach skora ma kolor
jasnor6zowy, co mozna zamaskowac za pomocg odpowiednich kosmetykow [10].
Cel pracy - zbadanie poziomu wiedzy respondentdow na temat tradziku pospolitego
oraz metod pielggnacji skory.
Material i metody
W pracy zastosowano metod¢ sondazu diagnostycznego, narzgdziem badawczym byla
ankieta skonstruowana dla potrzeb badan, ktora sktadata si¢ z 25 pytan. Pytania zawarte w
ankiecie dotyczyly istotnych czynnikéw nasilajacych objawy tradziku, sytuacji zwigzanych z
pielegnacja skory, stosowaniem preparatow pielegnacyjnych i leczniczych. Badania zostaty
przeprowadzone wsrod 100 losowo wybranych osob, ktore posiadaty problemy zwigzane z
cerg tradzikowa.
Wyniki
Grupe¢ badang stanowito 100 oso6b, w tym 67 kobiet (67%) i 33 mezczyzn (33%). W
badaniu uczestniczyly osoby w wieku od 11. r. z. do 30. r. z. Najwieksza grupg stanowity
osoby pomiedzy 17. a 21. r. z. - 49%. Druga, pod wzgledem liczebnos$ci, byta grupa z
przedzialu wickowego 22-26 lat - 33%. Dane prezentujgce wiek respondentéw przedstawia

Ryc. 1.
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Wiek badanych

m1ll-16lat m17-21lat m22-26lat m27-30lat

Ryc. 1. Wiek os6b badanych

Wisréd ankietowanych dominowali mieszkancy miast — 66%, w tym 39% z osrodkoéw
powyzej 10 tys. mieszkancow i 27% z osrodkow ponizej 10 tys. Mieszkancy wsi stanowig

34%. Strukture miejsca zamieszkania respondentéw prezentuje rycina ponize;.

Miejsce zamieszkania

wies 34%

miasto do 10tys. mieszkaricow 27%

miasto powyzej 10tys. mieszkancow 39%

Ryc. 2. Miejsce zamieszkania respondentéw

Szczegolowa analiza danych bedacych podmiotem badan

Przeprowadzajac badania zapytano pacjentéw o wiek wystgpienia zmian
tradzikowych. Najwigksza grupe badanych stanowity osoby, u ktérych zmiany tradzikowe
pojawily si¢ w przedziale wieku 15-17 lat - 49%, drugg pod wzgledem liczebnosci grupg byty
osoby, u ktorych zmiany tradzikowe wystapity w wieku 10-14 lat - 41%. Szczegdtowe dane

prezentuje rycina umieszczona ponizej.
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Wiek wystgpienia zmian trqdzikowych

m10-14lat m15-17lat m18-20lat

Ryc. 3. Wiek wystapienia zmian tradzikowych

Najczgsciej zmiany zlokalizowane byly na skorze twarzy - 67% oraz na skorze twarzy

1 ciala w przypadku 27% badanych. Analize lokalizacji zmian tradzikowych obrazuje Ryc. 4.

Okolice najczesciej zlokalizowane

twarz 67%

ciato 6%

twarz i ciato 27%

Ryc. 4. Lokalizacja zmian tradzikowych

Zapytano osoby uczestniczace w badaniu, w jakim zakresie korzystaja z ushug
gabinetow kosmetycznych 1 porad lekarza dermatologa. Badani w 29% korzystali z uslug
gabinetow kosmetycznych, jednak duza grupa 71% respondentéw nie korzystata z porad tych
gabinetow. Natomiast 63% badanych deklarowalo, iz nie korzysta z porad lekarza
dermatologa. Tylko grupa 37% badanych z porad specjalisty chorob skory korzystata

systematycznie. Dane przedstawia rycina umieszczona ponizej.
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Korzystanie z porad ustug

H zabinetu kosmetycznego M specjalisty dermatologa

71%

TAK NIE

Ryc. 5. Zakres korzystania z ushug gabinetow kosmetycznych i dermatologicznych

Bardzo istotnym bylo pytanie zawarte w kwestionariuszu ankiety dotyczace
najczesciej uzywanych §rodkéw do oczyszczania skory twarzy. Najwigksza grupe badanych
stanowily osoby stosujace do oczyszczania zel - 25%, duza grupe 21% stanowily osoby
stosujace wiecej niz jeden produkt do oczyszczania skory twarzy oraz osoby stosujace do

oczyszczania mydto i wode - 18%. Szczegdlowe odpowiedzi badanych przedstawia Ryc. 6.

Srodki do oczyszczania skory twarzy

zel 25%
mleczko

mydto i woda

mydto specjalistyczne
tonik do skéry tradzikowej
wiecej niz jeden produkt

wiecej niz dwa produkty

Ryc. 6. Srodki stosowane przez baadnych do oczyszczania skory twarzy

Osoby uczestniczace w badaniu zapytane o rodzaj preparatow pielggnacyjnych,
najczesciej stosujg krem przeznaczony do skory tradzikowej - 43%, w badanej grupie 21%
0sOb stosuje wiecej niz jeden preparat pielegnacyjny przeznaczony do skory tradzikowe;,
19% badanych preferuje stosowanie kremu o whasciwosciach matujacych. Szczegotowe dane

prezentuje rycina umieszczona ponize;j.
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Srodki pielegnacyjne

krem matujgcy

krem regenerujgcy

krem do skory tradzikowej 34%
krem nawilzajgcy

wiecej niz jeden krem

nic nie stosuje

Ryec. 7. Srodki pielegnacyjne stosowane przez badanych

Badani najcze$ciej kupuja preparaty do pielegnacji twarzy w sklepie kosmetycznym
(41%) i aptece (40%). Ankictowanych zapytano rowniez, jakie sposoby w praktyce stosuja
celem poprawy stanu skory i zmniejszenia wystgpowania zmian tradzikowych. Duza grupa
badanych 35% stwierdzila, ze stosuje wiecej niz jeden sposob, 23% ankietowanych stosuje
masci, 25% badanych samodzielnie manualnie usuwa zmiany, a 13% uwaza za skuteczne

stosowanie Srodkow, ktore wysuszaja skore. Analizowany aspekt badan prezentuje Ryc. 8.

Sposoby walczenia ze zmianami trgdzikowymi

MW samodzielna, manualne usuwanie
zmian

M stosowanie masci
W wysuszanie skory stosujgc rézne
srodki

M solarium

m |eczenie hormonalne

m wiecej niz jeden sposdb

Ryc. 8. Sposoby stosowane przez badanych celem zmniejszenia zmian tragdzikowych

Poniewaz zmiany wystepujace na skdrze w zalezno$ci od stopnia nasilenia i lokalizacji
wplywaja na wyglad, a skora jest srodkiem wyrazu i odbioru emocji, i odgrywa znaczaca role
w kontaktach miedzyludzkich, zapytano osoby uczestniczace w badaniu czy koryguja miejsca
wystepowania zmian tradzikowych. Ponad potowa badanych 63% stosuje makijaz miejsc

objetych tradzikiem stosujac odpowiedniego typu preparaty. Dane przedstawia Ryc. 9.
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Stosowanie makijazu miejsc objetych trqdzikiem

63%

37%

pd
e

= ~
TAK MIE

Ryc. 9. Korygowanie miejsc wystgpowania zmian tradzikowych

Najwigksza grupe stanowita 58% grupa badanych, ktora zawsze koryguje miejsca, na
ktérych wystepuja zmiany tradzikowe, okazjonalnie zmiany koryguje 12% uczestniczacych w
badaniu, natomiast 30% respondentow nie stosuje korygowania zmian. Dane przedstawia

rycina umieszczona ponize;.

Czestosc¢ kamuflowania zmian trgdzikowych

zawsze 58%

okazjonalnie 12%

nigdy 30%

Ryc. 10. Czgstosc korygowania zmian tradzikowych

Jedno z pytan kwestionariusza aniety dotyczyto rodzaju srodkow farmakologicznych
stosowanych przez badanych. Uzyskane wyniki wykazaty, ze grupa 30% ankietowanych,
mimo iz wystepuja U nich zmiany tradzikowe, nie stosuje zadnych srodkow
farmakologicznych. Pozaostata grupa badanych (70%) stosuje $rodki farmakologiczna
zlecone przez lekarza dermatologa, z czego 19% badanych stosuje w terapii wiecej niz jeden
preparat. Najwiekszg jednak grupe stanowili badani stosujgcy miejscowo antybiotyki - 24%,
osoby stosujace mas¢ salicylowa - 19%. Terapie¢ hormonalng stosowato 3% badanych, a 5%

przyjmowato antybiotyki droga doustng (Rycina 11).
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Srodki stosowane w leczeniu trqdziku

30%

24%
19% 19%
5%
3%

antybiotyki antybiotyki terapia masc salicylowa wiecej niz jeden nie stosowanie
doustne miejscowe hormonalna srodek srodkow
(krem, mascg)

Ryec. 11. Srodki stosowane przez badanych w terapii tradziku

Osoby uczestniczace W badaniu poproszono, aby dokonaty oceny skutecznos$ci
stosowanych preparatow. Osoby, ktore zauwazyty satysfakcjonujaca zmiang wygladu skory
objetej zmianami tragdzikowymi po kilku tygodniach systematycznego stosowania preparatu
stanowity 39%, podobna liczebnie grupe - 38% stanowity osoby, ktore nie zauwazyty zmian
w kondycji skory, za§ 23% badanych juz po kilku dniach zauwazylo pozytywne zmiany w

wygladzie skory zmienionej tragdzikowo (Rycina 12).

Czas w jakim zauwazono poprawe stanu skory
po zastosowaniu srodkow

W nie zauwazono wcale m po kilku dniach mpo kilku tygodniach

Ryec. 12. Ocena poprawy stanu skory

Negatywna samoocena w zakresie wygladu zewnetrznego taczy si¢ z niska samooceng
w sferze spotecznej (brak poczucia akceptacji otoczenia), poznawczej (brak poczucia kontroli,
niska ocena inteligencji, niezdolno$¢ realizowania planéw zyciowych) oraz emocjonalne;j
(pesymizm, stany obnizonego nastroju). Zmiany chorobowe wystepujace na skorze moga
negatywnie wplywac¢ na psychike, a w szczegdlnosci na odbior wizerunku wiasnego ciata.

Dlatego zapytano badanych o ich odczucia. Duza grupa respondentéw 69% zdecydowanie
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wyrazita opini¢, ze zmiany tragdzikowe wpltywaja na ich poziom samooceny, negatywnej
odpowiedzi udzielito 31% oséb uczestniczacych w badaniu. Ta grupa nie odczuwa
dyskomfortu psychicznego i stwierdza, ze wystepowanie zmian na skorze w zaden sposob nie

ksztaltuje ich poziomu samooceny.

Czy zmiany trgdzikowy wpfywajqg na samoocene

69%

31%

.

TAK NIE

Ryc. 13. Wyw wystepowania zmian tradzikowych na samooceng

Jak dowodza badania naukowe osoby chorujace na tradzik zgtaszaja wystepowanie
negatywnych odczu¢ zwigzanych ze stanem swojej skory, m.in. poczucie winy, wstydu,
skrepowania, zazenowania, braku akceptacji ze strony otoczenia, co przyczynia si¢ do
zanizenia samooceny i pogorszenia jakosci zycia. Dlatego zapytano badanych, jakich emocji
najczesciej doswiadczaja. Najwicksza grupe 28% stanowig osoby, ktore najczescie)
odczuwaja skrgpowanie, brak pewnosci siebie, drugg co do wielkosci grupa byly osoby, ktore
wyraznie odczuwaja obnizenie nastroju - 20%. Przykre reakcje emocjonalne gniewu 1 zZalu
odczuwa 12% ankietowanych, a 17% nie akceptuje wygladu swojej skory. Na uwage
zastuguje do$¢ duza grupa respondentow (23%), ktéra odczuwa wiegcej niz jeden przykry stan

emocjonalny.

Emocje wywofane wystepowaniem zmian

trgdzikowych
28%

23%

20%
17%
! I i

skrepowanie, gniew i zal obnizenie nie wiecej niz 1
brak pewnosci nastroju akceptowanie
siebie wygladu swojej
skory

Ryc. 14. Rodzaj emocji wystepujacych u badanych w zwigzku z wystepowaniem zmian
tradzikowych
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Z uzyskanych danych wynikato, ze 42% respondentéw nie rezygnowato z pewnych
form aktywnos$ci zyciowej, jednak 58% os6b badanych do$wiadczato przykrych sytuacii,
ktore prowadzily do rezygnacji z pewnego typu aktywnosci zyciowej. Istotne jest, ze 19%
badanych doswiadczato wigcej niz jednej sytuacji, ktora wymuszata rezygnacje z pewnego
znaczacej dla nich typu aktywnosci. Najwigcej osob - 14% badanych najczesciej rezygnowato
ze spotkan w grupie rowiesniczej, 12% rezygnowalo z korzystania z ptywalni, 10% z

przebywania na plazy, 3% korzystania z sitowni (Rycina 15).

spotkaniaw grupie réwiesniczej

mozliwosci pdjscia na sitownie

skorzystania z ptywalni

skorzystania z plazy

wiecejniz 1

brak rezygnacji 42%

Ryc. 15. Rezygnacja z form aktywnos$ci zyciowej w zwigzku z wystepowaniem zmian

tradzikowych

Poniewaz wystepowanie zmian tradzikowych zwigzane jest z odpowiednia pielegnacja
skory oraz systematycznym stosowaniem srodkow farmakologicznych, zapytano badanych,
czy stosowanie $rodkodw pielgegnacyjnych 1 terapii farmakologicznej wptywa na rytm
codziennego funkcjonowania. W wiekszosci badani 44% nie odczuwaja wplywu
negatywnego zwigzanego z pielegnacja skory i terapii na codzienne funkcjonowanie, jednak
25% badanych deklarowato, ze pielegnacja i terapia modyfikuje codzienne funkcjonowanie, a
31% respondentéw przystosowato si¢ do sytuacji i traktuje aspekt zwigzany z pielegnacja 1
terapig zadaniowa.

Znaczna wiekszo$¢ ankietowanych uwaza, ze wyglad zewnetrzny cztowieka ma
zdecydowany wplyw na jego odbior zewnetrzny. Subiektywna ocena dokonana przez
respondentéw dotyczaca jakoSci zycia wykazata, ze badani zamieszkujacy tereny wiejskie
ocenili poziom jakosci zycia na 8 w dziesieciopunktowej skali Likerta. Natomiast osoby

zamieszkujace w miescie powyzej 10 tys. mieszkancow okreslity na 7 pkt., a w miescie do 10
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tys. mieszkancéw na 6 pkt. Ocena jako$¢ zycia ze wzgledu na miejsce wystepowania zmian
tradzikowych wykazala, ze wystgpowanie zmian tradzikowych na skorze twarzy i ciata
powoduje ocen¢ na poziomie 5-6 pkt., natomiast lokalizacja na skorze twarzy podyktowata

oceng na poziomie 7 pkt.

W zdecydowanie tak

M raczej nie, przystosowanie
sie do tej sytuacji

W nie

Ryc. 16. Wplyw stosowania farmakoterapii na codzienne funkcjonowanie

Dyskusja

Emocjonalne doznania czlowieka, samopoczucie i zdolnos¢ do funkcjonowania w
zyciu codziennym, relacje migdzyludzkie wplywaja na poziom jakoSci zycia, ktora jest
waznym bodZcem 1 wyznacznikiem ksztattujacym osobowos$¢ kazdego czlowieka.
Prowadzone wieloletnie badania wyraznie podkreslaja, iz okre§lone przekonanie o wtasnym
wygladzie, w istotnym stopniu wplywa na funkcjonowanie psychiczne i spoteczne cztowieka,
na stosunek do samego siebie oraz na relacje z innymi ludzmi. Tradzik stanowi powazny
problem natury estetycznej. Bak-Sosnowska uwaza, iz atrakcyjnos¢ fizyczna decyduje o tzw.
pierwszym wrazeniu i jest istotna w nawigzywaniu znajomosci i kontaktach z innymi ludzmi
[13]. Obraz wilasnego ciata jest istotng cze¢Scig obrazu wilasnego siebie. Moze wywieraé
wplyw na zachowania jednostki wobec siebie i1 innych, ale takze na sposdb reagowania na
bodzce [13]. Body image (wizerunek wiasnego ciata), definiowany jest rowniez jako
»Zmystowy obraz rozmiarow, ksztaltow 1 formy ciata oraz uczucia dotyczace tych
wymienionych cech ciata lub tylko jego okreslonych czesci” [14]. Znalezienie si¢ w obliczu
problemow zwigzanych z wystepujacymi objawami choroby, ich nasileniem, tendencja do

nawracania i zaostrzania, postrzeganiem choroby przez $rodowisko, w ktérym jednostka
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funkcjonuje wymaga od osoby chorujacej zaakceptowania choroby. Akceptacja sytuacji
zdrowotnej zwigzana jest ze zmniejszeniem nasilenia negatywnych reakcji, ktérych zrédlem
moze by¢ choroba i stosowana terapia [15]. Prowadzone badania naukowe wskazuja na
ogromny problem wystepujacy u chorych ze schorzeniami dermatologicznymi polegajgcymi
na stwierdzaniu zaburzen emocjonalnych, standw subdepresyjnych, obnizenia nastroju,
izolacji spotecznej. W obecnym badaniu 69% ankietowanych zdecydowanie wyrazita opinig,
ze zmiany tradzikowe wptywaja na ich poziom samooceny, tylko 31% 0s6b uczestniczacych
w badaniu nie odczuwa dyskomfortu psychicznego i stwierdza, ze wystepowanie zmian na
skorze w zaden sposéb nie ksztattuje ich poziomu samooceny. Badania Czyz i Migko$-Zydek
wskazuja, ze tradzik moze powodowaé zaburzenia psychospoleczne pod postaciag
wystepowania trudnosci interpersonalnych, problemow rodzinnych, kontaktow towarzyskich
[16]. Prowadzone badania wykazaly, ze 28% badanych stanowity osoby, ktore najczgscie;
odczuwaja skrepowanie, brak pewnosci siebie- 20%. Uczestniczacych w badaniu odczuwa
obnizenie nastroju, a 17% nie akceptuje wygladu swojej skory.

Badania wlasne wykazaly réwniez, ze 42% respondentéw nie rezygnowato z pewnych
form aktywnosci zyciowej, jednak 58% o0sob badanych do$wiadczato przykrych sytuacji,
ktore prowadzity do rezygnacji z pewnego typu aktywnosci zyciowej. Istotne jest, ze 19%
badanych doswiadczato wigcej niz jednej sytuacji, ktora wymuszata rezygnacje z pewnego
znaczacej dla nich typu aktywnosci. Jest to bardzo istotny nie tylko problem natury
psychicznej, ale przede wszystkim spotecznej. Relacje pomigdzy stanem skory a psychika sa
bardzo skomplikowane. Choroby skéry moga si¢ nasila¢ pod wplywem czynnikow
psychicznych (m.in. stresu) albo prowadzi¢ do zaburzen emocjonalnych, a nawet depresji.
Dlatego istotne znaczenie przypisuje si¢ dziedzinie psychodermatologii, ktora w leczeniu
niektorych chordb skory odgrywa coraz wigksza role. Psychodermatologia jest specjalnoscia z
pogranicza psychiatrii, psychologii i dermatologii, zajmujaca si¢ zaburzeniami, w ktorych
zmiany skorne pojawiaja si¢ lub nasilajg pod wplywem emocjonalnego stresu. Prowadzone
badania wlasne wykazaty, Zze znaczna wigkszo$¢ ankietowanych uwaza, ze wyglad
zewnetrzny cztowieka ma zdecydowany wplyw na jego odbidr zewnetrzny. Subiektywna
ocena dokonana przez respondentow dotyczaca jakosci zycia przy zastosowaniu 10-
stopniowej skali Likerta wykazata, ze badani zamieszkujacy tereny wiejskie ocenili poziom
jakosci zycia zdecydowanie wyzej niz osoby mieszkajagce w matych 1 duzych miastach.
Rowniez ocena jakoSCi zycia dokonana przez badanych wskazata, ze istotny wplyw ma
nasilenie i lokalizacja zmian tradzikowych. Wystgpowania zmian tragdzikowych na skorze

twarzy i ciata oraz trudno$ci w kamuflowaniu zmian wplywaja na nizsza ocen¢ ogdlng jakosci
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zycia deklarowang przez respondentow. Zaprezentowane spostrzezenie naukowe zostato
potwierdzone w badaniu, poniewaz 58% grupa badanych zawsze koryguje miejsca, na
ktorych wystepuja zmiany tradzikowe. Osoby uczestniczace w badaniu Kupuja preparaty do
piclegnacji twarzy z linii do skory z problemami trgdzikowymi w sklepie kosmetycznym i
aptece. Wyniki badan wtasnych wskazaty, ze grupa 30% ankietowanych mimo, iz wystepuja
u nich zmiany tradzikowe nie stosuje zadnych $rodkéw farmakologicznych. Pozostata grupa
badanych (70%) stosuje srodki farmakologiczne zlecone przez lekarza dermatologa, z czego
19% badanych stosuje w terapii wiecej niz jeden preparat. Osoby badane zauwazyly
satysfakcjonujacg zmiang wygladu skory objetej zmianami trgdzikowymi po kilku tygodniach
systematycznego stosowania zaleconego preparatu - 39%, podobng liczebnie grupe - 38%
stanowity osoby, ktore nie zauwazyly zmian w kondycji skory. Psycholodzy zgodnie
twierdza, iz ludzie mlodzi, stanowigcy wigkszo$¢ pacjentow z tradzikiem, sa szczegdlnie
podatni na negatywne bodzce ptynace ze §wiata zewnetrznego (“zranienie”). Zwigzane jest to
z nadwrazliwos$cig okresu dojrzewania, kiedy to krystalizuje si¢ indywidualna tozsamos¢
mlodego czlowieka. Przecietny cztowiek prawidlowa jako$¢ zycia wigze z satysfakcja,
szczg$ciem, spetnieniem. Satysfakcja Zzyciowa uzalezniona jest jednak od indywidualnych
kryteriow warto$ciowania, wiagzacych si¢ z jego osobowoscia 1 aspiracjami. Wydaje si¢, ze na
jakos¢ zycia pacjentéow z tradzikiem ma wplyw réwniez poziom posiadanej wiedzy na temat
samej jednostki, leczenia oraz pielegnacji.
Whioski
Na podstawie przeprowadzonych badah wysuni¢to nastepujace wnioski:
1. W badanej grupie zmiany tradzikowe najczesciej zlokalizowane byty na skorze twarzy
I ciala; stanowily istotny problem estetyczny, jednak grupa 71% badanych nie
korzystata z porad specjalisty dermatologa 1 kosmetologa.
2. Osoby uczestniczace w badaniu najczgsciej stosowaly produkty z linii
pielegnacyjnych przeznaczonych do cery tlustej, tragdzikowej.
3. Ponad potowa badanych (63%) koryguje miejsca objete tradzikiem.
4. Duza grupa 30% badanych mimo wystgpowania zmian tragdzikowych nie stosuje
zadnych $rodkéw farmakologicznych.
5. Badani ze wzgledu na zmieniony wizerunek ciata stosowala w pewnych sytuacjach
mechanizm wycofywania si¢ z zycia spotecznego.
6. Wtiasna niska samoocena jest przyczyng wystgpowania negatywnego stanu
emocjonalnego; badani odczuwaja: skrepowanie, brak pewnosci siebie, obnizenie

nastroju, gniew, zal; 17% respondentow nie akceptuje wygladu swojej skory.
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Pobieranie i przyswajanie pokarmu jest jedng z podstawowych funkcji organizmu
warunkujacych jego przezycie. Jedng z funkcji, bez ktorej poza oddychaniem, w dluzszej
perspektywie zycia nie ma. W piramidzie Mastowa pobieranie pokarmu uplasowane jest na
drugiej, po oddychaniu, pozycji. Do pobierania pokarmu stuzy uktad pokarmowy, za pomoca
ktorego organizm uzyskuje oraz przyswaja substancje pokarmowe [1].

Zdarzaja sie¢ jednak sytuacje, gdy uktad pokarmowy, z ré6znych wzgledéw, wydolny
nie jest. Brak mozliwos$ci pobierania substancji pokarmowych ,,w sposdb normalny”,
skazywalby w tych sytuacjach chorych na postepujace wyniszczenie 1 $mieré¢ glodowa.
Dlatego tez mozliwo$¢ podawania substancji odzywczych z ominigciem uktadu
pokarmowego jest jednym z niezwykle istotnych osiggnie¢ medycyny. Pozwala nie tylko
przedtuzy¢ zycie, ale tez niejednokrotnie w znaczacy sposob poprawic jego komfort [2].

Sytuacje zmuszajagce do wdrozenia zywienia pozajelitowego mogg mie¢ przyczyne w
wadach wrodzonych przewodu pokarmowego, co najczesciej zdarza si¢ u noworodkéw oraz
malych dzieci [3], moga rowniez by¢ skutkiem stanéw spowodowanych przez nagte zdarzenia
uposledzajace funkcjonowanie calego organizmu [4], nabytych choréb powodujacych
catkowita albo czasowag niewydolno$¢ uktadu pokarmowego lub tez wymagajacych
suplementowania diety [4,5,6]. Powyzszy stan cze$ciej wystepuje u 0sob dorostych.

Miejsce prowadzenia zywienia pozajelitowego zalezne jest od przyczyny wdrozenia
tego sposobu zywienia oraz od czasu, przez ktory chory ma mie¢ podawane substancje
odzywcze w sposob pozajelitowy. U pacjentéw w stanach nagtej niewydolnosci organizmu,
np. w skutek urazu wielonarzagdowego lub choroby oparzeniowej, zywienie pozajelitowe jest
elementem prowadzonego leczenia 1 odbywa si¢ w szpitalach na odpowiednich oddziatach,
np. OlIOM-ie, oddziale chirurgicznym. Chorzy na chorobe nowotworowa, wymagajacy

dhugotrwatego odzywiania pozajelitowego, moga pozajelitowo by¢ odzywiani w hospicjum,
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szpitalu lub domu. W skali §wiatowej choroby nowotworowe sg najczestszym wskazaniem do
prowadzenia zywienia pozajelitowego w warunkach domowych - ich odsetek siega 39% [2].

Zywienie dietetyczne, w tym pozajelitowe, jest jednym z elementow terapii. W
prawidtowym jej prowadzeniu uczestnicza lekarz, dietetyk oraz pielggniarka. Niepokojace
jest, ze wsrdd np. chorych na nowotwory tylko ok. 10 % otrzymuje odpowiednie wsparcie z
zakresu poradnictwa zywienia pozajelitowego [2]. Porada dietetyczna, profilaktyka pierwotna
oraz wtorna niedozywienia i wptywu okreslonych zachowan, w tym rowniez dietetycznych,
na powstanie i rozwdj chorob nowotworowych sg wyzwaniem dla personelu, takze
pielegniarskiego. Wedhug danych Europejskiego Towarzystwa Zywienia Pozajelitowego i
Dojelitowego prawidtowo zaplanowane i prowadzone leczenie zywieniowe 0sob chorych na
choroby nowotworowe pozwala zaoszczgdzi¢ nawet milion euro rocznie [2].

Celem pracy jest przedstawienie leczenia parenteralnego jako nieodtgcznego elementu
terapii oraz okreslenie zadan pielegniarki opiekujacej si¢ pacjentem zywionym ta droga.
Analizie poddano zadania pielggniarki w opiece nad chorym poddanym leczeniu
zywieniowemu. Dokonano przegladu piSmiennictwa oraz wykorzystano do$wiadczenie
wilasne.

Leczenie zywieniowe

Zycie kazdego organizmu, tkanki oraz komorki jest uzaleznione od utrzymywania
przemiany materii. Przemiana materii zalezy od dostarczanych materiatow energetycznych,
biatka oraz tlenu. Brak ktoéregokolwiek z powyzszych skladnikoéw powoduje zaburzenie
przemiany materii az do jej wstrzymania, co dla komorki, tkanki oraz organizmu oznacza
smier¢. Dlatego tez w przypadku braku jakiegokolwiek z tych elementéw konieczne jest jego
uzupetnienie.

To, jak szybko organizm odczuwa niedobory zalezne jest od zgromadzonych
zapasow. O ile brak tlenu musi by¢ uzupetlniany natychmiast, w ciggu kilku minut, tak
sktadniki odzywcze moga by¢ przez organizm magazynowane, stad tez leczenie zywieniowe
nie musi by¢ podejmowane natychmiast po zaprzestaniu przyjmowania pokarmow. Jednakze
zasoby te takze nie sg nieograniczone, a w diuzszej perspektywie ich brak prowadzi do
konsekwencji porownywalnych z brakiem tlenu [7].

Stan niedozywienia czesto towarzyszy roznym problemom zdrowotnym. Bedace
przyczyna niedozywienia niewtasciwe lub tez niewystarczajgce zywienie, negatywnie wplywa
na organizm walczacy z chorobg - uniemozliwia lub co najmniej spowalnia powrdt do
zdrowia. Wedlug przeprowadzonych badan, $rednia niedozywienia mieszkancow Europy
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wynosi < 5% i wigksza jest w populacji ludzi starszych oraz chorych. Natomiast 20% osob
trafiajacych do szpitali jest zagrozonych niedozywieniem lub juz jest niedozywionych.
Podczas hospitalizacji trwajacej 2 tygodnie liczba takich osob wzrasta do 60% [8,9].
Niedobory zywieniowe predestynuja do zaburzen czynno$ci fizjologicznych, zwigkszajg
ryzyko powiklan oraz przedluzaja leczenie. Dodatkowo choroba przyspiesza katabolizm, a
czesto ogranicza przyswajanie pokarméw [10]. Skutkiem niedozywienia jest spadek masy
ciala, obnizenie zdolnosci odporno$ciowych organizmu, ostabienie migéni - lacznie z
mig$niami oddechowymi. Skutkuje to szerokim wachlarzem powiktan, od spadku aktywnosci
zyciowej, az do zapalenia phluc, rozwoju odlezyn, choroby zakrzepowo-zatorowe;j.
Niedozywienie réwna si¢ mniejszym szansom w walce z choroba. Badania wykazuja wrecz,
7e niewystarczajace przyjmowanie doustne pokarmow przez czas dtuzszy niz 14 dni wigze si¢
z wigkszym ryzykiem zgonu [2]. Podobne jest u osob, ktore przez ponad 10 dni nie utrzymuja
dziennego spozycia pokarmow w ponad 60% zalecanej normy [5,11]. By zapobiec
niedozywieniu, lub tez by niedozywienie wyrdéwnaé, wdrozone by¢ powinno leczenie
zZywieniowe.

Celem takiego leczenia jest utrzymanie lub poprawa stanu odzywienia, a przez to
poprawa 1 zwigkszenie wydolnosci ukladéw organizmu. Leczenie zywieniowe to takze
metoda odzywiania chorych, ktorzy z roznych wzgledow nie moga przyjmowacé pokarmow w
sposob naturalny - drogg ukladu pokarmowego [7] lub tez ich stan zdrowia wymaga
suplementowania spozywanych enteralnie pokarméow.

Pierwsze wzmianki o zastosowaniu zywienia pozajelitowego datuja si¢ na rok 1945,
kiedy to Brunschwig 1 jego wspotpracownicy karmili chorego pozajelitowo przez 8 tygodni.
Do uktadu zylnego podawali 10% roztwor glukozy oraz hydrolizat biatkkowy. W latach 50-
tych oraz 60-tych Wretling wraz z Schubertem do parenteralnego zywienia drogag obwodowsg
wprowadzili roztwdér aminokwasoéw 1 emulsje ttuszczowa. W 1968 roku Durick zastosowat
hiperalimentacje [12].

Ocena stanu odzywienia

Ocena stanu odzywienia jest jednym z punktow, poza np. oceng wydolnosci krazenia
czy oddychania, ktore personel jednostki medycznej powinien oceni¢ w momencie przyjecia
pacjenta do placowki. SpecjaliSci od zywienia postulujg, by kazdy pacjent w momencie
przyjmowania do placoéwki medycznej byt poddawany badaniom stanu odzywienia [10].
Niepokojace jest, ze wg badan u 38% niedozywionych pacjentow trafiajgcych do szpitala stan
odzywienia przy przyjeciu w ogodle nie byt oceniany [9].
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W celu oceny stanu odzywienia wykorzystuje si¢ badanie podmiotowe oraz
przedmiotowe. Pomocne moze by¢ wykorzystanie schematu badania przesiewowego
zawierajagcego dwa pytania oraz trzy czynnosci.

Pytania dotyczg zmiany w ostatnim czasie sposobu odzywiania oraz utraty w ostatnim okresie
masy ciala (zwlaszcza gwattownej). Czynnosci obejmujg zwazenie i zmierzenie chorego i
obliczenie wskaznika masy ciata (BMI) [9].

W ocenie stopnia odzywienia wykorzysta¢ mozna tez subiektywng globalng ocen¢
stanu odzywienia oraz zastosowanie punktowej oceny NRS 2002 [7]. Wskaznik masy ciata
(body mass indeks - BMI) jest to liczba, przy pomocy ktorej ocenia si¢ w przyblizeniu stan
odzywienia. Nalezy jednak pamigtac, ze niektore stany chorobowe zwigkszaja mase ciata (np.
poprzez zatrzymanie wody w organizmie), tak wigc teoretyczna nadwaga wynikajaca z BMI
moze przebiega¢ z niedoborem biatka i innych waznych zyciowo czynnikow. Dlatego tez
BMI nie moze by¢ jedyng metoda stuzaca do oceny stanu odzywienia [7].

Subiektywna globalna ocena stanu odzywienia (Subjective global assessment -
SGA) - polega na ocenie parametréw dostepnych z badania podmiotowego i przedmiotowego
oraz okresleniu wartosci tych parametrow jako A - prawidtowe, B - z miernym niedoborem, C
- ze znacznym niedoborem. Zgromadzenie wigkszo$ci ocen A $§wiadczy o prawidlowym
odzywieniu, przewaga ocen B §wiadczy o niedozywieniu, oceny C wskazuja na wyniszczenie
organizmu [7].

NRS 2002 (nutricional RSC score) Metoda ta poprzez punktowsg ocene¢ trzech
parametrow: stanu odzywienia, sposobu Zzywienia oraz zapotrzebowania metabolicznego
pacjenta, pozwala na szybka decyzj¢ odno$nie potrzeby wdrozenia leczenia zywieniowego.
Inne metody oceny stanu odzywienia

W  ocenie stopnia odzywienia badaniem odzwierciedlajacym grubos¢ tkanki
podskornej (a tym samym stopnia odzywienia) jest pomiar grubo$ci faldu skéry. Grubosé
fatdu skory mierzy si¢ w 4 miejscach: nad mig$niami- trdjgtowym i dwugltowym, pod topatka
oraz nad grzebieniem biodrowym. Srednia warto§¢ z czterech kolejnych pomiaréw, z
ryzykiem bledu 3-9%, daje warto$¢ ilosci tkanki podskornej. Normy grubosci faldu skory
wynoszg: dla kobiet 10-16,5 mm, dla mezczyzn 12,5- 17,5 mm. Pomiaru tego nie wykonuje
si¢ u 0sob otytych, ktorych BMI przekracza 30.

Innym pomiarem jest zmierzenie obwodu okolicy $rodkowej czgsci ramienia. Normy

wynoszg: dla kobiet 16-23 cm, dla m¢zczyzn 18-25 cm [4].
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W  warunkach szpitalnych mozliwa jest ocena niedozywienia metodami
laboratoryjnymi. Czutym wskaznikiem niedozywienia jest badanie IFG-1, ktory ma udziat w
syntezie bialek, transporcie aminokwasow oraz koreluje ze stanem bilansu azotowego -
wartos¢ IFG-1 ponizej 150 mg/dl zwieksza ryzyko $mierci [4].

W oddziatach intensywnej terapii, gdzie czesto stosuje si¢ zywienie parenteralne,
mozliwe jest badanie wskaznika katabolizmu poprzez ocen¢ wydzielania mocznika z
moczem. Znajomos$¢ iloéci utraconego z moczem azotu utatwia planowanie zywienia. Utrata
150-250 g azotu w ciggu 10 dni jest skutkiem rozpadu 13-15 kg masy mie$niowej i stwarza
zagrozenie dla zycia chorego [4].

Sposoby podawania zywienia

Ze wzgledu na sposdb podawania substancji odzywczych, wspolczesna medycyna
wyroznia dwa sposoby podawania zywienia: sposob dojelitowy, tzw. enteralny - z
wykorzystaniem przewodu pokarmowego jako najbardziej naturalnej drogi zywienia oraz
sposob pozajelitowy, tzw. parenteralny, z omini¢ciem przewodu pokarmowego.

e Zywienie dojelitowe polega na dostarczeniu pokarmu do przewodu pokarmowego,
najczesciej w postaci diety przemystowej, ktora ma sklad $cisle okreslony i
dostosowany do potrzeb chorego. Droga przechodzenia pokarmu nie musi obejmowaé
calej dtugosci przewodu pokarmowego 1 moze by¢ sztuczna, np. przez wykorzystanie
zglebnika zotadkowego, zglebnika dwunastniczego lub jelitowego, gastrostomii,
duodenostomii, jejunostomii. Zywienie takie jest mozliwe przy zachowanej droznosci
oraz perystaltyce przewodu pokarmowego, przy zachowanym oraz wydolnym
krazeniu trzewnym [9].

e Zywienie pozajelitowe jest sposobem zywienia, ktore polega na podawaniu do uktadu
zylnego chorego substancji odzywczych, ktdore w Zywieniu naturalnym zostalyby
wchionigte do krwi z przewodu pokarmowego. Skladniki te musza by¢ podane w
formie przyswajalnej dla organizmu. Dlatego tez sg to aminokwasy, cukry proste
(glukoza), ttuszcze w postaci emulsji, pierwiastki $ladowe, elektrolity, witaminy,
woda [7]. Drogg podazy pokarmu ustala lekarz [13], dla utatwienia stworzone zostaty
algorytmy bedace wskazéwka przy ustalaniu sposobu podawania pokarmu.

Charakterystyka zywienia pozajelitowego

Leczenie zywieniowe ma na celu utrzymanie lub poprawe czynno$ci narzadow oraz

zapobiezenie lub powstrzymanie utraty masy ciata. Utrata 30-40% masy ciata osoby zdrowej

stanowi zagrozenie dla jej zycia, powodujac zgon po 50-70 dniach catkowitego glodzenia.
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Pokrycie zapotrzebowania energetycznego w 50% znaczaco odwleka moment $mierci [15].
Calkowite zywienie pozajelitowe zawiera¢ musi wszystkie niezbgedne do zycia, a czgsto
rowniez zdrowienia, sktadniki. Zywienie pozajelitowe bedace uzupelnieniem odzywiania
enteralnego musi uzupetnia¢ istniejgce braki pokarmowe.

Organizm ludzki potrzebuje substratow odzywczych z poszczegolnych grup: biatka,
zrodta energii, mineraty, witaminy, woda. Zrodtami energii sa weglowodany i thuszcze.
Mineraty to elektrolity, pierwiastki §ladowe [7].

Zawarto$¢ bialek zaréwno funkcjonalnych, jak tez strukturalnych odpowiada w
organizmie biezgcemu zapotrzebowaniu. Nadwyzki biatek nie ulegajag magazynowaniu. W
przypadku glodzenia lub wzmozonego w wyniku choroby katabolizmu, przy braku innych
substancji zapasowych, biatka stanowia zapasowe zrédlo energii. W takim wypadku w
pierwszej kolejnosci wykorzystywane sa biatka strukturalne, np. mie$ni, a nastepnie biatka
trzewne. Przy masie ciata ok. 70 kg, biatka stanowig ok. 11 kg. Jako substancje energetyczng
organizm moze wykorzysta¢ z tego ok 20-25%, co przy braku wysitku wystarcza na przezycie
ok. 60 dni [7].

Bialka niezbedne s3 do prawidlowego wzrostu, jako enzymy ulatwiaja reakcje
Cchemiczne, bedac niektérymi hormonami reguluja procesy ustrojowe, inaktywujac
"najezdzcoOw" chronig przed chorobami, pomagaja w utrzymaniu rownowagi plynowo -
elektrolitowej i kwasowo- zasadowej, sg transporterem wielu substancji, takich jak np. tlen,
ttuszcze, witaminy oraz skladniki mineralne [16]. Minimalne spozycie biatka, podane w
raporcie Migdzynarodowego Komitetu powotanego przez FAO, WHO, UNU [17] w 1985
roku, okreslone jest na 0,45 g/kg mc, optymalna podaz dla mtodego cztowieka to 0,75 g/kg
mc/ dobg. Zapotrzebowanie na biatko w przeliczeniu na kg mc./dobe zmniejsza si¢ z
wiekiem, od 45% dla niemowlakéw do 19 - 20% u dorostych [16]. Tlo$¢ dostarczanego biatka,
oprocz wieku, uzalezniona jest od rodzaju choroby. Ostra faza choroby powoduje znaczna
utrate biatek, w okresie anabolizmu straty powinny by¢ odbudowane. Niektore jednak stany
chorobowe wymuszaja $cista kontrole podazy w celu uniknigcia $pigczki - np. ostra
niewydolno$¢ watroby czy mocznica [16].

Znaczacym skladnikiem mieszaniny odzywczej sa substancje bedace zrodiami
energii, czyli weglowodany i tluszcze. Zapotrzebowanie energetyczne na te sktadniki zalezne
jest od spoczynkowej przemiany materii, wieku, pici, masy ciata 1 wzrostu. Spoczynkowa
przemian¢ materii (SPM) mozna ustali¢ postugujac si¢ np. najpopularniejszym wzorem
Harrisa i Benedicta:
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e SPM=66,4+ 13,7 mc. +5wzrost wcm - 6,7 wiek w latach ( m¢zczyzni)
e SPM=66,5+9,6 mc. +1,8wzrost wcm - 4,7 wiek w latach ( kobiety) [7].

Gléownym zrodtem energii sa weglowodany. Dostarczajga one 4 kcal z 1g
weglowodanu. W organizmie gromadzone sg tylko na biezgce potrzeby w postaci glukozy i
glikogenu (50%:50%). Ilos¢ weglowodanow cztowieka wazacego 70 kg to ok. 400 g. Glukoza
oraz glikogen z watroby wykorzystywane sa przez wszystkie tkanki, glikogen z migéni
wykorzystywany jest tylko przez te migsnie [7]. W stresie, rowniez w chorobie czy urazach,
wzrasta obrot glukozy, jednak nie wzrasta jej metabolizm tlenowy, co powodowa¢ moze
wzrost przemian beztlenowych i1 zwigkszone powstawanie mleczandéw (powoduje to wzrost
ryzyka kwasicy mleczanowej). Stad tez zbyt duza jej podaz moze by¢ zbednym dla
organizmu obcigzeniem. Zaleca si¢, by maksymalna szybko$¢ wlewu glukozy u dorostych nie
przekraczata 5 mg/kg me/min. [18], a nawet 3 mg/kg mc [7].

W organizmie ludzkim substancje energetyczne moga by¢ magazynowane w postaci
tkanki thuszczowej. Sa one waznym zrédlem energii, dostarczajac 9 kcal z 1g thuszczu. Zapas
thuszczu osoby dorostej, prawidlowo odzywionej wystarcza na przezycie ok. 60 dni. Jednakze
nawet zwiekszony zapas thuszczu, wobec niedoboru biatka, nie wydtuza czasu przezycia [7].
W leczeniu zywieniowym podaz thuszczu powinna dostarczyé 30-50% energii niebiatkowej,
zaleznie od tolerancji pacjenta odno$nie zardéwno thuszczow, jak tez weglowodanow [19]. W
Europie w zywieniu pozajelitowym stosuje si¢ mieszaning sojowych triglicerydéw
dlugotancuchowych (LCT) ze $redniotancuchowymi (MCT) [19]. Badania do$wiadczalne i
kliniczne  wykazaly  korzystniejsze efekty lecznicze po  zastosowaniu ~ MCT
(Sredniotancuchowe) w poréwnaniu z LCT (dlugie fancuchy weglowe). W wyniku prob 1
doswiadczen, za najkorzystniejsze uznano podawanie preparatow zawierajagcych mieszaning
$rednio- i dtugotancuchowych w proporcji 50:50 - sg to emulsje oparte na oliwie z oliwek,
oleju rybim oraz trojglicerydach strukturalnych [20].

Szybka podaz duzych ilosci energii wigze si¢ z wystgpieniem skutkow ubocznych
(np. zespdt szybkiego odzywienia i jego skutki), stad tez pamigta¢ nalezy, by
zapotrzebowanie energetyczne okresla¢ w stosunku do wydatku energetycznego chorego oraz
mozliwo$ci organizmu do prawidtowego metabolizowania substratow. U wiekszosci chorych,
tacznie z pacjentami OIT, zapotrzebowanie energetyczne nie przekracza 2000 kcal (8374 kJ)
na dobe [15]. Hipermetaboliczna faza choroby, gdy nastepuje zwickszony katabolizm, rozpad
tkanek i1 zaburzenia funkcji narzadow wymaga zmniejszania ilosci dostarczanej energii przy

réwnoczesnym utrzymaniu czynno$ci narzadoéw przez ograniczenie utraty beztluszczowej
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masy ciata. U chorych w cigzkim stanie na poczatku podaje si¢ emulsje thuszczowa
maksymalnie powoli (< 0,1 g/kg mc/h przy emulsji LCT i 0,15 g/kg mc/h przy emulsji
MCT/LCT) [19]. Zwigkszona podaz energii korzystna jest w fazie anabolicznej, gdy dochodzi
do odbudowy tkanek - w fazie powrotu do zdrowia [15,21].

Elektrolity sa niezbednym sktadnikiem ciata ludzkiego. Niedobor ktoregokolwiek z
nich (Na, K, Ca, Mg, P) prowadzi do powaznych powiktan klinicznych, ze zgonem wlacznie
[7]. Ich podaz rozpatruje si¢ w polaczeniu z zapotrzebowaniem na ptyny i stanowi ona
integralng czes$¢ leczenia zywieniowego. Ptyny z elektrolitami podaje si¢ w postaci dozylnych
roztworow elektrolitowych, takich jak: 0,9% NaCl, roztwdr Ringera, roztwor Hartmana,
roztwor Darrowa, 5% glukoza [22]. Dobowe zapotrzebowanie na elektrolity w czasie
zywienia pozajelitowego wynosi: sod (Na) - 80-100 mmol, potas (K) - 60-150 mmol, magnez
(Mg) -8-12 mmol, fosfor ( P) - 15-30 mmol, wapn ( Ca) - 2,5-5 mmol [22].

Zmiana zapotrzebowania zwyczajnego na plyny oraz elektrolity zalezna jest od sytuacji
klinicznej, np. nadmiernej utraty plynéw, niewydolnosci nerek [7,22]. Zawsze obowigzuje
prowadzenie doktadnego bilansu plynow [7] oraz wykonywanie badan biochemicznych,
wskazujacych na zmiany stezenia mocznika, kreatyniny, magnezu, wapnia i1 fosforanéw [22].

W sktad organizmu ludzkiego wchodza takze sktadniki mineralne. Stanowia one ok.
4% mc dorostego cztowieka. Skladniki mineralne to te pierwiastki, ktore pozostaja po
spaleniu tkanek w postaci popiotu [23]. Do skladnikow mineralnych zalicza si¢
makroelementy oraz pierwiastki $ladowe, czyli mikroelementy. Zawarto§¢ makroelementow
w organizmie cztowieka wynosi ponad 0,01%, dobowe na nie zapotrzebowanie to 100 mg.
Do makroelementéw zalicza si¢: wapn, fosfor, magnez, potas, sod, chlor oraz siarke.
Zawarto$¢ mikroelementow w organizmie ludzkim nie przekracza 0,01%, dobowe
zapotrzebowanie nie przekracza 100 mg/osobg/dobe. Do pierwiastkow §ladowych zalicza si¢
miedzy innymi: Zelazo, cynk, miedZ, mangan, fluor, jod, selen, chrom [23].

Mimo, ze pierwiastki §ladowe, jak sama ich nazwa wskazuje, w organizmie znajduja
si¢ w minimalnych ilo$ciach, ich obecno$¢ niezbedna jest do prawidlowego funkcjonowania
organizmu.

Niedobor pierwiastkéw §ladowych prowadzi do uposledzenia okreslonych funkcji,
ktore to uposledzenie ustgpuje po uzupehieniu brakujacego pierwiastka [7,24]. W Zywieniu
pozajelitowym pierwiastki te dostarcza si¢ w postaci preparatow zlozonych, zawierajacych

wszystkie mikroelementy [7]. Wiekszo$¢ zalecen dotyczacych zywienia pozajelitowego
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uwzglednia w mieszaninach odzywczych zwigkszong wzglegdem normalnej dawke, majaca na
celu pokrycie zwigkszonego zapotrzebowania bedacego skutkiem stanéw chorobowych [24].

Witaminy to zwiazki organiczne, ktore nie sa zrodlem energii ani strukturalnym
sktadnikiem tkanek, sg jednak niezbedne w przemianie materii [25,26]. Nie sg produkowane,
ani syntetyzowane przez organizm, muszg zosta¢ dostarczone z zewnatrz. Obecnie znanych
jest 13 grup witamin. Witaminy mogg by¢ rozpuszczalne w wodzie (9 grup) lub w thuszczach
(4 grupy) [7,26]. Witaminy rozpuszczalne w wodzie to: wit. Bl (tiamina), wit. B2
(ryboflawina), wit. B6 (pirydoksyna), niacyna, wit. B12, kwas foliowy, biotyna, wit. C (kwas
askorbinowy). Witaminy rozpuszczalne w tluszczach to: wit. A (retinol), wit. D.
(cholekalcyferol), wit. E (alfa- tokoferol), wit. K [26].

Podanie zbyt duzej dawki witamin rozpuszczalnych w wodzie nie powoduje skutkdéw
toksycznych, nadmiar witamin rozpuszczalnych w thuszczach powoduje skutki niekorzystne
dla organizmu [22]. W zwiazku z mozliwos$cig interakcji migdzy sktadnikami mieszanin
odzywczych lub mikrosktadnikami i zestawami do wlewow, nalezy zwraca¢ uwage na sktad
mieszanin. Worki zywieniowe zawierajace wit. A i/lub E nalezy ostania¢, np. ciemnym
papierem, by ograniczy¢ doptyw $wiatta. Mozliwos$¢ interakcji miedzi z wit. C minimalizuje
si¢ poprzez dodanie do mieszaniny wit. C bezposrednio przed podtaczeniem [24].

Woda tworzy wewnetrzne Srodowisko organizmu. Jest rozpuszczalnikiem niemal
wszystkich substancji znajdujacych si¢ w organizmie ludzkim. U czlowieka dorostego
stanowi ok. 60% masy ciata. Noworodki i dzieci majg wicksza ilos¢ wody, ludzie starsi i z
wicksza iloscig tkanki tluszczowej - mniej. Organizm mezczyzny o masie 70 kg zawiera 40l
wody. 33% tego ptynu to ptyn pozakomorkowy (z czego 25% stanowi o0soc