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Immersja wodna w czasie porodu i poréd w wodzie
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WOJCIECH GUZIKOWSKI" % A& G

! Samodzielny Specjalistyczny ZOZ nad Matka i Dzieckiem w Opolu — Oddziat Patologii Ciazy
z Blokiem Porodowym

Ordynator: dr n. med. Wojciech Guzikowski

2 Instytut Potoznictwa Paristwowej Medycznej Wyzszej Szkoty Zawodowej w Opolu

Dyrektor Instytutu: dr n. med. Wojciech Guzikowski

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

Rodzenie w wodzie jest w gtéwnej mierze dziataniem potozniczym, wykorzystujagcym korzystne
wiasciwosci wody. Duzy wptyw na rozpowszechnienie sie tej formy porodu ma zwiekszajaca sie popularnosc po-
rodéw w wodzie i oczekiwania rodzicéw. Gtéwnymi korzystnymi czynnikami porodu w wodzie sa: tagodzenie
bélu, tatwiejsze przyjmowanie dowolnej pozycji, skrécenie czasu porodu, relaksacja miesni miednicy i krocza,
a dla noworodka ptynne przejscie ze Srodowiska macicznego, z ptynu owodniowego, do wody oraz ztagodzenie
,5zoku porodowego”. Gtéwne obawy wynikaja z teoretycznego ryzyka wystapienia u rodzacej zakazenia, a u no-
worodka mozliwosci aspiracji wody i infekcji. Biorac pod uwage dostepne dane, nie ma dzi$ podstaw, aby znie-
checac kobiety do wyboru porodu w wodzie. Jednakze obowiazkiem potoznika kwalifikujacego do porodu w wo-
dzie jest poinformowanie rodzacej o zaletach takiego porodu, ale takze o czynnikach ryzyka tak, aby mogta pod-
ja¢ w petni sSwiadoma decyzje.

Stowa kluczowe: immersja wodna, poréd w wodzie.

Water birth is primarily an obstetrical procedure, which has become popular because of rising inte-
rest and expectation of parents. The considerable perceived benefits of water birth include less painful uterine con-
tractions, shorter labour, ease of movements, relaxation of pelvic and perineal muscles, less need of pharmacolo-
gical medication. For the baby it means a smooth transition from the uterine environment (amniotic fluid) to the
water and lesser birth shock. However, there are some fears concerning a theoretical risk of infection in mother
and to the newborn, i.e. rare but clinically significant risk of respiratory problems (including water aspiration) and
waterborne infections. Taking into consideration the current literature data, there are no grounds to discourage
women to choose labouring in water. However, an obstetrician qualifying to water birth is obliged to inform the
mother about the benefits and risks of such procedure, in order to enable her to make a conscious decision.

Key words: water immersion, water birth.

Wstep Rys historyczny

W raporcie Swiatowej Organizacji Zdrowia Na catym Swiecie i w kazdej epoce wodzie

(WHO) z 1985 r. podkreslono prawo kobiety do
wyboru odpowiedniej formy opieki okotoporodo-
wej. Zalecenia WHO wskazuja, ze to do kobiety
ciezarnej powinien naleze¢ wybdr odpowiedniej
metody porodu, co uwarunkowane jest m.in.
czynnikami socjokulturowymi, emocjonalnymi
i psychologicznymi. W ostatnich latach coraz
czesciej spotykamy sie z pragnieniem rodzicéw,
aby ich dziecko rodzito sie w sposéb tagodny
i naturalny. Do takich wspétczesnych metod, ma-
jacych czesto historyczne uwarunkowania, nale-
73: pordd rodzinny, poréd w pozycji wertykalnej,
porody na kole porodowym, poréd w wodzie [1].

przypisywano duchowe, medyczne i terapeutycz-
ne wiasciwosci. Wedtug ustnych przekazow
w wodzie rodzity kobiety w starozytnym Egipcie,
Indianki w Panamie, Maoryski na terenach Nowej
Zelandii. W popularnym niemieckim podreczni-
ku medycyny, wydanym na przetomie XIX i XX
wieku, zalecenia postepowania w przypadku
trudnego porodu obejmowaty naprzemiennie ka-
piel w wodzie o temperaturze ciata i 3-minutowa
kapiel w zimnej wodzie.

Poréd w wodzie opisano po raz pierwszy
w 1805 r. we Francji na tamach Annales de la So-
ciété de Médecine Pratique de Montpellier, gdy
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rodzaca po dwéch dniach nieskutecznego poro-
du weszta w celu odpoczynku do goracej wody
i wkrétce potem w niej urodzita [2].

W 1960 r. w Moskwie Igor Charkowski, in-
struktor ptywania, zaczat popularyzowac porody
w wodzie. Do 1986 r. asystowat przy ponad 1000
porodéw w wodzie. Uwazat on, ze mniejsza réz-
nica cisnien moze dziata¢ ochronnie na mozg
ptodu, nie przedstawit jednak zadnych dowodéw
na potwierdzenie tej hipotezy [3].

W 1962 r. Michel Odent w szpitalu w Pithi-
viers we Francji zauwazyt, ze rodzace w czasie
porodu chetnie braty prysznic lub kapiel i poréd
u tych kobiet byt tatwiejszy, bardziej komfortowy,
mniej bolesny i skuteczniejszy [4]. W 1980 r. od-
byt sie pierwszy poréd w wodzie w USA (The Fa-
mily Birth Center California). Michael Rosenthal,
fundator osrodka, uwazat, ze poréd w wodzie to
,przyjemnos¢ rodzenia w bardziej instynktowny
i fizjologiczny sposéb”. W 1993 r. w potowie
osrodkéw w Anglii zainstalowano specjalne wan-
ny do porodu [5]. W Polsce pierwszy poréd w wo-
dzie przeprowadzit Tadeusz Laudariski w Klinice
Perinatologii IGP AM w todzi 1 czerwca 1996 r.
[6], drugi — Ryszard Poreba w Klinice Potoznictwa
i Ginekologii SAM w Tychach 28 stycznia 1997 r.
Porody w wodzie w opolskim Szpitalu Ginekolo-
giczno-Potozniczym i Noworodkéw rozpoczeto
w listopadzie 2000 r.; do stycznia 2007 r. odbyto
sie 140 porodéw w immersji wodnej oraz 33 po-
rody w wodzie; nie stwierdzono w trakcie tych
porodow powiktan.

Czynniki przemawiajace
za wykorzystaniem srodowiska
wodnego do odbycia porodu

Ciato ludzkie zanurzone w wodzie az po szyje
odczuwa 90% zmniejszenie wagi [7]. Tak zwany
,wypor wody” (prawo Archimedesa) powoduje, ze
ciato cztowieka zachowuije sie tak, jakby jego ma-
sa byta kilkanascie razy mniejsza. Odczucie lekko-
Sci sprawia rodzacym wielkg ulge, szczegélnie ze
pozwala w fatwy sposéb przyjaé rézne pozycje.
Powszechnie twierdzi sie, ze wystepuje szybszy
przebieg pierwszego okresu porodu, chociaz brak
na to jednoznacznych dowoddéw. Wysitek fizyczny
zwigzany z parciem w Il okresie porodu wymaga
mniejszego zuzycia energii, rozluZnienie miesni
szkieletowych powoduja wieksza podatnosé kro-
cza na rozciaganie i eliminuje zabieg episiotomii
kwestionowany w prowadzonej od kilku lat akcji
medialnej ,Rodzi¢ po ludzku” [8].

Immersja wodna (od tac. immergo — zanu-
rzam) sprzyja réwnomiernemu rozprowadzeniu
krwi po catym organizmie [9]. W nastepstwie
dziatania wysokiego cisnienia hydrostatycznego
wody dochodzi do przemieszczenia krwi zylnej

z zanurzonych w wodzie czesci ciata do klatki
piersiowej i z zyt obwodowych do prawego
przedsionka. W zwigzku z tym rekomendowane
jest zanurzenie rodzacej tylko do pepka.

Zrozumienie proceséw termoregulacji i hemo-
dynamiki w zaleznosci od temperatury Srodowi-
ska wodnego, w ktérym przebywa rodzaca, ma
istotne znaczenie w prowadzeniu porodu w wo-
dzie. Dotyczy to zaréwno rodzacej, jak i ptodu.
Zachowania statej temperatury wody 37°C musi
by¢ bezwzglednie przestrzegane. Ciepta kapiel
wptywa na rozszerzenie naczyrn obwodowych,
wzrost lepkosci krwi, spadek cisnienia tetniczego
krwi matki, wtérnie obniza sie przeptyw macicz-
no-tozyskowy — ma to szczegélne znaczenie przy
temperaturze powyzej 37°C i dtuzszym niz 30
minut przebywaniu w wodzie [10].

Temperatura ptodu jest o 0,5°C wyzsza od
temperatury matki. Wzrost temperatury moze po-
wodowac rozszerzenie naczyi mézgowych pto-
du, co w nastepstwie zwieksza zapotrzebowanie
ptodu na tlen. Przebywanie rodzacej w wodzie
o temperaturze powyzej 37°C uniemozliwia tra-
cenie ciepta, cieptota zaczyna narastac. Naczy-
nia obwodowe rozszerzaja sie, co powoduje
zmiany w dystrybucji krwi i mozliwe zmniejsze-
nie przeptywu przez tozysko [11, 12].

Krétsze okresy immersji wodnej (do 30 minut)
powoduja obnizenie napiecia podstawowego mie-
$nia macicy i wydtuzenie przerwy miedzy skurcza-
mi; poprawia sie wiec przeptyw maciczno-tozy-
skowy i wzrasta utlenowanie tkanek ptodu. Spo-
strzezenia te potwierdzaja badania wykazujace
istotnie statystycznie wyzsze wartosci parametréw
utlenowania krwi ptodu. Ciepte kapiele wodne ko-
rzystnie wptywaja na napiecie autonomicznego
uktadu nerwowego, objawiajac sie dziataniem
przeciwboélowym, likwidujac stany nadwrazliwo-
$ci czuciowej czy zwigkszonego napiecia migsnio-
wego. Ciepta kapiel zmniejsza odczuwanie bdlu,
dziata uspokajajaco i relaksujagco. Moze to wyni-
kac réwniez ze zmniejszenia sity ciazenia, zmniej-
szenia uwalniania amin katecholowych oraz
zwiekszenia wytwarzania endorfin i oksytocyny
[13-15]. Poprawe przeptywéw maciczno-tozysko-
wych prébuje sie wykorzysta¢ w leczeniu hipotro-
fii ptodowej i nadcisnieniu w ciazy [16].

Podczas immersji wodnej dochodzi do znacz-
nej supresji uktadu renina—aldosteron—angioten-
syna oraz wazopresyny; wywotuje to diureze
i natriureze, skutecznie zmniejszajg sie obrzeki
i obniza sie cisnienie tetnicze krwi [10, 17, 18].

Aspekty wyboru przez rodzicéw
porodu w wodzie

Wiele rodzacych kobiet uwaza, ze zanurzenie
sie w wodzie podczas porodu utatwia relaksacje,
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tagodzi bdl i zmniejsza dyskomfort podczas sil-
nych skurczéw; w rezultacie maleje zapotrzebo-
wanie na leki oraz zmniejsza sie czestos¢ inter-
wencji potozniczych [19, 20].

Rodzenie w wodzie przemawia do wielu ro-
dzicow jako sposéb na zmniejszenie stresu poro-
dowego noworodka, wynikajacego ze zmiany
srodowiska. Przejscie ze srodowiska macicznego
do srodowiska zewnetrznego z gtosSnymi dzwie-
kami, nizsza niz w tonie matki temperatura, osle-
piajacym sSwiattem oraz nagtym przestawieniem
sie na samodzielne oddychanie odbywa sie ze
stopniowym przystosowywaniem sie do nowych
warunkéw.

Aspekty kliniczne zwigzane
z porodem w wodzie

Kwalifikacja do porodu:

1) cigza matego ryzyka — che¢ rodzenia w ten
sposdb,

2) cigza pojedyncza trwajaca dtuzej niz 37 tygo-
dni,

3) przed rozpoczeciem immersji wodnej nalezy
wykonaé 30-minutowy zapis KTG,

4) odptywajacy ptyn owodniowy przezroczysty
w czasie nie dtuzszym niz 24 godziny,

5) mozliwos¢ statego monitorowania podstawo-
wych parametréw matki i ptodu (pomiar u ro-
dzacej: RR, tetna, czestosci oddechéw, tempe-
ratury ciata — wzrasta Srednio o 0,3°C),

6) prawidtowa biocenoza pochwy.

Przeciwwskazania do porodu:

1) zakazenia u matki ogélne i skérne (zakazenie
wirusem opryszczki, dodatnie wyniki badania
w kierunku WZW typu B i C, HIV),

2) choroby uktadu krazenia,

3) wysokie lub obnizone ci$nienie tetnicze krwi,

4) ciezka niedokrwistosc,

5) nieprawidtowy zapis kardiotokograficzny,

6) patologie potoznicze: krwawienie z drég rod-
nych (fozysko przodujace), przebyte ciecie ce-
sarskie, makrosomia ptodu, nieprawidtowe po-
tozenie ptodu, niezadowalajacy postep porodu.
Aby zapewnic¢ bezpieczny poréd w wodzie

nalezy spetni¢ nastepujace warunki:

1. Immersje wodnga rozpoczyna sie przy rozwar-
ciu szyjki macicy 4-5 cm i jej zgtadzeniu
(przy mniejszym rozwarciu szyjki macicy mo-
ze dojs¢ do ostabienia sity i czestosci skur-
czO6w macicy).

2. Poziom wody do wysokosci pepka.

3. Temperatura wody powinna wynosi¢ 37°C,
powietrza co najmniej 26-27°C.

4. W | okresie porodu czas przebywania w wo-
dzie nie moze przekracza¢ 30 min. Ponowna
immersja po 30 minutach przerwy. Przebywa-

nie w wodzie powyzej 2 godzin moze zmniej-

szy¢ skuteczno$c skurczéw macicy.

5. Wskazany ciagty nadzér kardiotokograficzny
stanu ptodu — ostuchiwanie czynnosci serca
ptodu co 10 minut oraz okresowo badanie
kardiotokograficzne (najlepiej telemetrycznie
z uzyciem wodoszczelnej sondy).

6. Analiza czynnikéw ryzyka wystapienia dysto-
cji barkowej (przedtuzanie sie Il okresu poro-
du). Pobyt w wannie moze utrudni¢ dziatanie
potoznicze w tym trudnym i nagtym stanie po-
tozniczym.

7. Podczas immersji wodnej powinna istnie¢
mozliwos¢ statej wymiany wody (gtowica do
automatycznych cykli ptukania, filtry bakteryj-
ne, stabilizator temperatury).

8. Czas przebywania noworodka pod woda po-
winien wynosi¢ 30-60 sekund, a po wydoby-
ciu na powierzchnie (potylicg ku goérze) od-
pepnienie powinno nastapi¢ po dalszych
1-20 sekundach. W przypadku ciasnego owi-
niecia pepowiny wokét szyi ptodu nalezy po
zaklemowaniu przeciaé pepowing pod woda.
Nie jest mozliwe zachtysniecie sie woda no-

worodka, uzasadniajg to nastepujace przestanki:

* opdzZnione dziatanie stresowych czynnikéw
zewnetrznych daje gwarancje, ze inicjacja
pierwszych wdechéw nastapi po wydobyciu
noworodka z wody (mechanizmy prowadzace
do pierwszych wdechéw i adaptacji uktadu
oddechowego noworodka; dziatanie czynni-
kéw Srodowiskowych: zimno, swiatto, hatas,
wzrost cisnienia parcjalnego dwutlenku wegla
po zakleszczeniu pepowiny);

e otrzymanie prawidtowej ilosci krwi umozliwia
réwniez utozenie noworodka ponizej pozio-
mu macicy;

* nie ma uzasadnienia na czekanie z odpepnie-
niem do momentu ustania tetnienia pepowi-
ny; po porodzie dochodzi do skurczu macicy
w rejonie fozyska, co wstrzymuje w nim wy-
miane gazowa, a pulsowanie pepowiny spo-
wodowane jest krazeniem u ptodu;

* w badaniach na owcach stwierdzono, ze uro-
dzone pod wodg, nawet po odpepnieniu nie
aspirowaty pierwszych wdechéw, dopiero
wydobycie ponad powierzchnie wody
i owiew nozdrzy zimnym powietrzem inicjo-
wat oddech.

Odent, opierajac sie na pracach Purvesa,
twierdzi, ze nie ma niebezpieczeristwa zachty-
S$niecia sie wodga [4]. Purves opisat role chemore-
ceptoréw wystepujacych w tetnicach szyjnych —
sq one bardzo aktywne w czasie porodu i inicju-
ja pierwszy ptacz dziecka. Kompresja klatki pier-
siowej ptodu, jaka wystepuje w kanale rodnym,
jest takze czynnikiem powstrzymujacym go od
wykonania wdechu [21-27].

9. Naciecie krocza moze odby¢ sie pod woda.
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10. Poréd poptodu powinien odbywac sie nad
woda lub po wypuszczeniu wody.

Czy przebywanie w wodzie moze wptywac
na przebieg trzeciego okresu porodu?

Rozszerzenie fozyska naczyniowego, zmniej-
szenie napiecia miesniéwki spowodowane przez
ciepto moze teoretycznie wywotac¢ zwigkszenie
krwawienia. Jednak w praktyce problem ten nie
jest zauwazany, nie zaobserwowano zwigkszone-

go ryzyka krwawienia poporodowego [28, 29].

Wiekszos¢ autoréw uwaza, ze trzeci okres poro-

du nalezy prowadzi¢ poza woda, ze wzgledu na

teoretyczng mozliwos¢ wystapienia zatorowosci
wodne;j.

11. Optymalne dla porodu w wodzie bytoby sro-
dowisko soli fizjologicznej, jednak z przy-
czyn praktycznych nie stosuje sie izotonicz-
nych roztworéw NaCl (dtugi okres rozpu-
szczania kilku kilogramoéw soli).

Ryzyko zwiazane
z porodem w wodzie

Z porodem w wodzie wiaze sie teoretyczne ry-
zyko wystapienia u matki, jak i u noworodka za-
kazenia [30-33]. Wiekszos¢ autorow wyklucza
zwiazek immersji wodnej z infekcjami u nowo-
rodkéw i z zapaleniem btony Sluzowej macicy
[34, 35]. Spetnienie nastepujacych wymogdéw
W znaczacy sposéb moze zapobiegac infekcjom:
stata wymiana wody, filtry bakteryjne, dodawanie
srodkéw odkazajacych do wody, monitorowanie
bakteriologiczne — wymazy bakteriologiczne
z wanny i armatury, opréznienie dolnego odcinka
przewodu pokarmowego z mas katowych, odpty-
wanie ptynu owodniowego w czasie krétszym niz
24 godziny (niektérzy autorzy twierdzg, ze obec-
nos¢ smotki nie zwieksza ryzyka wystapienia in-
fekcji). Waznym zagadnieniem jest ocena wptywu
badania przez pochwe na wzrost ryzyka infekcji.
Czes¢ doniesien zaleca badanie przez pochwe
w wodzie, oceniajace postep porodu, natomiast
w wiekszosci prac problem ten nie jest poruszany.
Niewykluczone, ze drobnoustroje bytujace na
skorze, w pochwie, w okolicy krocza moga wni-
ka¢ przez pochwe do macicy, a takze zakazac
ptéd. Whikanie wody do pochwy zalezy od kilku
czynnikéw, takich jak: cisnienie wewnatrz po-
chwy, cisnienie hydrostatyczne wody oraz pozy-
cja ciata kobiety. Zakazenie macicy ciezarnej na-
lezy do rzadkosci, mimo ze pochwe kolonizuja

PiSmiennictwo

liczne drobnoustroje. W badaniu dotyczacym
problemu wnikania wody do pochwy u kobiet
w zaawansowanej ciazy nie stwierdzono w trak-
cie 20-minutowej kapieli obecnosci wody w po-
chwie w warunkach prawidtowych (woda zabar-
wiona jodkiem potasu — ocena barwy tamponu
w pochwie). Wiadomo jednak, ze drobnoustroje
z pochwy przenikaja do macicy w przypadkach
pekniecia bton ptodowych, a nawet przy ich niena-
ruszonej ciagtosci (infekcja wstepujaca). W zwiaz-
ku z tym nalezy zatozy¢, ze woda wnikajaca do po-
chwy moze utatwiac ten proces [35, 36].

Zakonczenie

Poréd w wodzie jest dobrze przyjmowany
przez kobiety, ktére go przeszty i chciatyby one
w przysztosci urodzi¢ w ten sam sposéb. Kobiety
czesto chca rodzi¢ w wodzie, poniewaz oczekuja
porodu naturalnego. Zapominaja jednak, ze po-
réd w wodzie nie jest naturalny dla ludzi. Rodze-
nie w wodzie jest w gtéwnej mierze dziataniem
potozniczym, spowodowanym zwiekszajaca sie
popularnoscia porodéw w wodzie, oczekiwania-
mi rodzicéw. Kobiety w dalszym ciagu bedg sie
domagac rodzenia w wodzie i do nich bedzie na-
lezata decyzja, w jaki sposéb maja rodzic.

Poréd w wodzie pozostaje nadal procedura
kontrowersyjna [37]. Satysfakcja rodzacych nie
moze by¢ wskaznikiem efektywnosci metody, ale
tez nalezy wzia¢ pod uwage prawo kobiet do de-
cydowania o metodzie porodu. W tej sytuacji
szczegblne znaczenie maja: doswiadczenie kli-
niczne, zapewnienie najlepszej pomocy ze strony
doswiadczonego personelu medycznego oraz
preferencje pacjentki. U podstaw nieufnosci prze-
ciwnikéw porodéw w wodzie lezy problem roz-
poczecia oddychania. Biorac pod uwage dostep-
ne dane, nie ma dzi§ podstaw, aby zniechecac
kobiety do wyboru porodu w wodzie.

Obowiazkiem potoznika kwalifikujacego do
porodu w wodzie jest poinformowanie rodzacej
o zaletach takiego porodu, ale takze o czynni-
kach ryzyka — tak, aby mogta podja¢ w petni
Swiadoma decyzje. Dalsza analiza powinna doty-
czy¢, obok wczesniej opisanych, takze innych
nie mniej waznych zagadnien, jak: ocena ko-
niecznosci monitorowania elektronicznego rytmu
serca ptodu, amniotomii oraz powtarzanych
okresowo badan przez pochwe w trakcie porodu
w wodzie.
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Wylew chtonki do jamy optucnej (chylothorax) jest zjawiskiem dos¢ rzadkim w poréwnaniu z po-
zostatymi rodzajami i przyczynami ptynu w jamie optucnej. Chylothorax jest potencjalnie zagrazajacym zyciu za-
burzeniem mogacym wywotac gtebokie oddechowe, krazeniowe, odzywcze i immunologiczne konsekwencje.
Celem pracy jest przedstawienie mechanizméw gromadzenia sie chtonki w jamie optucnej, choréb, w przebiegu
ktérych wystepuje, badan diagnostycznych majacych na celu wykrycie i ré6znicowanie chtonki od pseudochton-
ki oraz sposobu leczenia.

Stowa kluczowe: chtonkotok, VATS, pleurodeza.

Chylothorax occurs rather rarely in comparison with other reasons of pleural fluid formation. Chylo-
thorax poses potentially a threat to life which may cause deep respiratory, circulatory, nutritive, immunological
consequences. The aim of this study is presenting the mechanism of lymph accumulation in a pleural cavity, di-
seases which lead to chylothorax, diagnostic procedures which allow to differentiate lymph and pseudo lymph,

and therapeutic procedure.
Key words: chylothorax, VATS, pleurodesis.

Wstep

Wylew chtonki do jamy optucnej (chylothorax)
jest zjawiskiem dos¢ rzadkim w poréwnaniu z po-
zostatymi rodzajami i przyczynami ptynu w jamie
optucnej. Jego obecnos¢ nalezy podejrzewad
w przypadku mlecznego lub metnego wygladu
ptynu z jamy optucnej, uzyskanego w czasie punk-
cji jamy optucnej. Chylothorax jest potencjalnie
zagrazajacym zyciu zaburzeniem mogacym wy-
wotac gtebokie oddechowe, krazeniowe, odzyw-
cze i immunologiczne konsekwencje [1, 2].

Fizjologia przeptywu chtonki

Wchtaniane w przewodzie pokarmowym tréj-
glicerydy zostaja przeksztatcone i w postaci chy-
lomikronéw oraz lipoproteid o bardzo niskiej
gestosci droga naczyn chtonnych przewodu po-
karmowego trafiajg do zbiornika chtonki umiej-
scowionego na przedniej powierzchni 1. lub 2.
kregu ledZwiowego. W warunkach normalnej

diety w ciagu doby tworzy sie okoto 1500-2500
ml chtonki. Ze zbiornika chtonka jest odprowa-
dzana przewodem piersiowym kierujgcym sie
do klatki piersiowej. Przewod piersiowy uchodzi
do zyty ramienno-gtowowej lewej w miejscu po-
taczenia lewej zyly szyjnej i lewej zyty podoboj-
czykowej. Ponadto przewdd piersiowy ma liczne
dodatkowe potaczenia z uktadem zylnym. Jedno-
kierunkowy przeptyw chtonki zapewniaja obec-
ne wewnatrznaczyniowe zastawki [1, 2].

Etiologia wylewu chtonki
do jamy optucnej

Etiologia wylewu chtonki do jamy optucnej
jest niejednorodna. Przyczyny mogace doprowa-
dzi¢ do takiego powiktfania to:

1) urazowe przerwanie drég chtonnych w wyni-
ku: urazu drazacego, tepego, jatrogennego
(zabieg operacyjny na szyi lub klatce piersio-
wej lub zaktadanie duzego wktucia do zyty
podobojczykowej); nieurazowe uszkodzenie
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drég chtonnych spowodowane uszkodzeniem
sciany naczynia lub przeszkoda w prawidto-
wym przeptywie chtonki;

2) zwidknienie (gruZlica, sarkoidoza, filarioza,
zapalenie trzustki, inne stany zapalne);

3) zakrzepica zyly podobojczykowej, zyty szyj-
nej wewnetrznej, zyty gtéwnej gérnej;

4) zmiany wrodzone lub nabyte w zakresie na-
czyri i weztéw chtonnych (atresia lub brak
przewodu piersiowego, zaburzenia w budo-
wie i przebiegu obwodowych naczynr limfa-
tycznych);

5) nowotwory ztosliwe, szczegdlnie z grupy
chtoniakéw i rakéw;

6) wylew chtonki o nieznanej przyczynie (chylo-
thorax idiopathicus) [1-18].

Objawy i diagnostyka

W zaleznosci od intensywnosci wycieku
chtonki do srédpiersia i jamy optucnej powikta-
nie moze dawac skape objawy lub przebiegac
dramatycznie podobnie do tamponady serca,
tzw. chtonkowy zespdt uciskowy, objawiajacy sie
wzrostem osrodkowego cisnienia zylnego, przy-
spieszeniem tetna, obnizeniem cisnienia tetnicze-
go, przyspieszeniem oddychania, znaczna du-
sznoscia i sinica. Najczestszym objawem jest du-
sznos¢ spowodowana obecnoscig ptynu w jamie
optucnej. Kaszel, bél optucnowy i goraczka sa
rzadkie w zwiazku z brakiem dziatania draznia-
cego chtonki w stosunku do optucnej. Nawet nie-
wielkie dobowe straty chtonki, ale utrzymujace
sie przewlekle i czasami potaczone z zaburzenia-
mi jej przeptywu przez przewéd piersiowy do
uktadu krwionosnego, moga doprowadzic¢
w zwigzku z niedoborem ttuszczéw, biatek, elek-
trolitéw i witamin rozpuszczalnych w ttuszczach
do niedozywienia i zaburzen metabolicznych,
a ze wzgledu na ciagte straty duzych ilosci ko-
morek jednojadrzastych (gtéwnie limfocytéw T)
oraz immunoglobulin (giéwnie klasy A) do upo-
sledzenia odpornosci i wzrostu ryzyka zakazen
(1,3,5#6,9,11,17].

Diagnostyka chtonkotoku nie rézni sie zasa-
dniczo od diagnostyki ptynu w jamie optucne;j.
Badaniem fizykalnym stwierdza sie ostabienie lub
Sciszenie szmeru pecherzykowego, sttumienie
wypuku oraz ostabienie lub zniesienie drzenia
glosowego. W badaniu radiologicznym klatki
piersiowej stwierdza sie obecnos¢ ptynu. Badanie
TK i MR klatki piersiowej wykonywane jest w ce-
lu diagnostyki podejrzewanych patologii w zakre-
sie Srédpiersia. Zasadnicza metoda diagnostycz-
na jest punkcja jamy optucnej oraz badanie pty-
nu [1, 2, 15].

Potwierdza rozpoznanie chtonkotoku przedo-
stanie sie do ptynu w jamie optucnej barwnika li-

tofilnego (btekitu Evansa) podanego doustnie
z mastem lub $mietang oraz charakterystyczne
cechy ptynu: mlecznobiaty wyglad, brak zapa-
chu, alkaliczny odczyn (pH 7,4-7,8), ciezar wta-
Sciwy 1,012-1,025, znaczna zawartos¢ tréjglice-
rydow — powyzej 110 mg/dl, znaczna zawartos¢
tluszczéw — na ogét 400-4000 mg/dl, obecnosc¢
kuleczek ttuszczu, widocznych po wybarwieniu
Sudanem czarnym Ill, pasma chylomikronéw po-
twierdzone w elektroforezie ptynu, duza liczba
komoérek w ptynie z dominacja limfocytéw, sta-
nowigcych powyzej 90% catkowitej liczby leu-
kocytéw (limfocyty od 400 do 6800/mm?3. W nie-
ktorych przewlektych chorobach optucnej moze
wystapi¢ ptyn makroskopowo podobny do chton-
ki. Ze wzgledu na réznice w postepowaniu waz-
ne jest zidentyfikowanie ptynu uzyskanego
z optucnej. Charakterystyczne cechy mleczowe-
go wysieku optucnej zebrat Huges i wsp. w 1997 r.
(tab. 1) [1, 12, 15].

Leczenie chtonkotoku

Wylew chtonki do jamy optucnej do dzi$ po-
zostaje trudnym klinicznym problemem, dla
ktérego optymalne leczenie nie jest jednoznacz-
nie ustalone. Istnieje wiele r6znych metod lecze-
nia wylewu chtonki do jamy optucnej, ktére mo-
ga byc stosowane jednoczesnie.

I. Metody zachowawcze [12, 15, 17, 19, 20]
to: 1) leczenie spoczynkowe z wyzszym utoze-
niem goérnej potowy ciata w celu obnizenia ci-
$nienia w przewodzie piersiowym; 2) powtarza-
ne punkcje jamy optucnej z ewakuacja chtonki;
3) staty lub okresowo przerywany drenaz ssacy ja-
my optucnej; 4) modyfikacje dietetyczne: dieta
niskottuszczowa, wysokobiatkowa, niskosolna, die-
ta Scista z odzywianiem pozajelitowym, unikanie
przewodnienia, dozotadkowe przetaczanie przez
cewnik zebranej wynaczynionej chtonki; 5) prze-
taczanie albumin (wptywajacych na zmniejsze-
nie catkowitej ilosci ptynu Srédmiazszowego);
6) prowokacja sklejenia listkéw optucnej — pleu-
rodeza chemiczna (talk, doksycyklina); 7) podnie-
sienie Sredniego cisnienia Srédoptucnowego po-
przez zastosowanie: a) wentylacji mechanicznej
z dodatnim koricowym cisnieniem wydechowym
rzedu 5-10 cm H,O przy jednoczesnym zastoso-
waniu drenazu ssacego optucnej, b) gimnastyki
oddechowej — dmuchanie przez rurke pod wode;
8) radioterapia Srédpiersia celem obliteracji na-
czyn chtonnych lub regresji zmian nowotworo-
wych; 9) chemioterapia w przypadku nowotwo-
réw uktadu chtonnego.

Il. Metody operacyjne [1, 3-5, 8, 10, 1216,
19-23]: 1) klasyczna torakotomia z: a) podktu-
ciem miejsca wycieku chtonki w optucnej $réd-
piersiowej, b) podktuciem obu koricéw uszkodzo-
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nego przewodu piersiowego, c) podwigzaniem
przewodu piersiowego w odcinku nadprzepono-
wym, d) pleurodeza chemiczng, e) pleurodeza
mechaniczna, f) pleurektomia, g) zaklejeniem
uszkodzenia klejem fibrynowym, h) zszyciem
przewodu piersiowego, i) zespoleniem przewodu
piersiowego z jakakolwiek zyta, j) wykonaniem
potaczenia optucnowo-otrzewnowego (pleuro-
peritoneal shunt); 2) VATS z [7, 21]: a) zaklipso-
waniem miejsca wycieku chtonki w srédpiersiu,
b) zaklipsowaniem przewodu piersiowego w odcin-
ku nadprzeponowym, c) pleurodeza chemiczna
(talk lub doksycyklina), d) pleurektomia, e) zakle-
jeniem uszkodzenia klejem fibrynowym, f) pota-
czeniem optucnowo-otrzewnowym. Prawie po-
wszechnie uznane stanowisko akceptuje pierw-
szefnstwo wstepnego leczenia zachowawczego
wylewu chtonki do optucnej [7, 9, 12, 19].

Powtarzane punkcje jamy optucnej, ktére
odbarczaja jame optucnowa z chtonki i sa wy-
godne ze wzgledu na mozliwos¢ wykonywania
w warunkach ambulatoryjnych, nie sa polecane
ze wzgledu na matg skutecznosc¢. Nie spetniaja
podstawowego warunku, tj. szczelnego przylega-
nia optucnej sciennej do ptucnej. Ponadto ist-
nieje ryzyko naktucia ptuca i powstania odmy
optucnej, podziatu jamy optucnej na liczne prze-
strzenie, odktadania sie ztogéw widknika usztyw-
niajacych ptuco (pogrubienie optucnej).

Wihasciwe leczenie zachowawcze powinno
by¢ oparte na statym niskocisnieniowym drenazu
ssacym optucnej. Czas trwania jest sprawg dysku-
syjna, ale okres 2-tygodniowy jest zupetnie bez-
pieczny i nie powinien przekracza¢ 4-6 tygodni,
poniewaz istnieje ryzyko rozwoju ropniaka
optucnej mimo wiasciwosci bakteriostatycznych
chtonki. Dtuzsze leczenie zachowawcze jest uza-
sadnione u chorych, ktérzy nie wyrazili zgody na
inne metody leczenia, w ztym stanie ogdlnym
z duzym ryzykiem zabiegu operacyjnego, z roz-
poznaniem zaawansowanego, Zle rokujacego
procesu nowotworowego.

Sposréd innych metod leczenia opisano zasto-
sowanie wentylacji mechanicznej z dodatnim
koricowym cisnieniem wydechowym (PEEP rzedu
5-10 cm H,0), ktére przez podwyzszenie sred-
niego cisnienia srédptucnego moze spowodowac
tamponade i zamkniecie uszkodzonych drég
chtonnych. Metoda ta sprzyja doprezeniu ptuca,
ale podnosi cisnienie w ukfadzie zylnym i prze-
wodzie piersiowym, co moze sprzyjac¢ zwiekszo-
nemu wyciekowi chtonki. Tego typu wentylacje
stosuje sie przy jednoczesnym drenazu ssacym
optucnej [15]. Wartos¢ powyzszej metody jest
trudna do oceny, poniewaz w piSmiennictwie
mozna znaleZ¢ pojedyncze doniesienia na ten te-
mat i to o zmiennej skutecznosci.

Nieskutecznos¢ leczenia zachowawczego
usprawiedliwia interwencje chirurgicznga, ktdra

jest zalecana przy nastepujacych wskazaniach:
drenaz znacznych ilosci chtonki przez wiecej niz
14 dni, drenaz wiekszy niz 1500 ml/dzien dla do-
rostych przez 5 dni, wystapienie zaburzeri meta-
bolicznych i postepujacego wyniszczenia, ze
spadkiem poziomu biatka i albumin w surowicy
oraz limfopenia, zwlaszcza u pacjentéw w star-
szym wieku lub dzieci [9, 12, 24].

Przed zabiegiem operacyjnym nalezy wyko-
nac¢ badania: TK klatki piersiowej w celu wyklu-
czenia zmian guzowatych lub torbielowatych,
limfangiografie w celu zakontrastowania miejsca
wycieku chtonki z przewodu piersiowego lub
braku kontrastu powyzej miejsca uszkodzenia,
podanie przed operacja na 2—4 godziny diety wy-
sokottuszczowej z dodatkiem barwnika lipofilne-
go w celu utatwienia Srédoperacyjnej identyfika-
cji wycieku chtonki [11, 21]. Przed zabiegiem na-
lezy rozwazy¢ prawdopodobienistwo rodzaju
uszkodzenia i wybra¢ odpowiednig metode le-
czenia. Wybor najwtasciwszej metody leczenia
operacyjnego nie jest fatwy. Z praktycznego
punktu widzenia w leczeniu chirurgicznym wyle-
wu chtonki do optucnej mozna polecic¢: podktu-
cie miejsca wycieku chtonki z optucnej srédpier-
siowej, bezposrednie podwiazanie obu koncéw
uszkodzonego przewodu piersiowego, pleurode-
ze lub pleurektomie, lub najlepiej skojarzenie
tych metod [1, 3-5, 8, 10, 12-16, 19, 21-23].
Zszycie przewodu piersiowego lub zespolenia
miedzy przewodem piersiowym a jakakolwiek
zytq jest trudne oraz niepewne. W przypadkach
chtonkotoku pourazowego i po operacjach po-
winno sie zaopatrzy¢ oba konce uszkodzonego
przewodu piersiowego, ze wzgledu na teoretycz-
ne ryzyko zatoru powietrznego czy mozliwosé
wstecznego wyptywu chtonki. Podwigzanie prze-
wodu piersiowego jest zawsze konieczne, jezeli
miejsce wycieku chtonki nie jest pewnie zidenty-
fikowane lub podejrzane sa liczne uszkodzenia
przewodu piersiowego [12, 20]. Niektérzy auto-
rzy uwazaja za zupetnie bezcelowe szukanie
przetoki chtonnej czy preparowanie przewodu
piersiowego, proponujac jego podwigzanie wraz
z cafg otaczajaca go tkanka zawarta miedzy zyta
nieparzysta a aorta [1, 3, 4,9, 11,12, 14, 15, 24].

Powiktania, jakie moga wystapi¢ po podwia-
zaniu przewodu piersiowego to: niedobory po-
karmowe (przynajmniej we wczesnym okresie),
mozliwos¢ uszkodzenia watroby, wyciek chtonki
W Nnizszym miejscu zwigzany ze znacznym wzro-
stem cisnienia w przewodzie piersiowym, mozli-
wos¢ zapalenia ptuca lewego na tle zastoju
chtonnego po wysokim podwiazaniu przewodu
piersiowego lub jego obturacji. Po podwigzaniu
prawego przewodu chtonnego: mozliwos¢ wysta-
pienia obrzeku chtonnego prawego gérnego kwa-
drantu ciata, mozliwosc zapalenia ptuca prawego
na tle zastoju chtonki [19]. W wiekszosci przy-
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Tabela 1. Cechy charakterystyczne mleczowego wysieku

Zrédto opalescenciji

Najczestsza przyczyna gruzlica, zespot

nerczycowy
Smietankowa (kremowa) btona

po odstaniu nie
Przejscie w przezroczysty ptyn

po dodaniu eteru lub zasady nie
Ciezar gatunkowy 1016
Poziom cholesterolu wysoki
Poziom tréjglicerydéw niski

krysztatki cholesterolu

Cecha Pseudochtonka Chtonkopodobny Chtonka
Wyglad mleczny mleczny mleczny
Mechanizm otorbiony ptyn otorbiony ptyn wyciek chtonki

degeneracja komdrek
rozpad otoczki
gruZzlica, nowotwér

drobiny ttuszczu

uraz, nowotwor

tak tak

tak tak
1012 1012
Sredni niski
Sredni wysoki

padkéw podwigzanie przewodu piersiowego nie
wywotuje ztych nastepstw, poniewaz wytwarza
sie krazenie oboczne.

Pleurodeza lub pleurektomia stanowig rutyno-
we uzupetnienie zabiegu operacyjnego. W nie-
ktérych przypadkach (lymphangiomatozy lub no-
wotworéw uktadu chtonnego), gdy chtonka saczy
sie z catej powierzchni guzowatych lub torbielo-
watych zmian srédpiersia lub sciany klatki pier-
siowej, jest zasadnicza metoda leczenia [7, 15].
Pleurektomia znacznie podnosi skuteczno$¢ za-
biegéw operacyjnych, ale i zwieksza Smiertel-
nos¢ okotooperacyjna.

Postepowanie chirurgiczne w nowotworach
uktadu chtonnego jest trudne i niepewne. W tych
przypadkach usuwa sie zmiany, o ile to jest moz-
liwe, kojarzy sie podktucie miejsc przecieku
chtonki z podktuciem przewodu piersiowego
w odcinku nadprzeponowym oraz pleurektomia
lub pleurodeza. Potaczenie optucnowo-otrzew-

PiSmiennictwo

nowe jest metoda niekonwencjonalng i dyskusyj-
na stosowang, zwtaszcza w przypadkach zwiaza-
nych z niedroznoscia zyty czczej gérnej oraz na-
bytym lub wrodzonym chtonkotoku u noworod-
kéw i niemowlakéw [7]. Metoda budzi jednak
watpliwosci ze wzgledu na opisywane powikta-
nia w postaci ostrego zapalenia otrzewnej, prze-
wlektego wodobrzusza, duzego wyniszczenia
chorego. VATS jest mato inwazyjna metoda le-
czenia operacyjnego [7, 20]. Umozliwia za-
mkniecie miejsca wycieku chtonki lub przewodu
piersiowego klipsem, wykonanie chemicznej
pleurodezy lub czesciowej pleurektomii, zakleje-
nie miejsca wycieku chtonki klejem fibrynowym.
Niewielkie obcigzenie i znacznie wieksze bez-
pieczeristwo dla chorego w poréwnaniu z kla-
syczna torakotomig pozwala na zarekomendowa-
nie techniki VATS juz po 2-tygodniowym okresie
nieskutecznego leczenia zachowawczego.
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Akromegalia — mozliwa przyczyna pomytek
diagnostycznych w praktyce lekarza rodzinnego
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Acromegaly — a possible cause of diagnostic errors
in family doctor’s practice
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A — przygotowanie projektu badania, B — zbieranie danych, C — analiza statystyczna, D — interpretacja danych,
E — przygotowanie maszynopisu, F — opracowanie pismiennictwa, G — pozyskanie funduszy

Akromegalia jest uogélniona choroba spowodowang nadmiernym wydzielaniem hormonu wzro-
stu przez tagodny gruczolak przysadki. Nieleczona prowadzi do zwiekszonej umieralnosci, gtéwnie z przyczyn
krazeniowych. Chorzy na akromegalie w poczatkowej fazie, a czesto zaawansowanej chorobie, leczeni s przez
wielu lekarzy z powodu niecharakterystycznych objawéw klinicznych. Wiele wczesnych objawéw akromegalii
jest mozliwych do stwierdzenia przez lekarza o innej niz endokrynolog specjalnosci. Wczesna diagnoza to zwiek-
szenie skutecznosci wyleczenia i minimalizacja powiktfari choroby wynikajacych z nadmiernego wydzielania hor-
monu wzrostu.

Stowa kluczowe: akromegalia, powiktania, wczesne rozpoznanie.

Acromegaly is a generalized disease caused by growth hormone hypersecretion from benign pituita-
ry adenoma. When not cured, the disease leads to increased mortality, mainly from cardiovascular disorders. Pa-
tients suffering from acromegaly in the early stage of the disease, and often in the advanced one, are treated by
different physicians because of non-typical clinical symptoms. Many of recent acromegaly symptoms are to be re-
cognized by specialists other than endocrinologists. Early diagnosis means better efficacy of the therapy and mi-
nimalization of the complications due to growth hormone excess.

Key words: acromegaly, complications, early diagnosis.

Akromegalia jest rzadka choroba spowodowa-
na nadmiernym wydzielaniem hormonu wzrostu
(GH). Najczestsza jej przyczyna (98% przypad-
kéw) jest gruczolak przedniego ptata przysadki
moézgowej wydzielajacy GH, bedacy jednocze-
$nie drugim co do czestosci hormonalnie czyn-
nym guzem przysadki [1]. Niska zachorowalnos¢
(3—4 nowe przypadki/mIn mieszkancéw/rok), ma-
ta czestos¢ wystepowania choroby (50-70/mln
mieszkaricow), jak réwniez wolny wzrost guza
oraz powoli pojawiajace sie zmiany w wygladzie
chorych sg przyczyna opdznionego o S$rednio
5-10 lat rozpoznania [2, 3].

Wiele dolegliwosci zgtaszanych przez cho-
rych, a takze wiele zmian biochemicznych oraz
jednostek chorobowych wtérnych do nadmierne-
go wydzielania GH, jest traktowanych i leczo-
nych jako choroby pierwotne. Pacjenci zas sa
objeci opieka przez lekarzy wielu réznych spe-
cjalnosci, m.in. kardiologéw, pulmonologéw,

neurologéw, ortopeddéw, diabetologéw, laryngo-
logéw, stomatologéw, gastroenterologéw i wielu
innych. Specjalisci ograniczaja sie do leczenia
choréb z ich wtasnej dziedziny, pomijajac czesto
pozostate objawy mogace sugerowacé nadmierne
wydzielanie GH. Z tego wzgledu lekarz rodzinny
staje przed trudnym zadaniem préby potaczenia
wszystkich objawéw i postawienia wstepnego
rozpoznania lub podejrzenia akromegalii, ktdre
bedzie mogto zosta¢ potwierdzone przez endo-
krynologa.

Podobnie jak w wielu innych chorobach
o podtozu hormonalnym, objawy akromegalii
charakteryzuja sie matg swoistoscia. Kliniczne
cechy tej choroby sa wynikiem dziatania GH i je-
go obwodowego mediatora — insulinopodobnego
czynnika wzrostu-1 (IGF-1) na tkanki, a takze
wptywu masy guza przysadki na lezace w jego
poblizu struktury osrodkowego uktadu nerwowe-
go. U wiekszosci pacjentéw z akromegalia wi-



174

M. Katuzny, M. Bolanowski ® Akromegalia — mozliwa przyczyna pomytek diagnostycznych

doczne s cechy powigkszenia dystalnych czesci
ciata z towarzyszacym ,przerostem” tkanek
miekkich, wskutek nadmiernego gromadzenia
glikozaminoglikanéw i kolagenu w przedziale
miedzykomorkowym.

Zmiana wygladu

Do typowych zmian wygladu nalezg powiek-
szenie rak i stép, zmiana ryséw twarzy wskutek
prognatyzmu oraz nadmiernego rozwoju tukéw
brwiowych, guzéw czotowych, pogrubienia
warg, powiekszenia nosa i jezyka (ryc. 1 2). Wy-
dtuzenie tuku zuchwy jest przyczyng powstania
rozstepow miedzy zebami, a nastepnie ich wypa-
dania na skutek poszerzenia i pogtebienia zebo-
dotéw (ryc. 3). Nie obserwuje sie natomiast zapa-
lenia przyzebia [4]. Zmiany w wygladzie u cho-
rych na akromegalie sa dos¢ charakterystyczne
(ryc. 1). Z ich powodu do lekarza zgtaszaja sie
czesciej kobiety niz mezczyzni, traktujac objawy
akromegalii jako defekty kosmetyczne (,nieko-
rzystne zmiany w urodzie”). Mezczyzni czesciej
wiaza zmiany w wygladzie, zwtaszcza wzrost rak
(ryc. 2) z praca fizyczng lub jak to okreslajg cza-
sami — ,meznieniem”. Niektérzy z nich sa nawet
paradoksalnie z tego zadowoleni. Dane histo-

Rycina 1. Typowe rysy twarzy pacjentki z akromega-
lig

Rycina 2. Rece pacjenta z akromegalig i reka lewa
osoby zdrowej (po prawej)

Rycina 3. Proteza gérnego tuku zebowego i rozstepy
zebéw dolnego tuku zebowego u pacjentki z akro-
megalia

ryczne wskazuja, ze w przesztosci, jeszcze przed
zdefiniowaniem akromegalii jako choroby, wy-
glad chorego z akromegalig byt traktowany jako
zaleta — biblijny Goliat, Straz Poczdamska [5].

Objawy nieswoiste

Podobnie jak przy wielu innych chorobach
zwiazanych z zaburzeniami hormonalnymi,
w akromegalii pojawia sie kilka objawéw nieswo-
istych. Naleza do nich uporczywe béle gtowy, za-
zwyczaj poczatkowo dobrze reagujace na pod-
stawowe leki przeciwbdlowe. W miare uptywu
czasu wymagaja jednak stosowania coraz to sil-
niejszych lekéw. Wzmozona meczliwos¢, osta-
bienie, zmniejszenie sity miesniowej pojawiaja
sie takze w symptomatologii akromegalii [6].

Objawy skérne

U ponad 50% pacjentéw dochodzi do pogru-
bienia skéry i wzmozonej potliwosci, zwtaszcza
w godzinach nocnych. Moze to by¢ mylnie inter-
pretowane jako objawy nadczynnosci tarczycy,
zwilaszcza przy wspdtistniejacych zaburzeniach
rytmu serca. Co wiecej, w przebiegu akromegalii
dochodzi do rozwoju wola, ktére moze by¢ (choc¢
rzadko) nadczynne [6, 7]. Czesto jest to przyczy-
na zakoriczenia diagnostyki i uznania nadczyn-
nosci tarczycy za przyczyne wszystkich wystepu-
jacych objawéw, a tym samym dalszego op6Zznie-
nia rozpoznania akromegalii o kilka lat. Btedy
tego typu sa powszechne i zdarzajg sie nawet
wsréd endokrynologéw. Sporadycznie na skérze
moga pojawic sie zmiany o charakterze broda-
wek miekkich, rogowacenia ciemnego, a u kobiet
takze hirsutyzm [8].

Zaburzenia neurologiczne

Do czestszych objawéw wynikajacych z obec-
nosci masy guza w okolicy siodta tureckiego na-
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lezg bole gtowy, bedace wynikiem wzmozonego
cisnienia srédczaszkowego. Jednak najczestszy-
mi objawami neurologicznymi, czesto lekcewa-
zonymi przez pacjentéw oraz lekarzy, sa pareste-
zje, zaburzenia czucia dotyku, béle, a w skraj-
nych przypadkach zaburzenia ruchu, zaniki
miesni rak i przedramion, a w konsekwencji utra-
ta funkcji reki [6, 9]. Symptomy te sg wynikiem
zespotow uciskowych nerwéw obwodowych
okreslanych jako zespdt kanatu nadgarstka i ze-
spot kanatu nerwu tokciowego. Przyczyna ucisku
na nerwy obwodowe sg znieksztatcenie stawow
oraz gromadzenie glikozoaminoglikanéw w Scie-
gnach. Wymienione wyzej objawy moga by¢ bte-
dnie zinterpretowane i powiazane przez lekarza
z zaburzeniami nerwicowo-lekowymi, neuraste-
nia, zespotem depresyjnym lub ze zmianami
zwyrodnieniowymi stawéw kregostupa, ktére
moga wystapic¢ niezaleznie od istnienia akrome-
galii. Co wiecej, postawienie nawet prawidtowe-
go rozpoznania, np. zespotu ciesni nadgarstka,
u pacjenta z akromegalig bez rozpoznania pier-
wotnej jego przyczyny (czyli akromegalii) moze
narazi¢ chorego na szybki nawrét objawéw po
zabiegu operacyjnym uwolnienia nerwéw. Uzy-
skanie zas dobrej kontroli akromegalii przez za-
stosowanie wtasciwego leczenia operacyjnego
lub/i farmakologicznego moze spowodowac cat-
kowite wycofanie si¢ lub znaczng remisje obja-
wow zespotu uciskowego [10].

Objawy oczne

Ucisk guza na skrzyzowanie nerwéw wzroko-
wych powoduje jedno- lub dwuskroniowe niedo-
widzenie potowicze, ktére w zaleznosci od stop-

nia ucisku i czasu jego trwania moze by¢ odwra-
calne lub trwate. Pacjenci rzadko zgtaszaja zabu-
rzenia widzenia, odbieranie bowiem bodzcéow
Swietlnych przez plamke gesta oraz widzenie ste-
reotaktyczne dtugo pozostaja nienaruszone. Ob-
wodowe, skroniowe czesci pola widzenia maja
stosunkowo niewielki udziat w jakosci widzenia.
Ucisk guza nie powoduje takze zazwyczaj
zmniejszenia ostrosci widzenia ani zmian widze-
nia barw. Moze natomiast w przebiegu choroby
pojawi¢ sie obrzek tarczy nerwu wzrokowego,
bedacy wyrazem zaawansowanego ucisku na
nerw wzrokowy przez guz. Objaw ten jest wykry-
wany badaniem dna oka mozliwym do wykona-
nia w praktyce lekarza rodzinnego. Jednoczesnie
jest to objaw alarmujacy, wymagajacy pilnej kon-
sultacji okulistycznej lub neurologicznej. Obrzek
tarczy nerwu wzrokowego kazdorazowo wymaga
diagnostyki, m.in. w kierunku guza mézgu (w tym
przysadki mézgowej) [6].

Objawy wynikajace z wtérnych
niedoboréw hormonalnych

Penetracja guza w kierunku pozostatej, prawi-
dtowej czesci przysadki lub/i lejka przysadki
u okoto /5 pacjentéw jest przyczyna hiperprolak-
tynemii, ktéra z kolei prowadzi do mlekotoku
i wtérnie, na drodze zaburzenia wydzielania go-
nadotropin, do zaburzen miesiagczkowania, zabu-
rzen erekcji, impotencji i bezptodnosci [6]. Cze-
sta patologia towarzyszaca guzom przysadki jest
zaburzenie wydzielania gonadotropin niezalezne
od hiperprolaktynemii [11]. Do dysfunkcji przy-
sadki w zakresie wydzielania ACTH czy TSH do-
chodzi znacznie rzadziej. Kazdy przypadek mle-

Tabela 1. Czestos¢ wystepowania wazniejszych objawéw akromegalii (wg [7])

Objaw

%

Powigkszenie dystalnych czesci ciata (zmiana ryséw twarzy, powiekszenie dfoni i st6p)

Wisceromegalia
Nadpotliwos¢/wilgotna skéra
Béle stawdéw

Wole guzowate

Zaburzenia miesigczkowania
Choroby zebéw

Zespét kanatu ciesni nadgarstka
Nadcisnienie tetnicze
Zaburzenia widzenia
Uposledzona tolerancja glukozy/cukrzyca
Impotencja lub/i obnizone libido
Béle gtowy

Astenia

Mlekotok

Bezdech $rédsenny

Zmiany osobowosci

55-100
80-90
50-90
35-80
35-70
30-85
30-65
25-50
18-50
5-61
10-70
12-46
10-40
10-38
5-36
5-60
4-12
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kotoku, zaburzen miesigczkowania, a zwtaszcza
wtérny brak miesigczki, wymagaja uwaznej
i wnikliwej diagnostyki. Podejrzenie guza przy-
sadki, takze wydzielajacego GH, nasuwa jedno-
czesng obecnosc innych objawow (tab. 1).

Objawy zwiazane
z choroba tarczycy

U okoto 2/3 pacjentéw wystepuje wole guzo-
wate tarczycy. Jest ono najprawdopodobniej wy-
nikiem proliferacyjnego dziatania IGF-1 i zazwy-
czaj przebiega z prawidtowa czynnoscig tarczy-
cy, rzadko z jej nadczynnoscia [6, 7]. Leczenie
nadczynnosci tarczycy nie rézni sie od leczenia
nadczynnego wola guzowatego. Czesto rozpo-
znanie wola guzowatego poprzedza rozpoznanie
akromegalii [12]. Z tego wzgledu przy rozpozna-
niu réznicowym wola guzowatego nalezy
uwzgledni¢ akromegalie.

Zaburzenia gospodarki
weglowodanowe;j

IGF-1 posiada zdolnos¢ wigzania sie z recep-
torem insuliny. Wprawdzie jego powinowactwo
jest okoto 100 razy mniejsze, jednak w warun-
kach patologicznie wysokich stezeri moze sku-
tecznie konkurowac z insuling o miejsca wiaza-
nia na receptorze insuliny. Potaczenie IGF-1 z re-
ceptorem insuliny blokuje receptor i nie wyzwala
wewnatrzkomérkowego sygnatu biologicznego.
Efektem patofizjologicznym jest insulinoopor-
nos¢, a klinicznym — prediabetes lub cukrzyca.
Pojawienie sie objawéw cukrzycy kazdorazowo
obliguje nie tylko do diagnostyki cukrzycy, lecz
takze po jej zdiagnozowaniu do rozpoznania réz-
nicowego jej wtérnych przyczyn. W przypadku
akromegalii skuteczne leczenie przyczynowe, za-
rowno operacyjne, jak i farmakologiczne, moga
spowodowac remisje cukrzycy [13].

Objawy ze strony uktadu ruchu

Objawy reumatologiczne naleza do czestych
u chorych na akromegalie. Zwiekszone wydziela-
nie GH oraz IGF-1 prowadza do nadmiernego
wzrostu jeszcze aktywnych (w zaleznosci od wie-
ku zachorowania) chrzastek przynasadowych
oraz chrzastek pokrywajacych powierzchnie sta-
wowe. Skutkuje to postepujacym znieksztatce-
niem stawow, powierzchni stawowych, powsta-
nia podchrzestnych torbieli i osteofitéw. Wszyst-
kie te zmiany prowadza do zmniejszenia
stabilnosci i funkcjonalnosci stawow, takze wsku-
tek uporczywych dolegliwosci bélowych. Doty-

cza one zwiaszcza stawéw kolanowych, tokcio-
wych, biodrowych i kregostupa [6]. Wyleczenie
akromegalii przyczynia sie zwykle do zmniejsze-
nia bolesnosci, jakkolwiek zmiany strukturalne
stawéw sa nieodwracalne. Béle kregostupa moga
by¢ spowodowane dodatkowo osteoporoza, wy-
nikajaca zaréwno z nadmiaru GH per se, jak
i wspotistniejacej niewydolnosci gonadotropowe;j
przysadki mézgowej, hipogonadyzmu hipogona-
dotropowego (jeden ze skutkéw masy guza) [6].

Znieksztatcenie stawéw oraz gromadzenie gli-
kozoaminoglikanéw w Sciegnach moze powodo-
wac neuropatie na drodze ucisku na nerwy ob-
wodowe (zespdt ciesni nadgarstka, zespot kanatu
nerwu fokciowego). Pojawiajg sie wéwczas pare-
stezje, zaburzenia czucia dotyku, béle, a w skraj-
nych przypadkach zaburzenia ruchu i zaniki mie-
$niowe. Dolegliwosci ze strony uktadu ruchu sa
gtéwna przyczyng pogorszenia jakosci zycia
[14]. Nierozpoznanie akromegalii i nieleczenie
przyczyn bedzie skutkowato brakiem efektéw le-
czenia farmakologicznego i rehabilitacji béléw
kostno-stawowych.

Zaburzenia sercowo-naczyniowe

Nadcisnienie tetnicze jest czesto wspdtistnie-
jacym schorzeniem w akromegalii, cho¢ nie zo-
stato ostatecznie ustalone, czy jest ono bezposre-
dnio wynikiem hipersekrecji GH [6]. Zwigkszenie
rozmiaru opuszki aorty, jak réwniez o wiele bar-
dziej istotne — przerost miesnia lewej komory
oraz zaburzenia funkcji rozkurczowej serca, pro-
wadzace do niewydolnosci krazenia, okazaty sie
zalezne od nadcisnienia tetniczego, a takze od
zwiekszonych stezern GH i IGF-1 [15, 16]. Poja-
wienie sie objawéw niewydolnosci krazenia (du-
sznos¢ wysitkowa, obrzeki koriczyn dolnych) ze
stwierdzeniem powiekszenia (przerostem) serca
w badaniach obrazowych, z zaburzeniami funk-
cji o cechach restrykcji obliguje do uwzglednie-
nia w rozpoznaniu réznicowym akromegalii. Do-
datkowymi objawami sa zaburzenia rytmu serca,
zazwyczaj o tagodnym charakterze [17]. Pacjen-
ci najczesciej méwig o ,nieréwnym biciu serca”,
,szarpnieciach serca”, rzadziej ,kotataniach ser-
ca”, ktére sa wynikiem tagodnych zaburzen ryt-
mu (pojedynczych dodatkowych pobudzen nad-
komorowych, bigeminii, napadowych czesto-
skurczow nadkomorowych). Obserwowane
arytmie sg zwigzane z pewnoscig z samym prze-
rostem i niewydolnoscia serca, jednak nie mozna
wykluczy¢ niezaleznego wptywu GH i IGF-1.

U pacjentéw z akromegalig obserwuje sie tak-
ze zwiekszong predyspozycje do dysfunkcji srod-
btonka i miazdzycy [18]. Ze zwigkszong czesto-
$cia wystepuja réwniez zaburzenia gospodarki li-
pidowej, bedace istotnym czynnikiem ryzyka
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sercowo-naczyniowego. Powiktania naczyniowe,
gtéwnie mézgowe (udary moézgu), s jedna z za-
sadniczych przyczyn zwiekszonej $miertelnosci
w akromegalii [6]. Zwigkszona czestos¢ wystepo-
wania choroby wiericowej w akromegalii pozo-
staje dyskusyjna.

Objawy ze strony
uktadu oddechowego

Objawy ze strony uktadu oddechowego sa
zwiazane ze zmianami strukturalnymi kostnego
rusztowania klatki piersiowej, miesni oddecho-
wych, chrzestnych oraz zbudowanych z tkanek
miekkich struktur drég oddechowych. Zréznico-
wany wptyw GH oraz IGF-1 na drogi oddechowe
jest przyczyna pojawienia sie objawéw zespotu
bezdechu srédsennego (ang. obstructive sleep ap-
nea — OSA) [19]. Do symptomatologii tego zespo-
tu nalezg bdle glowy, chrapanie, nieefektywny
sen z powodu powtarzajacych sie epizodéw bez-
dechu, nadmierna senno$¢ w ciggu dnia. OSA
jest takze jedna z gtéwnych przyczyn zwiekszo-
nej Smiertelnosci w akromegalii [6]. Czestos¢ wy-
stepowania OSA w akromegalii (do ok. 60%) oraz
czestos¢ wystepowania akromegalii wsréd pa-
cjentéw podejrzanych o OSA sa duze [20]. Z te-
go wzgledu, chcac uniknag¢ pomytek diagno-
stycznych, akromegalie zawsze powinno sie
uwzgledni¢ w rozpoznaniu réznicowym zespotu
bezdechu $rédsennego.

Objawy ze strony
uktadu pokarmowego

Najistotniejszym powiktaniem akromegalii ze
strony przewodu pokarmowego jest rak jelita gru-
bego. IGF-1 jest czynnikiem wzrostowym przy-
czyniajacym sie do zwiekszenia powierzchni jelit
oraz przerostu $luzéwki jelita grubego, powstania
polipéw, a na ich bazie zmian nowotworowych.
Zaréwno objawy, jak i przebieg raka jelita grube-
go w akromegalii nie odbiegaja od obserwowa-
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nych przy sporadycznych przypadkach tego no-
wotworu [21]. Rak jelita grubego jest trzecia co
do czestosci przyczyna zwiekszonej smiertelno-
$ci w akromegalii [6].

Do najczestszych objawéw ze strony przewo-
du pokarmowego w akromegalii nalezg zaparcia,
wzdecia, dyskomfort w jamie brzusznej, rzadziej
béle brzucha, ktére sq przyczyng rozpoznawania
zespotu jelita drazliwego (ang. irritable bowel
syndrome — IBS). Nalezy pamietac, ze rozpozna-
nie IBS wymaga nie tylko spetnienia wielu kryte-
riéw, lecz takze wykluczenia wtérnych przyczyn,
w tym akromegalii [22]. Z tego tez wzgledu roz-
poznanie IBS moze by¢ przyczyng pomytki dia-
gnostycznej.

Podsumowanie

Wymienione objawy wystepuja z rézna cze-
stoscig u chorych na akromegalie i rzadko poja-
wiaja sie wszystkie jednoczesnie. Do najczesciej
spotykanych nalezg zmiany ryséw twarzy, po-
wiekszenie dtoni i stép, zmiany zwyrodnieniowe
i béle stawowe, wzmozona potliwosé, ostabienie,
zmniejszenie sity miesniowej. U wielu oséb pierw-
szymi objawami sg wole wieloguzowate, nadci-
$nienie tetnicze, arytmia, zaburzenia gospodarki
weglowodanowej, ktére zaleza gtéwnie od inten-
sywnosci hipersekrecji GH i IGF-1. Choroby te mo-
ga sie pojawic jeszcze w okresie bez zmian wygla-
du zewnetrznego, ktéry uzalezniony jest od czasu
trwania akromegalii. Bogata symptomatologia cho-
roby, wynikajaca ze zréznicowanego wptywu za-
burzeri hormonalnych na uktady, tkanki i metabo-
lizm, sprawia, ze rozpoznanie akromegalii jest trud-
ne w warunkach praktyki lekarza rodzinnego.
Rozpoznanie akromegalii jest opéZnione w stosun-
ku do pojawienia sie pierwszych objawéw choroby
o kilka lat. Najczestsza przyczyng pomytek diagno-
stycznych w akromegalii jest wole wieloguzowate,
nadcisnienie tetnicze, choroba zwyrodnieniowa
stawdw, cukrzyca oraz zespét bezdechu srédsen-
nego. Objawy akromegalii wraz z czestoscig ich
wystepowania przedstawiono w tabeli 1.
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Wstep. Przedstawiono mukowiscydoze (cystic fibrosis) — najczestsza u rasy biatej, uwarunkowa-
na genetycznie, letalng chorobe wielonarzadowa.

Materiat i metody. Omdéwiono jej etiopatogeneze. Przedstawiono diagnostyke oraz leczenie zaréwno zachowaw-
cze, jak i chirurgiczne. Oméwiono perspektywy terapii chorych na mukowiscydoze. Zwrécono uwage na proble-
my rynologiczne — zmiany w obrebie nosa i zatok przynosowych wystepujace w tej chorobie.

Whioski. Chorzy na mukowiscydoze powinni by¢ leczeni w wyspecjalizowanych osrodkach dysponujacych ka-
dra réznych specjalnosci (pediatréw, pulmonologéw, laryngologéw itd.), wysokospecjalistycznym sprzetem i od-
powiednimi funduszami.

Stowa kluczowe: mukowiscydoza, polipy nosa, leczenie.

Background. Mucoviscidosis (cystic fibrosis) — the most common in white race, genetically determi-
ned, lethal, multiorgan disease was presented.

Material and methods. Its etiopathogenesis was discussed. Diagnostics was presented as well as pharmacological
and surgical treatment. Treatment perspectives of mucoviscidosis patients were discussed. Rhinological problems
— changes in nose and paranasal sinuses were lightened.

Conclusions. Patients suffering from mucoviscidosis should be treated in specialized centers disposing different
specialists (pediatricians, pulmonologists, laryngologists etc.), highly specialist equipment and proper funds.

Key words: mucoviscidosis, nasal polyps, treatment.

Wstep zakazenia drég oddechowych, prowadzace
do przewlektej choroby ptuc;
Mukowiscydoza (ang. cystic fibrosis — zwtok- - niewydolno$¢ zewnatrzwydzielnicza trzustki,
nienie torbielowate) jest wrodzong, wielouktado- ktéra powoduje zespot niedozywienia;
wa chorobg dzieci i mtodych dorostych, charak- - wysoka koncentracja elektrolitéw w pocie,
teryzujaca sie przewlektymi zmianami obturacyj- zwtaszcza jonéw Na* i Cl- [1, 2].
nymi i infekcjami drég oddechowych oraz Mukowiscydoza nalezy do najczestszych,

wrodzonych, genetycznie uwarunkowanych, le-

zaburzeniami procesu trawienia. Dysfunkcja gru-
talnych chordéb ludzi rasy biatej. Srednia czestosc¢

czotéw wydzielania zewnetrznego jest dominuja-

cym mechanizmem patogenetycznym, odpowie-
dzialnym za bogata symptomatologie kliniczna
choroby. Mukowiscydoza klinicznie najczesciej
objawia sie triada objawdéw. Sa to:

— postepujaca obturacja oskrzeli i nawracajace

wystepowania tej choroby na Swiecie szacowana
jest na okoto 1:2500 urodzen, w Polsce, podobnie
jak w Europie, wskaznik ten wynosi 1:2300. Jest
chorobg dziedziczong w sposéb autosomalny, re-
cesywny. Potozenie genu odpowiedzialnego za
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wystapienie choroby ustalono w 1985 r., a jego
identyfikacji dokonano w 1989 r. Gen ten miesci
sie na diugim ramieniu chromosomu 7, koduje
biatko CFTR (cystic fibrosis transmembrane regu-
lator), petniace funkcje kanatu chlorkowego.

Strukturalnie ludzkie biatko CFTR jest wigza-
cym ATP biatkiem transportujgcym zbudowanym
z 1480 aminokwaséw, o masie czasteczkowej
okoto 168 kDa, kodowanym przez gen zlokalizo-
wany na chromosomie 7 zawierajacy 6129 nu-
kleotydéw. Budowa tego biatka jest niezwykle
ztozona. Posiada 5 domen, z ktérych dwie — §réd-
btonkowe — tworzg kanat chlorkowy, dwie wigza-
ce nukleotydy przytaczaja i hydrolizujg ATP, pia-
ta za$ stanowi domene regulatorowa. Mutacje
nonsensowne w obrebie domen srédbtonowych,
powodujace uposledzenie funkcjonowania
CFTR, odpowiedzialne sg za wystapienie choroby
u wiekszosci pacjentéw z mukowiscydoza. Do-
tychczas zidentyfikowano ponad 1000 mutacji
w obrebie genu CFTR u chorych na mukowiscy-
doze. W praktyce klinicznej oznaczanych jest ru-
tynowo jedynie 10 najczesciej wystepujacych ge-
notypow. Najczesciej, bo w okoto 70% przypad-
koéw, wystepuje w nich mutacja dF508 (delta 508)
[2]. Rozpoznanie mukowiscydozy nastepuje nie-
kiedy dopiero u pacjentéw nastoletnich lub na-
wet miodych dorostych. Wynika to z obecnosci
tzw. lekkich postaci mutacji genu CFTR, nie po-
wodujacych ciezkich, klasycznych objawoéw tego
schorzenia.

Diagnostyka

Mukowiscydoze rozpoznaje si¢ na podstawie:
- pozytywnego testu potowego potwierdzajace-

go zwiekszong zawartos¢ jonéw Na* i ClI,

- zmian w uktadzie oddechowym stwierdzo-
nych badaniem fizykalnym i potwierdzonych
badaniem radiologicznym,

- wystepowaniem objawdéw ze strony przewo-
du pokarmowego, uwarunkowanych niewy-
dolnoscig zewnatrzwydzielnicza trzustki,

— obecnoscig mutacji w obrebie genu CFTR,

- wywiadu rodzinnego obcigzonego wystepo-
waniem mukowiscydozy u krewnych chorego
dziecka.

Warunkiem rozpoznania mukowiscydozy jest
stwierdzenie co najmniej trzech z wymienionych
objawow. Wysoka koncentracja elektrolitéw
w pocie (> 50 mmol/l u oséb przed 20. r.z. i > 60
mmol/l u oséb po 20. r.z. oraz identyfikacja mu-
tacji w genie CFTR na chromosomach homolo-
gicznych sa podstawowym kryterium rozpozna-
nia choroby [1, 3].

Zmiany w obrebie nosa
i zatok przynosowych

Istotg choroby jest uposledzenie transportu jo-
néw przez btone komérek nabtonkowych. Nie-
prawidtowe dziatanie kanatu chlorkowego, w po-
taczeniu ze zwigkszonym wchtanianiem jonéw
sodowych, powoduje zmiane sktadu §luzu. Do-
chodzi do odwodnienia warstwy zolowej sluzu,
w wyniku czego staje sie on gesty i dochodzi do
uposledzenia transportu $luzowo-rzeskowego.
W obrebie gérnych drég oddechowych, na skutek
zalegania nieprawidtowego, nadmiernie gestego
Sluzu w rejonie kompleksu ujsciowo-przewodo-
wego, dochodzi do zaburzenia drenazu zatok
przynosowych. Zaburzenia transportu $luzowo-
-rzeskowego w tym rejonie usposabiaja do rozwi-
niecia sie zmian zapalnych w zatokach [4, 5].

Objawy otolaryngologiczne niemal stale to-
warzysza chorym na mukowiscydoze. 90-100%
chorych skarzy sie na dolegliwosci wynikajace
z niedroznosci nosa oraz niezytu btony sluzowej
nosa i zatok przynosowych, rzadziej na béle gto-
wy i ostabienie powonienia. Najczestsze dolegli-
wosci ze strony narzadéw ORL zgtaszane przez
chorych na mukowiscydoze oraz czestos¢ ich
wystepowania zostaty przedstawione w tabeli 1.

W diagnostyce rynologicznej chorego na mu-
kowiscydoze nalezy uwzglednic nastepujace ba-
dania:

- badanie endoskopowe jam nosa, ktére wykazu-
je czesto obecnosc rozlegtych polipéw nosa,

- tomografie komputerowg zatok przynoso-
wych, w ktdrej stwierdza sie bardzo rozlegte
zmiany zapalne w obrebie btony sluzowej
jam nosa i zatok przynosowych.

Zmiany w obrebie nosa i zatok przynosowych
u chorych ze zwyrodnieniem torbielowatym cze-
sto sg powazne, zwigzane z polipowatoscig nosa
i zatok przynosowych i zaawansowane mimo
mtodego wieku. Objawy przewlektego zapalenia
btony sluzowej nosa i zatok u chorych z mukowi-
scydoza najczesciej obserwuje sie juz w wieku

Tabela 1. Najczestsze dolegliwosci ze strony narza-

déw ORL zgtaszane przez chorych na mukowiscy-
doze (wg [7])

Dolegliwosci Czestos¢
wystepowania
Blokada nosa 90%
Ropny katar 86%
Bol gtowy 75%
Zaburzenia powonienia 71%
Ostabienie, zmeczenie 71%
Bl w okolicy oczu 60%
Chrapanie 48%
Zmiana gtosu 15%
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dzieciecym — u 73% u chorych w wieku 2-6 lat,
u 74% w wieku 6-10 lat i u okoto 38% w wieku
powyzej 10 lat. Polipy nosa stwierdza sie
w 6-51% przypadkéw i wystepuja najczesciej
u dzieci w wieku 5-14 lat. Polipy wystepuja cze-
sto obustronnie. W niektérych przypadkach nasa-
da nosa jest poszerzona, niekiedy — cho¢ rzadko
— wystepuje wytrzeszcz. Do powiktan oczodoto-
wych lub wewnatrzczaszkowych zapalenia zatok
przynosowych dochodzi jednak u nielicznych
chorych.

W badaniu TK zatok przynosowych stwierdza
sie zmiany bardziej nasilone niz u chorych na
przewlekte zapalenie zatok bez mukowiscydozy.
Do najczesciej spotykanych zmian w tomokopu-
terogramach naleza: catkowite zacienienie zatok
przynosowych, zaburzenia rozwoju zatok czoto-
wych (u ok. 40% pacjentéw) i szczekowych
(w ok. 10% przypadkéw), jak réwniez zniszcze-
nie struktur bocznej sciany nosa i jej przysrodko-
we przemieszczenie u odpowiednio 73 i 90%
chorych przebadanych radiologicznie.

Nishioka opisat ,triade” zmian widocznych
w obrazach TK znamienng dla omawianego
schorzenia. Triada ta obejmuje:

— zaawansowane zmiany polipowate nosa i za-
tok przynosowych,

- agenezje zatok czotowych,

- przysrodkowe przemieszczenie bocznej Scia-
ny nosa.

Wystepowanie rozlegtych zmian polipowa-
tych jest wynikiem przewlektego stanu zapalnego
wystepujacego w obrebie gérnych drég oddecho-
wych od wczesnych lat dzieciecych. Etiologia za-
burzenia rozwoju zatok czotowych czy innych
z zatok przynosowych nie do korica jest jasna,
wiekszo$¢ badaczy uwaza, ze jest to wynik trwa-
jacego od wczesnych lat dzieciecych przewlekte-
go stanu zapalnego btony sluzowej nosa, a potem
nosa i rozwijajacych sie zatok przynosowych.
Przysrodkowe przemieszczenie bocznej sciany
nosa jest konsekwencja rozlegtych zmian polipo-
watych w obrebie zatok przynosowych.

Leczenie

Leczenie chirurgiczne

W przypadku stwierdzenia u chorego z muko-
wiscydoza dolegliwosci typowych dla przewle-
ktego zapalenia zatok przynosowych, potwier-
dzonych w badaniu endoskopowym oraz w obra-
zach TK, postepowaniem z wyboru jest leczenie
chirurgiczne. Obecnie uwaza sig, ze najbardziej
skuteczng metoda leczenia przewlektych zmian
zapalnych w zatokach przynosowych u pacjen-
tow z mukowiscydoza jest mikrochirurgia we-
wnatrznosowa zatok przynosowych. Wprowa-

dzenie tej techniki operacyjnej spowodowato
spadek czestosci nawrotéw polipéw jam nosa
z 80% po klasycznych polipektomiach do
30-40% po operacjach endoskopowych zatok
przynosowych. Wyniki leczenia operacyjnego
maja zwiazek z czasem trwania choroby i dole-
gliwosci dotyczacych zatok przynosowych: im
krétszy czas wystepowania dolegliwosci, tym lep-
sze wyniki leczenia. W przypadku nawrotéw po-
lipéw jam nosa po operacjach endoskopowych
zaleca sie wykonanie radykalnych operacji zatok
przynosowych metodami klasycznymi. Ta techni-
ka nie jest jednak polecana u dzieci matych poni-
zej 10. r.z. [5-7].

Leczenie zachowawcze. Antybiotykoterapia

Czeste zaostrzenia przewlektego stanu zapal-
nego drég oddechowych u chorych z mukowi-
scydoza wymagaja stosowania antybiotykotera-
pii. Rodzaj i sposéb podawania antybiotyku zale-
zy od stanu chorego, rodzaju i ciezkosci
zakazenia. Dobdr leku zalezy od rodzaju flory
bakteryjnej drég oddechowych i jej lekowrazli-
wosci. Najczesciej stosuje sie kombinacje anty-
biotykéw z grupy aminoglikozydow i beta-lakta-
moéw podawanych dozylnie przez 2-3 tygodnie.
W przypadkach zakazenn wywotanych przez pa-
teczke Pseudomonas spp. u chorych po 10. r.z.
stosuje sie ciprofloksacyne w przypadku potwier-
dzonej wrazliwosci. Coraz czesciej antybiotyki
stosowane doustnie zastepuje sie postaciami po-
dawanymi miejscowo. Jest to bardzo korzystny
sposéb prowadzenia wielomiesiecznej kuracji le-
kami, ktére ze wzgledu na ich dziatania uboczne
moga byc¢ stosowane w matych dawkach w spo-
sob bezpieczny dla pacjenta. Jako terapie wspo-
magajaca stosuje sie mukolityki i kortykosteroidy
donosowe, a takze przeptukiwanie jam noso-
wych solg fizjologiczna.

Perspektywy leczenia mukowiscydozy

Sklonowanie genu CFTR i identyfikacja biatka
przez niego kodowanego otworzyto perspektywy
leczenia przyczynowego tej choroby. Nowym
podejsciem do leczenia mukowiscydozy jest ko-
rekcja farmakologiczna zaburzen transportu jono-
wego i terapia genowa. Nadmierng absorpcje Na*
mozna zredukowac, podajac na nabtonek gor-
nych drég oddechowych w postaci aerozolu ami-
loryd — diuretyk zwiekszajacy wydalanie jonow
Na* z ustroju. Zwigkszenie stezenia Na* w wy-
dzielinie sluzowej drég oddechowych zmniejsza
jej lepkosc i poprawia klirens sluzowo-rzeskowy.
Duze nadzieje wiaze sie z zastosowaniem terapii
genowej w leczeniu mukowiscydozy. Za pomoca
liposoméw i zmodyfikowanych adenowiruséw
wprowadza sie kopie prawidtowego genu CFTR
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do komérek nabtonka drég oddechowych. Ten typ
terapii dotyczy okreslonej tkanki lub narzadu pa-
cjenta i nie stanowi ingerencji w genom chorego.
Osoba poddana tej terapii przekazuje w dalszym
ciggu nieprawidtowy gen CFTR swojemu potom-
stwu. Préby zastosowania tego leczenia podjeto
u zwierzat doswiadczalnych, a od niedawna tak-
ze u ludzi — ochotnikéw, uzyskujac supresje obja-
wow klinicznych [5-7].

Podsumowanie

W celu zapewnienia chorym z mukowiscydoza
wiasciwej opieki i skutecznego leczenia potrzebny

PiSmiennictwo

jest staty kontakt i wspotpraca lekarzy wielu spe-
cjalnosci — pediatréw, pulmonologéw, genetykdéw,
laryngologéw, chirurgéw i fizjoterapeutéw. Ze
wzgledu na koniecznos¢ wykonywania wysoko-
specjalistycznych procedur diagnostycznych (ba-
dania genetyczne, tomografia komputerowa, en-
doskopia jam nosa), skomplikowanych zabiegéw
chirurgicznych (wewnatrznosowa mikrochirurgia
zatok przynosowych, przeszczepy ptuc z sercem)
osrodki leczace chorych z mukowiscydoza powin-
ny dysponowac nowoczesnym zapleczem diagno-
stycznym, wykwalifikowana kadra lekarzy specja-
listbw oraz odpowiednimi funduszami niezbedny-
mi do pokrycia wysokich kosztéw leczenia tych
pacjentow.
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Jak powstaje wynik badania morfologii krwi obwodowej?
Zasada dziatania analizatora hematologicznego

PL ISSN 1734-3402

How is the completely blood count result produced?
Rule of function of automated hematology counter

SYLWIA PLACZKOWSKAB E, LILLA PAWLIK-SOBECKAF, EWA MALOLEPSZAP

Zaktad Praktycznej Nauki Zawodu Analityka Akademii Medycznej we Wroctawiu
Kierownik: dr n. med. Lilla Pawlik-Sobecka

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

Analizatory hematologiczne pozwalaja na uzyskanie wielu parametréw morfologicznych z nie-
wielkiej objetosci prébki krwi pacjenta w czasie jednego cyklu pomiarowego. Ze wzgledu na wykorzystywanie
zaawansowanych technologii pomiarowych wiasciwa interpretacja wyniku morfologii wymaga znajomosci zasa-
dniczych zagadnieri zwiazanych z praca analizatora i sposobem wykonywania oznaczeri. Podstawowa, 18-para-
metrowa morfologia krwi obwodowej z rozdziatem leukocytéw na 3 populacje (3-diff) uzyskiwana jest za pomo-
cq technologii impedancyjnej. Automatyzacja badania morfologii pozwolita na znaczne zmniejszenie objetosci
prébki potrzebnej do wykonania pojedynczego oznaczenia, co ma szczegélne znaczenie w pediatrii i w przypad-
kach koniecznosci wielokrotnego wykonywania badar u tego samego pacjenta. Pozwolita réwniez na znaczne
poprawienie jakosci oznaczeri morfologicznych i skrécenie czasu oczekiwania na wynik. Parametrami bezposre-
dnio mierzonymi przez analizator sg ilosS¢ i objetos¢ trzech podstawowych rodzajéw krwinek: czerwonych, bia-
tych i ptytkowych oraz stezenie hemoglobiny, oznaczane spektrofotometrycznie. Uzyskane dane pomiarowe sa
wykorzystywane do tworzenia histograméw i wyliczania wskaznikéw krwinkowych, mozliwych do uzyskania tyl-
ko dzieki komputerowej analizie statystycznej. Histogramy wraz ze wskaznikami pozwalaja na przyblizong oce-
ne morfologii poszczegdlnych rodzajéw krwinek. Nieprawidtowosci wystepujace w badanej prébce krwi sa sy-
gnalizowane na wyniku za pomoca odpowiednich symboli, tzw. flag. Moga by¢ one wywotane przekroczeniem
zakresu wartosci referencyjnych dla danego parametru (ostrzezenia ilosciowe) lub nieprawidtowa morfologia ko-
morek w okreslonym przedziale objetosci (ostrzezenia jakosciowe).

Stowa kluczowe: podstawowa morfologia krwi obwodowej, technologia impedancyjna, analizator hematologiczny.

Hematological analyses allow to collect various morphological parameters using relatively small vol-
ume of patient’s blood, all within single measurement procedure. Utilization of advanced measurement techniques
requires good knowledge of the operation principle of the analyzer and methods of marking, to assure that the
results are interpreted correctly. The basic, 18-parameters blood morphology test in which leukocytes are separat-
ed into three different populations (3-diff) is done by using impedance method. Automation of the morphology test
allows to lower the volume of blood needed for single marking. This advantage is important in pediatrics and when
the test has to be frequently repeated on a single patient. The analyzer directly measures the number and the vol-
ume of red blood cells, white blood cells and platelets as well as hemoglobin concentration, which is marked using
the spectrophotometer method. After statistical processing, the data retrieved during these tests permit creation of
histograms and blood cell indicators. The histograms and indicators allow to estimate morphologies of blood cells.
Any deviations from the normal values are reported and properly marked. Deviations can be observed either as
a result of exceeding the reference level range for the given parameter that is being measured (quantity warnings),
or because of improper morphology of the cells in the specified volume range (quality warnings).

Key words: completely blood count, impedance method, automated hematology counter.

Wstep wykorzystywanie w analizatorach hematologicz-
nych zaawansowanych technologii pomiarowych

Analizatory hematologiczne pozwalaja na wilasciwa interpretacja wyniku morfologii wyma-
uzyskanie wielu parametréw morfologicznych ga znajomosci podstawowych zagadnieri zwigza-
z niewielkiej objetosci krwi pacjenta w czasie nych z pracg analizatora i sposobem wykonywa-

jednego cyklu pomiarowego [1]. Ze wzgledu na nia oznaczen. Podstawowa, 18-parametrowa
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morfologia krwi obwodowej z rozdziatem leuko-
cytéw na 3 populacje (3-diff) uzyskiwana jest za
pomoca technologii impedancyjnej. Oznaczane
parametry przedstawione sg w tabeli 1.

Bardziej rozbudowane technologicznie urza-
dzenia, wykorzystujace r6zne metody optyczne,
pozwalaja na uzyskanie rozdziatu leukocytéw na
5 populacji (AH 5-diff). Najczesciej sa to aparaty
dwusystemowe, w ktérych zliczanie komorek na-
stepuje w kanale impedancyjnym, natomiast réz-
nicowanie — w kanale optycznym.

Automatyzacja badania morfologii pozwolita
na znaczne zmniejszenie objetosci prébki po-
trzebnej do wykonania pojedynczego oznacze-
nia, co ma szczegélne znaczenie w pediatrii
i w przypadkach koniecznosci wielokrotnego wy-
konywania badar u pacjenta. W celu oznaczenia
18 parametréow morfologicznych wymagana jest

Tabela 1. 18-parametrowa morfologia krwi obwo-

dowej z rozdziatem leukocytéw na 3 populacje

(3-diff)

WBC [10%/ul] [G/I] liczba leukocytéw

LYM [%] wzgledna liczba limfocy-

tow

MID, MIX, MON [%] wzgledna liczba komérek

Srednich

GRAN [%] wzgledna liczba granulo-

cytow

LYM [10%/ul] [G/1] bezwzgledna liczba lim-

focytéw

MID, MIX, MON
[10¥pl] [G/1

bezwzgledna liczba ko-
morek srednich

GRAN [10%/pl] [G/1] bezwzgledna liczba gra-

nulocytow

RBC [10%/ pl] [T/I] liczba erytrocytéw

Hb [g/dl] stezenie hemoglobiny

Ht [%] [I/1] hematokryt

MCV [fl] [pm?] $rednia objetos¢ krwinki
czerwonej

MCH [pg] srednia masa hemoglobi-
ny w krwince czerwonej

MCHC [g/dl] srednie stezenie hemo-
globiny w krwince czer-
wonej

RDW-CV [%] wskaznik anizocytozy

erytrocytow

PLT [10%/pul] [G/1] liczba ptytek krwi

MPV [fl] [pm?3] $rednia objetosc ptytki
krwi

PDW-CV [%] wskaznik anizocytozy
ptytek

PCT [%] ptytkokryt

objetos¢ prébki od 15 do 35 pl (w zaleznosci od
analizatora), jednak catkowita objeto$¢ pobranej
prébki krwi nie powinna by¢ mniejsza niz 500 pl.
Jest to podyktowane koniecznoscig doktadnego
wymieszania krwi przed oznaczeniem i determi-
nowane objetoscia fabrycznych probéwek prze-
znaczonych do pobierania krwi. Automatyzacja
pozwolita réwniez na znaczne poprawienie jako-
$ci oznaczenn morfologicznych i skrécenie czasu
oczekiwania na wynik (cykl pomiarowy dla jed-
nej probki trwa ok. 1 min) [2].

Zasada metody impedancyjnej

Metoda impedancyjna, inaczej zwana apertu-
rowa, wykorzystuje fakt, ze krwinki s stabszymi
przewodnikami elektrycznosci niz roztwor elek-
trolitu (izotoniczny ptyn rozciericzajacy na bazie
chlorku sodu), w ktérym sa zawieszone. Prze-
twornik pomiarowy, w ktérym dokonywane jest
zliczanie krwinek, zbudowany jest z dwéch na-
czyn potaczonych szczelinka o wielkosci odpo-
wiedniej do srednicy zliczanych krwinek. Naczy-
nia te sa wypetnione elektrolitem, w ktérym za-
nurzone sa elektrody pomiarowe rejestrujace
zmiany napiecia w ukfadzie. Przytozone podci-
$nienie powoduje przechodzenie zawiesiny ko-
morek przez szczeling pomiarowa z jednej ko-
mory do drugiej. Zgodnie z prawem Ohma napie-
cie (U) jest proporcjonalne do natezenia pradu (/)
ptynacego w obwodzie i oporu (R), na jaki ten
prad napotyka:

U=1I-R

Zastosowane w uktadzie Zrédto pradowe
gwarantuje state natezenie pradu. Wtedy napie-
cie jest zalezne i proporcjonalne do oporu. Po-
jawienie sie krwinki w szczelinie pomiarowej
powoduje wzrost oporu elektrycznego i w efek-
cie wzrost napiecia, ktore jest wprost proporcjo-
nalne do wielkosci krwinki. Zliczanie krwinek
nastepuje na podstawie liczby wywotanych im-
pulséw, natomiast klasyfikacja krwinek — na pod-
stawie wielkosci wywotanego impulsu (ryc. 1).
Znana jest objetos¢ probki przeptywajacej przez
przetwornik w czasie cyklu pomiarowego oraz
jej rozciericzenie, co pozwala na obliczenie
liczby komérek w jednostce objetosci krwi pa-
cjenta. Przetworniki sa tak zbudowane, aby
przez szczeling pomiarowg komérki przeptywa-
ty pojedynczo [1, 3-6].

Przy zastosowaniu technologii impedancyjnej
parametrami mierzonymi bezposrednio sa liczba
i objetosc trzech rodzajow krwinek: biatych, czer-
wonych i ptytkowych. Rozdziat leukocytéw na
3 populacje dokonywany jest na podstawie roz-
ktadu ich objetosci. Pozostate parametry hemato-
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logiczne s3 wyliczane za pomoca odpowiednich
wzoréw matematycznych na podstawie parame-
trow zmierzonych bezposrednio [1].

Losy prébki w aparacie
hematologicznym

Ze wzgledéw technicznych kazda prébka
krwi przed badaniem jest wstepnie rozciericzana
odpowiednim rozciericzalnikiem, tzw. diluen-
tem, i dzielona na dwie czesci, z ktérych kazda
analizowana jest w innym kanale wyposazonym
w przetwornik pomiarowy. W kanale czerwono-
krwinkowym (RBC) po kolejnym rozciericzeniu
probki zliczane sa jednoczasowo erytrocyty
i ptytki krwi. W kanale biatokrwinkowym (WBC)
do wstepnie rozciericzonej probki dodawany jest
specyficzny odczynnik, tzw. lizat. Czes¢ tak
przygotowanej probki stuzy do zliczania krwinek
biatych, pozostata objetos¢ prébki jest wykorzy-
stywana do oznaczania hemoglobiny w uktadzie
spektrofotometru (ryc. 2). W metodzie impedan-
cyjnej jedynym kryterium réznicujgcym komorki
na poszczegdblne populacje jest ich objetosc. Ery-
trocyty i leukocyty musza by¢ zliczane w osob-
nych kanatach pomiarowych, poniewaz ich ob-
jetosci czesciowo sie pokrywaja. Dodatkowo
podziat na dwa kanaty wynika z potrzeby zasto-
sowania innych rozciericzen i odczynnikéw do
zliczania réznych populacji krwinek. Poszcze-
golne rozciericzenia probki krwi sg tak dobrane,
aby liczba komérek w badanej prébce pozwala-
ta na zliczanie ich z wystarczajaca doktadnoscia.
Odczynnik lizujacy spetnia jednoczesnie trzy
funkcje: modyfikuje i stabilizuje leukocyty, lizuje
erytrocyty i stanowi odczynnik do oznaczania
stezenia hemoglobiny uwolnionej z krwinek
czerwonych [3, 6].

badana probka
Krwi

1

[]-

[ ]+

zrédio pradu

% C |

zawiesina
komorek

Rycina 1. Budowa przetwornika pomiarowego
w metodzie impedancyjnej

Oznaczanie stezenia hemoglobiny

Hemoglobina jest oznaczana metoda kolory-
metryczng. Najczesciej stosowane s3: metoda cja-
nomethemoglobinowa i mniej szkodliwa dla sro-
dowiska metoda z siarczanem laurylu sodu. Zasto-
sowane odczynniki powoduja przejscie réznych
form hemoglobiny w stabilny barwny kompleks
wykazujacy maksimum absorbancji przy dtugosci
fali 520-560 nm. Ze wzgledu na dokonywanie po-
miaréw w jednej kuwecie pomiarowej wynik ab-
sorbancji uzyskany dla kazdej prébki jest korygo-
wany o wartos¢ absorbancji, uzyskana dla roztwo-
ru optycznie czystego, mierzong w kazdym cyklu
pomiarowym. Tym roztworem odniesienia jest naj-
czesciej odczynnik ptuczacy [3, 6].

Oznaczanie liczby
erytrocytow i ptytek krwi
W  kanale czerwonokrwinkowym wraz

z krwinkami czerwonymi i ptytkami krwi zlicza-
ne sa rowniez leukocyty. Fizjologicznie liczba
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leukocytéw we krwi jest o trzy rzedy nizsza niz
liczba erytrocytéw, dlatego zaliczenie ich do ery-
trocytéw nie wptywa na warto$¢ diagnostyczna
uzyskanego wyniku [1, 3, 6].

Oznaczanie liczby leukocytéw

W kanale biatokrwinkowym pod wptywem za-
stosowanego odczynnika lizujacego dochodzi do
zniszczenia erytrocytéw i zmiany morfologii leu-
kocytéw. Modyfikacja leukocytéw jest znaczna,
poniewaz tracg one prawie catg cytoplazme i ziar-
nistosci, co powoduje zmiane objetosci komorek
i w efekcie zliczane sa praktycznie same jadra ko-
moérkowe. Monocyty staja sie mniejsze niz neutro-
file, bazofile tracq ziarnistosci. Dzieki temu
z wszystkich leukocytéw mozna wyodrebnic¢ dwie
wyrazne populacje: komérek matych odpowiada-
jacych limfocytom oraz komérek duzych odpo-
wiadajacych neutrofilom. Pozostate populacje leu-
kocytéw sa kwalifikowane jako komérki srednie.

Na podstawie wynikéw uzyskanych w dwéch
kanatach pomiarowych oprogramowanie anali-
zatora generuje histogramy. Komorki dajace sy-
gnat o okreslonym natezeniu sg grupowane w od-
powiednich przedziatach objetosciowych. Li-
czebnos¢ tych przedzialéw w zaleznosci od
objetosci komérek jest przedstawiana na wykre-
sie stupkowym. Wierzchotki poszczegdlnych
stupkéw sa taczone za pomoca dystrybuanty (li-
nia taczaca wierzchotki kolejnych stupkéw na
wykresie). Tak wygenerowany przez oprogramo-
wanie analizatora wykres zaleznosci liczebnosci
komdrek od ich objetosci nazywany jest histogra-
mem (ryc. 3).

Histogramy i réznicowanie krwinek

Identyfikacja komdrek odbywa sie wedtug
okreslonych algorytméw zapisanych przez produ-
centa w pamieci analizatora. Sg to zakresy objeto-
sci, w obrebie ktérych identyfikowane sg poszcze-
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Rycina 3. Tworzenie histogramu dla populacji komérek

gblne rodzaje komoérek oraz ich liczba spotykana
w prébkach fizjologicznych. Na wyniku morfolo-
gicznym przedstawiane s3 najczesciej trzy histo-
gramy: dla krwinek biatych (WBC), erytrocytéw
(RBC) oraz ptytek (PLT). Na histogramie erytrocy-
tow (RBC) ptytki krwi widoczne sg jako maty pik
w jego poczatkowym odcinku. Przedstawienie te-
go piku w innej skali stanowi histogram dla ptytek
krwi [3, 6]. Poszczegélne populacje komérek od-
dzielane sa na histogramie za pomoca pionowych
linii, zwanych dyskryminatorami. Potozenie dys-
kryminatora odpowiadajace Scisle okreslonej ob-
jetosci komorki moze byc¢ state lub tez moze
zmieniac swoje potozenie w zaleznosci od ksztat-
tu histogramu. Ruchome dyskryminatory pozwala-
ja na okreslenie rzeczywistej liczby komérek two-
rzacych jednorodng populacje, nawet jesli ich
morfologia jest zmieniona i stosowane sg najcze-
Sciej do oddzielania erytrocytéw od ptytek krwi.

Komunikaty ostrzegawcze, tzw. flagi

Wyniki analizy rozktadu objetosci komorek,
ktére przekraczaja wartosci okreslone jako prawi-
dtowe, sygnalizowane sg przez aparat jako komu-
nikaty ostrzegawcze, tzw. flagi. Moga one doty-
czy¢ wszystkich trzech rodzajéw analizowanych
krwinek. Pojawiaja sie wtedy, kiedy aparat nie
moze dostatecznie doktadnie oddzieli¢ dwdch
populacji komérkowych (najczesciej erytrocytéw
i ptytek krwi) lub w okreslonym obszarze objeto-
Sci zliczona zostata zbyt duza liczba komodrek
(dotyczy najczesciej krwinek biatych).

Zakres objetosci, w ktérych identyfikowane sa
poszczegdlne rodzaje krwinek biatych, podzielony
jest dodatkowo na regiony, w obrebie ktérych apa-
rat kontroluje liczbe zliczonych komdrek. Zwigk-
szenie liczby komérek zidentyfikowanych w danym
rejonie generuje komunikat ostrzegawczy (flage).
Wyjasnienie tego komunikatu (zawarte w instrukgji
obstugi aparatu) sugeruje wystepowanie komorek
o okreslonej morfologii (np. pobudzonych limfocy-
téw, komdrek mtodszych i in.). Wystepowanie flag
jest wskazaniem do oceny mikroskopowej rozmazu
krwi w celu weryfikacji uzyskanych wynikéw. Ko-
munikaty ostrzegawcze sa generowane réwniez
wtedy, gdy catkowita liczba zliczonych krwinek jest
prawidtowa. Wyniki réznicowania leukocytéw po-
dawane sg w wartosciach bezwzglednych jako licz-
ba komérek w jednostce objetosci (tys./ul lub G/I)
oraz jako wartosci wzgledne wyrazone w [%], opi-
sujace wzajemne proporcje poszczegélnych rodza-
jow leukocytéw wzgledem siebie.

Ocena morfologii erytrocytéw

Technologia impedancyjna pozwala na ocene
morfologii erytrocytéw na podstawie analizy hi-
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stogramu i odpowiednich wskaznikéw krwinko-
wych. Ksztatt histogramu jest uzalezniony od
zréznicowania objetosci, jaka wykazuja erytrocy-
ty (im wiekszy rozrzut objetosci erytrocytéw, tym
histogram jest szerszy i bardziej ptaski). Wstepo-
wanie erytrocytéw o nieprawidtowych wielko-
sciach jest widoczne na histogramie jako jego
przesuniecie w lewa (mikrocyty) lub prawa (ma-
krocyty) strone (ryc. 4-6) [2, 7].

Wskazniki czerwonokrwinkowe sa parametra-
mi statystycznymi wyliczonymi na podstawie hi-
stogramu oraz liczby erytrocytéw, stezenia hemo-
globiny i hematokrytu. Histogramy dla erytrocy-
tow i ptytek sg analizowane statystycznie wedtug
regut stosowanych dla rozktadéw normalnych.
W rzeczywistosci nawet dla fizjologicznej prébki
sq one tylko zblizone do normalnych (dla erytro-
cytéw i ptytek krwi rozklad objetosci ksztattuje
sie wedtug rozktadu logarytmiczno-normalnego,
czyli jest prawoskosny, bo wiecej wynikéw jest
po prawej stronie wartosci Sredniej). Parametry
statystyczne wyliczone na ich podstawie (MCV,
RDW, MPW i PDW) tylko w przyblizeniu opisuja
populacje krwinek [1].

MCV jest to srednia objetos¢ erytrocytu. War-
tos¢ MCV jest obnizona, kiedy wsréd krwinek
przewazaja mikrocyty i podwyzszona, kiedy
przewazaja makrocyty.

Poniewaz MCV jest srednig arytmetyczna z ob-
jetosci wszystkich krwinek czerwonych w bada-
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Rycina 4. Prawidtowy histogram krwinek czerwonych
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Rycina 5. Histogram dla erytrocytéw — znaczna
mikrocytoza
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Rycina 6. Histogram dla erytrocytéw — znaczna
makrocytoza

nej probce, jego wartos¢ moze by¢ prawidtowa
w przypadku wystepowania znacznej anizocyto-
zy lub dwoch populacji erytrocytéw (ryc. 7) [2].
Kolejny wskaznik MCH opisuje srednig zawar-
tos¢ hemoglobiny wyrazona w [pgl przypadajaca
na jedna krwinke czerwona. Obnizenie wartosci
tego wskaznika wskazuje na zmniejszenie zawar-
tosci hemoglobiny w statystycznej krwince czer-
wonej. Stan taki wystepuje w niedokrwistosciach
hipochromicznych normo- i mikrocytowych.
Podwyzszenie wartosci MCH wiaze sie ze zwiek-
szeniem objetosci krwinek, poniewaz w fizjolo-
gicznym erytrocycie zawartos¢ hemoglobiny jest
na granicy wysycenia. W krwi pacjenta nie wyste-
puje zjawisko hiperchromii. Za pomoca wskaznika
MCHC mozna okresli¢ stopiert wysycenia erytro-
cytéw hemoglobing w odniesieniu do ich objeto-
$ci. Ulega on obnizeniu, kiedy zmniejszenie wy-
twarzania hemoglobiny nastepuje szybciej niz
zmniejszenie objetosci uwalnianych erytrocytéw.
Zmiany stezenia hemoglobiny, objetosci krwinek
lub ich liczba w zaleznosci, w jakiej kombinacji
wystepuja, daja inne zmiany wskaznikéw czerwo-
nokrwinkowych. Na podstawie obserwowanych
wartosci  wskaznikéw czerwonokrwinkowych
dzieli sie niedokrwistosci w zaleznosci od wielko-
sci krwinek czerwonych (MCV) i ich wysycenia he-
moglobing (MCH) [7]. Wskazniki czerwonokrwin-
kowe opisuja morfologie statystycznej krwinki,
dlatego im bardziej populacja krwinek czerwo-
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Rycina 7. Histogram erytrocytéw — widoczne dwie
populacje komérek
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Rycina 8. Prawidtowy histogram dla ptytek krwi
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Rycina 9. Histogram dla ptytek krwi — zwiekszona
liczba ptytek duzych o objetosci powyzej 12 fl
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nych jest zréznicowana, tym ich uzytecznos¢ jest
mniejsza [8]. Parametrem oceniajacym jednorod-
nos¢ populacji erytrocytéw jest wskaznik RDW.
Na wyniku morfologii krwi umieszczane jest naj-
czesciej RDW-CV wyrazane w [%], ktdre jest
wspotczynnikiem zmiennosci objetosci  krwinek
czerwonych. RDW-CV jest wartoscia jednego od-
chylenia standardowego objetosci erytrocytow
wyrazong jako procent wartosci wskaznika MCV.
Zakres objetosci erytrocytow tworzacych jedno
odchylenie standardowe odczytywany jest z histo-
gramu. Im bardziej zréznicowane sa objetosci ery-
trocytéw, tym zakres objetosci krwinek tworza-
cych jedno odchylenie standardowe bedzie wigk-
szy. Jednoczesnie wartos¢ tego wskaznika zalezy
od wartosci sredniej objetosci erytrocytéw (MCV).
Dla dwéch populacji erytrocytéw charakteryzuja-
cych sie takim samym odchyleniem standardowym
objetosci, wskaznik RDW bedzie tym nizszy, im
wieksze bedzie MCV. Wskaznik RDW jest miarg
anizocytozy i czesciowo poikilocytozy erytrocy-
tow [5]. Opis morfologii erytrocytéw powinien
opierac si¢ na tacznej ocenie wartosci liczbowych
dotyczacych uktadu czerwonokrwinkowego oraz
analizie histogramu.

Ocena morfologii ptytek krwi

Morfologia ptytek oceniana jest na podstawie
wskaznikéw MPV i PDW, ktére sa wyznaczane
w analogiczny sposob, jak MCV i RDW dla krwi-
nek czerwonych. Poniewaz rozktad objetosci dla
ptytek jest jeszcze mniej zblizony do normalnego
niz dla erytrocytéw, do parametréw MCV i PDW

PiSmiennictwo

(wyliczanych jak dla rozktadu normalnego) nalezy
odnosi¢ sie z rezerwa. Jesli histogram dla ptytek
zbytnio odbiega od fizjologicznego, wskazniki
ptytkowe nie sg w ogéle obliczane i nie sg umie-
szczane na wyniku [5, 6]. Dlatego ocena morfolo-
gii ptytek powinna opierac sie na analizie histogra-
mu i ocenie mikroskopowej [9]. Obecnos¢ zwigk-
szonej liczby ptytek olbrzymich (MPV powyzej
12 fl) widoczna jest jako nadmierne rozciagniecie
histogramu ptytkowego w prawa strone (ryc. 8, 9) [6].

Niektore analizatory maja mozliwos¢ wyzna-
czania liczby ptytek olbrzymich na podstawie
analizy histogramu, przyjmujac jako warto$¢ od-
cinajaca 12 fl [8]. Tak samo jak dla erytrocytéw
obliczany jest hematokryt, dla ptytek obliczany
jest ptytkokryt PCT, czyli procent objetosci krwi
zajmowany przez ptytki.

Wyznaczanie wartosci hematokrytu

Podstawowy wynik morfologii zawiera row-
niez wskaznik zwany hematokrytem okreslajacy,
jaki procent objetosci prébki krwi jest zajmowany
przez elementy komodrkowe. Jego wartos¢ jest
wyliczona na podstawie liczby erytrocytéw oraz
Sredniej objetosci erytrocytéw (MCV). Tak wyzna-
czona wartos¢ hematokrytu nie jest rownowazna
z wartoscig hematokrytu wyznaczonego metoda
wiréwkowa, poniewaz wartos¢ MCV jest parame-
trem statystycznym, nieoddajacym rzeczywistej
objetosci erytrocytéw. Dodatkowo hematokryt
wyznaczony przez analizator nie uwzglednia ob-
jetosci takich elementéw morfotycznych, jak
krwinki biate i ptytki krwi [5, 6, 8].
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Podejscie holistyczne w leczeniu pacjentéw
z wysieckowym AMD
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Holistic treatment of patients with exudative AMD
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A — przygotowanie projektu badania, B — zbieranie danych, C — analiza statystyczna, D — interpretacja danych,
E — przygotowanie maszynopisu, F — opracowanie pismiennictwa, G — pozyskanie funduszy

Zwyrodnienie plamki zwigzane z wiekiem jest gtéwna przyczyna slepoty w krajach wysoko roz-
winietych. Powstaje na skutek zmian degeneracyjnych zachodzacych w okolicy plamki zéttej. Pacjenci choruja-
cy na AMD skarzg sie na postepujacy spadek ostrosci wzroku w postaci mroczkéw, zamglen i znieksztatceri obra-
zu (metamorfopsje, makropsje i mikropsje). W zaawansowanej postaci AMD pojawia sie mroczek centralny,
w postaci ciemnej plamy, co prowadzi do trudnosci w czytaniu, pisaniu, codziennym funkcjonowaniu. Zmiany
wystepuja obustronnie, lecz rozwijaja sie nieréwnoczesnie, co moze byc¢ przyczyna niezauwazenia przez chore-
go pierwszych symptomoéw. W postaci wysiekowej AMD dodatkowo dochodzi do tworzenia sie patologicznych
naczyn w podsiatkowkowych btonach neowaskularnych, ktére pekajac powoduja krwawienia wewnatrzgatkowe.
Stosowanie antykoagulantéw, ze wzgledu na choroby towarzyszace, dodatkowo zwieksza ryzyko wystapienia
krwotoku wewnatrzgatkowego. Ryzyko to jest wprost proporcjonalne do intensywnosci oraz czasu trwania tera-
pii lekami przeciwzakrzepowymi. AMD stanowi aktualny problem cywilizacyjny XXI wieku. Posta¢ wysiekowa
tej choroby moze w krétkim czasie doprowadzi¢ do utraty widzenia centralnego oraz pogorszy¢ znacznie jakosc
zycia pacjenta. Nie jest znane skuteczne leczenie AMD. W profilaktyce stosuje sie preparaty witaminowe zgod-
ne z formutg AREDS, ktére zapewniaja odpowiednio wysokie stezenie antyoksydantéw w krwi. Niestety obecnie
mozemy jedynie spowolnic¢ rozwéj choroby, dlatego tak wazne w podejsciu holistycznym lekarza rodzinnego jest
dbanie o jak najlepsza jakos¢ widzenia i zycia pacjenta.

Stowa kluczowe: wysieckowe AMD, krwawienie wewnatrzgatkowe, terapia przeciwzakrzepowa, profilaktyka
AMD, jakos¢ zycia.

The age-related macular degeneration is the main cause of blindness in highly developed countries.
This disease is caused by degenerative changes in the macula. The progress of visual acuity as scotoms, blurred
vision and image deformation are observed by patients with AMD. A central scotoma which can cause difficulties
in reading, writing and everyday life arises in advances AMD. In exudative type intraocular hemorrhages are ob-
served due to the presense of pathological vessels in subretinal neovascular membranes. The risk of subretinal ble-
eding increases in patients with anticoagulant therapy. The risk is proportional to the intensity and duration of an-
ticoagulant therapy. AMD s a civilization-related disease in XXI century. The exudative AMD leads to acute loss
of vision and reduces quality of life. There is no effective treatment of AMD. The vitamins are used in prophyla-
xis. Their use should be compatible with AREDS formula which provides high level of antioxidants in serum.
Unfortunately nowadays it is possible only to slow down the illness progression therefore holistic treatment is so
important.

Key words: exudative AMD, intraocular hemorrhage, anticoagulant therapy, AMD prophylaxis, quality of life.

Wstep

Zwyrodnienie plamki zwigzane z wiekiem,
nazywane réwniez starczym zwyrodnieniem
plamki (AMD - age-related macular degenera-
tion), jest gtéwna przyczyna Slepoty w krajach
wysoko rozwinietych, gdzie obserwuje sie wzra-

stajaca Srednig dtugosc zycia. Chorobe te definiu-
je sie jako utrate widzenia centralnego u 0séb po-
wyzej 50. roku zycia na skutek zmian degenera-
cyjnych w okolicy plamki zéttej, ktére dotycza
fotoreceptoréw, warstwy barwnikowej siatkéwki,
graniczacej z nig btony Brucha (blaszki podstaw-
nej btony naczyniowej) oraz naczyn wtosowa-
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tych naczyniéwki. W ich wyniku dochodzi do
powstania druzéw twardych i miekkich, obsza-
row zaniku warstwy barwnikowej siatkowki oraz
podsiatkéwkowej neowaskularyzacji. Ryzyko za-
chorowania na te chorobe wzrasta wraz z wie-
kiem. Szacuje sie, ze az 30 mln os6b na swiecie
cierpi z powodu AMD, w tym w Polsce 1,2 min.
Rocznie notuje sie w naszym kraju okoto 120 tys.
nowych przypadkéw zachorowar na zwyrodnie-
nie plamki zwigzane z wiekiem [1].

Pacjenci chorujacy na AMD skarzg sie na po-
stepujacy spadek ostrosci wzroku w postaci
mroczkoéw, zamglen i znieksztatceri obrazu (me-
tamorfopsje, makropsje i mikropsje). W zaawan-
sowanej postaci AMD pojawia sie mroczek cen-
tralny, w postaci ciemnej plamy, co prowadzi do
trudnosci w czytaniu, pisaniu oraz codziennym
funkcjonowaniu. Zmiany wystepuja obustronnie,
lecz rozwijaja sie nieréwnoczesnie, co moze by¢
przyczyna niezauwazenia przez chorego pierw-
szych symptomow. Zgtoszenie sie do okulisty
czesto nastepuje dopiero, gdy AMD wystepuje
juz obuocznie. Dlatego tez tak wazna jest kontro-
la widzenia centralnego kazdego oka osobno za
pomoca siatki Amslera (ryc. 1). Badanie takie mo-
ze by¢ wykonywane zaréwno w gabinecie leka-
rza rodzinnego, jak i w domu przez samego pa-
cjenta do codziennej kontroli po doktadnym wy-
ttumaczeniu jego przeprowadzenia. Siatka
Amslera to kwadrat o boku 10 cm, podzielony na
kwadraciki o boku 0,5 cm. W centrum siatki znaj-
duje sie czarny punkt, na ktéry skierowana jest o$
widzenia. Cato$¢ ogladana z odlegtosci 30 cm
obejmuje pole widzenia w promieniu 20 stopni.
Kazdy z kwadracikéw odpowiada katowi widze-
nia wielkosci 1 stopnia [2]. Pacjent fiksuje wzrok
jednym okiem na srodkowym punkcie, w dobrym
oswietleniu z odlegtosci okoto 30 cm. W przy-
padku posiadania okularéw do czytania cata pro-
cedura powinna by¢ w nich wykonana. Zauwa-
Zenie przez pacjenta jakichkolwiek znieksztatcen

Rycina 1. Siatka Amslera

na siatce Amslera jest wskazaniem do badania
okulistycznego.

Wyréznia sie dwie postacie AMD: sucha oraz
wysiekowa. Ich charakterystyke przedstawia ta-
bela 1.

Posta¢ wysiekowa rokuje zdecydowanie go-
rzej, gdyz charakteryzuje sie szybkim przebie-
giem oraz moze prowadzi¢ do znaczacej utraty
widzenia. W postaci tej dochodzi do neowa-
skularyzacji podsiatkéwkowej. Powstaja nowe,
patologiczne naczynia krwionosne, ktére wni-
kajag do wnetrza btony Brucha, oddzielajac ja
od nabtonka barwnikowego siatkéwki. Powsta-
nie niepetnowarto$ciowych naczyn moze do-
prowadzic¢ do krwawien, ze wzgledu na niepra-
widtowos¢é budowy oraz nieszczelno$é scian
tych naczyn. Dochodzi wéwczas do powiktan,
jakimi sa: odwarstwienie nabtonka barwniko-
wego i warstwy sensorycznej siatkéwki oraz
krwotoki: podsiatkéwkowy, srédsiatkéwkowy
i doszklistkowy [2].

Czestos¢ wystepowania zwyrodnienia plamki
zwiazanego z wiekiem rosnie znaczaco od 6. de-
kady zycia. Ta grupa wiekowa pacjentéw jest do-
datkowo narazona na wystepowanie innych cho-
réb. Z tego powodu czesto u nich jest stosowana
terapia wielolekowa, w tym przeciwzakrzepowa.

Tabela 1. Leczenie przeciwzakrzepowe chorych w zaleznosci od obecnosci czynnikéw ryzyka (wg [6])

Chory

Leczenie przeciwzakrzepowe

Migotanie przedsionkéw

e wiek < 60 lat

e wiek > 60 lat bez czynnikéw ryzyka (niewydolnos¢
serca, LVEF < 35%, nadcisnienie tetnicze)

kwas acetylosalicylowy (300 mg/d)

Migotanie przedsionkéw

* wiek > 75 lat

e wiek > 65 lat (niewydolnos¢ serca, cukrzyca,
choroba wiericowa)

doustny antykoagulant (INR 2,0-3,0)

Przebyty incydent zakrzepowo-zatorowy lub
utrzymujaca sie skrzeplina w przedsionku

doustny antykoagulant (INR 2,5-3,5)

Protezy zastawkowe serca
Stenoza mitralna

doustny antykoagulant (INR 2,5-3,5)
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Leki przeciwzakrzepowe

Krzepniecie krwi jest procesem enzymatycz-
nym, uwarunkowanym dziataniem wielu enzy-
moéw i kofaktoréw, tzw. czynnikéw krzepniecia
oraz ptytek krwi. Mozna blokowac je na wielu
poziomach. W praktyce stosuje sie trzy gtéwne
grupy lekéw hamujacych krzepniecie: przeciw-
zakrzepowe, przeciwptytkowe oraz trombolitycz-
ne i zwiekszajace fibrynolize. Charakterystyka le-
kéw przeciwzakrzepowych zostata przedstawio-
na w tabeli 2.

Tabela 2. Leki potegujace dziatanie doustnych anty-

koagulantéw (wg [8])

Leki stosowane w leczeniu dny
Steroidy anaboliczne

Leki przeciwarytmiczne: amiodaron, propafenon,
chinidyna

Antybiotyki o szerokim zakresie dziatania

Leki przeciwgrzybicze: flukonazol, ketokonazol,
mikonazol

Leki przeciwlipemiczne: klofibrat, gemfibrozyl, lo-
wastatyna

Pochodne sulfonylomocznika stosowane w cukrzycy

Niesteroidowe leki przeciwzapalne

Wptyw lekéw przeciwzakrzepowych na wy-
stepowanie ocznych powiktar krwotocznych

Z wiekiem wrazliwos¢ na antykoagulanty
wzrasta. Przy stosowaniu leczenia przeciw-
zakrzepowego moga wystapi¢ komplikacje krwo-
toczne. Najczestszymi sa:
e krwiak podpajeczynéwkowy,
e krwotok z nosa,
e krwawienie z przewodu pokarmowego,
e krwawienie z uktadu moczowego.

Oczne komplikacje terapii antykoagulantami
wystepu ja rzadko i dotycza:

krwawienia podspojowkowego (najczesciej)

(5],
e krwawienia podsiatkéwkowego [6-9],
e krwawienia doszklistkowego [10],
e krwawienia do komory przedniej oka [11],
e krwawienia wewnatrzoczodotowego.

Udowodniono takze, ze ryzyko wystapienia
krwotoku wewnatrzgatkowego jest wprost pro-
porcjonalne do intensywnosci oraz czasu trwania
terapii lekami przeciwzakrzepowymi [12-15].
Dlatego proponuje sie, o ile jest to mozliwe, za-
stepowanie antykoagulantéw lekami przeciw-
agregacyjnymi u pacjentéw chorujacych na wy-
siekowgq posta¢ AMD.

Wykazano réwniez, ze istnieje 5-krotnie wiek-
sze ryzyko masywnego krwotoku w przypadku

stosowania antagonistow witaminy K w poréwna-
niu z lekami przeciwptytkowymi [16].

W przypadku AMD krwawienie wystepuje
w postaci wysiekowej (ryc. 2). Jest to zwigzane ze
zmniejszeniem krzepliwosci krwi przy obecnosci
niepetnowartosciowych (patologicznych) naczyn
w podsiatkéwkowych btonach neowaskularnych,
ktore réznia sie od prawidtowych naczyn niety-
powa lokalizacja oraz przede wszystkim budowa
nieszczelnej sciany, ktdra jest przepuszczalna dla
osocza oraz elementéw morfotycznych krwi.
Podsiatkowkowe ztogi krwi dziataja toksycznie
na fotoreceptory oraz zwiekszaja obszar ich
uszkodzenia oraz zakres mroczka centralnego.
Giéwna przyczyna neowaskularyzacji jest
nadmierna ekspresja srédbtonkowego czynnika
wzrostu naczyn — VEGF. W zdrowym oku VEGF
zapewnia wystarczajace ukrwienie w obrebie
btony Brucha oraz fotoreceptoréw. W AMD bie-
rze on jednak udziat w patologicznej angiogene-
zie. BodZce inicjujace, takie jak: pogorszenie
ukrwienia choriokapilar, kumulacja zbednych
produktow przemiany materii, niedotlenienie
(stres oksydacyjny) i zmiany w obrebie btony Bru-
cha, powoduja uruchomienie kaskady, prowa-
dzacej do nadmiernej ekspresji VEGF, ktéry wia-
zac sie z komdrkami srédbtonka pobudza ich
proliferacje oraz powstawanie nieprawidtowych
naczyn. Tak znaczne pobudzenie neowaskulary-
zacji w siatkéwce powoduje, ze u nieleczonych
pacjentéw z postacia wysiekowa dochodzi do
nieodwracalnej utraty wzroku bardzo szybko, bo
od kilku miesiecy do dwdch lat od rozpoznania
choroby [17].

Dlatego niektérzy badacze zalecajg u pacjen-
tow jednoocznych chorujacych na AMD, by
przed wprowadzeniem leczenia doustnymi leka-
mi przeciwzakrzepowymi skonsultowany on zo-
stat przez okuliste, aby ocenic ryzyko wystapienia
w tym oku postaci neowaskularnej tej choroby.
Jezeli ryzyko to jest wysokie, wprowadzenie le-
czenia antykoagulantami u chorego moze skutko-
wac catkowitg utratg wzroku. W sytuacji, gdy pa-

Rycina 2. Krwawienie w postaci wysiekowej w AMD
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cjent wymaga leczenia przeciwzakrzepowego,
nalezy go poinformowac o ryzyku takiej terapii.
Jednak nie tylko lekarz rodzinny i kardiolog po-
winni pamieta¢ o takich powiktaniach. Réwniez
okulisci, zbierajac wywiad u pacjentéw choruja-
cych na AMD, powinni pyta¢ o przyjmowanie
doustnych antykoagulantéw oraz poinformowac
pacjenta oraz lekarza prowadzacego o skutkach
takiej terapii w przypadku wystepowania wysie-
kowej postaci AMD [18, 19].

Profilaktyka AMD

Czynniki ryzyka wystapienia AMD mozna
podzieli¢ na podlegajace i niepodlegajace mody-
fikacji. Do tych drugich zalicza sie wiek, predy-
spozycje genetyczne, pte¢ zeriska, nadwzrocz-
nosc oraz jasny kolor teczowek.

Istotne znaczenie ze wzgledu na profilaktyke
maja czynniki modyfikowalne. Naleza do nich:
palenie papieroséw, miazdzyca, nadcisnienie tet-
nicze, zbyt wysokie stezenie cholesterolu, cu-
krzyca, otytos¢ i swiatto widzialne [20].

Zmiana stylu zycia jest zasadniczym elemen-
tem profilaktyki starczego zwyrodnienia plamki.
Przede wszystkim istotne jest rzucenie palenia,
gdyz zwiazki chemiczne zawarte w dymie tyto-
niowym uposledzajg procesy antyoksydacyjne
zachodzace w siatkéwce oraz zmniejszaja prze-
ptyw krwi w naczynidwce. Korzystne rezultaty
przynosza tez dziatania zapobiegajace rozwojo-
wi miazdzycy, do ktérych naleza, poza zaprzesta-
niem palenia tytoniu, utrzymywanie prawidtowe-
go cidnienia tetniczego, ograniczenie spozycia
ttuszczéw zwierzecych i alkoholu, aktywnos¢ fi-
zyczna, profilaktyka cukrzycy oraz zmniejszenie
masy ciata.

Réwniez istotna z punktu widzenia profilakty-
ki jest odpowiednia dieta bogata w antyoksydan-
ty, ktérych wysokie stezenie we krwi wiaze sie
z mniejszym ryzykiem rozwoju AMD. Do naj-
wazniejszych z nich zalicza sie karotenoidy: lute-
ine i zeaksantyne [21, 22], ktérych naturalnym
Zrédtem sa m.in.: szpinak, pomidory, zielona sa-
tata, brokuty, jarmuz, natka pietruszki, por, mar-
chew, rzezucha, brukselka i groszek. Sq one natu-
ralnym barwnikiem plamki zéttej oraz bronig ja
przed wolnymi rodnikami. Nalezy jednak pamie-
ta¢, iz luteina gromadzi sie konkurencyjnie
w tkance ttuszczowej. Gtéwnie problem ten do-
tyczy kobiet i os6b otytych, stad ta grupa pacjen-
tow obcigzona jest wiekszym ryzykiem rozwoju
AMD. Istotne jest rowniez odpowiednie stezenie
innych antyoksydantéw, takich jak: glutation, wi-
tamina C i E, selen, cynk oraz nienasyconych
kwaséw ttuszczowych omega 3 zawartych w ry-
bach i olejach roslinnych. Poniewaz dieta wspot-
czesnego cztowieka jest coraz bardziej przetwo-

Tabela 3. Stany chorobowe potegujace dziatanie
doustnych antykoagulantéw (wg [8])

Choroby nowotworowe
Kolagenozy

Biegunka

Wysoka goraczka

Nadczynnos¢ tarczycy
Niedozywienie

Alkoholizm

Choroby watroby i drég zétciowych

Tabela 4. Formuta AREDS

Formuta AREDS (Age-Related Eye Disease Study)
500 mg witaminy C
400 IU witaminy E

15 mg B-karotenu
80 mg cynku w postaci tlenku cynku

2 mg miedzi w postaci tlenku miedzi

rzona i coraz mniej w niej naturalnych sktadni-
kéw, a przede wszystkim warzyw i owocow, re-
komendowane sa doustne preparaty zgodne
z formuta AREDS [23, 24] (tab. 3), ktére zapew-
niaja odpowiednio wysokie stezenie antyoksy-
dantéw we krwi. Nie ma jednak na polskim ryn-
ku preparatu idealnie odpowiadajacego tej for-
mule. W tabeli 4 przedstawiono kilka wybranych
preparatéw stosowanych w okulistyce. W zwiaz-
ku z mniejsza zawartoscig witaminy C i E, B-ka-
rotenu, cynku oraz miedzi mozna uzupetniac su-
plementacje przez doustne przyjmowanie prepa-
ratéw wyzej wymienionych sktadnikéw. Nalezy
jednak pamietaé, ze samo zazywanie tabletek nie
zwalnia od stosowania sensownej i zbilansowa-
nej diety.

Rehabilitacja w AMD

Leczenie pacjenta z AMD to takze pomoc
w jego zachowaniu jak najlepszej jakosci zycia.
Dlatego nie wolno zapomniec u oséb cierpiagcych
na zaawansowang postac tej choroby o rehabili-
tacji okulistycznej, ktorej celem jest poprawa wi-
dzenia centralnego i poczucia kontrastéw oraz
poszerzenie pola widzenia.

Do pomocy optycznych zalicza sie m.in.: po-
moce optyczne do dali i blizy (lupy, lunety, oku-
lary lornetowe), powiekszalniki telewizyjne, sy-
stemy komputerowe. Przy doborze odpowiedniej
metody powinno sie bra¢ pod uwage wiek pa-
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cjenta, stan okulistyczny, choroby towarzyszace,
zawdd i zainteresowania pacjenta.

Mozliwosci refundacji pomocy optycznych
reguluje Rozporzadzenie Ministra Zdrowia z dnia
28 lutego 2005 r. (Dz.U. 04.276.2739 z dnia
28 grudnia 2004 r.).

Whioski

Coraz powszechniej uwaza sie, iz nie powin-
no sie dbac jedynie o dtugosc¢ zycia pacjenta, ale
tez o jego jakos¢. Leki przeciwzakrzepowe
przedtuzaja zycie pacjenta oraz niewatpliwie po-
prawiaja, zmniejszajac liczbe epizodéw niedotle-
nienia mézgu i wieloletnich, uciazliwych dla pa-
cjenta, powiktari udaréw niedokrwiennych. Nale-
zy jednak réwniez pamietac, ze leki te moga
w znaczny sposéb obnizyc jakosé zycia u pacjen-
tow chorujacych na posta¢ wysiekowa AMD.

Moga u nich bowiem powodowac nieodwracalna
Slepote, a narzad zmystu, jak zaden inny narzad,
nie wptywa w tak znacznym stopniu na jakosc¢
zycia. Dlatego tez lekarz rodzinny, podchodzacy
w sposob holistyczny do pacjenta, powinien za-
wsze taka mozliwos¢ rozwazy¢ w trakcie wielo-
letniego leczenia pacjenta.

U o0séb zgtaszajacych pogorszenie widzenia
(trudnosci w czytaniu) przed wprowadzeniem le-
kéw przeciwzakrzepowych proponujemy skiero-
wac pacjenta na konsultacje okulistyczng w celu
wykluczenia wysiekowej postaci AMD. Sugeruje-
my to réwniez z tego powodu, iz firmy farmaceu-
tyczne rzadko podaja w swoich ulotkach mozli-
wos¢ krwawienia wewnatrzgatkowego jako sku-
tek stosowania terapii przeciwzakrzepowej.

Z powyzszych wzgledéw bardzo wazna jest
wspétpraca miedzy okulista a lekarzem rodzin-
nym i kardiologiem celem poprawienia jakosci
coraz dtuzszego zycia pacjenta.
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