
Wstęp

W raporcie Światowej Organizacji Zdrowia
(WHO) z 1985 r. podkreślono prawo kobiety do
wyboru odpowiedniej formy opieki okołoporodo−
wej. Zalecenia WHO wskazują, że to do kobiety
ciężarnej powinien należeć wybór odpowiedniej
metody porodu, co uwarunkowane jest m.in.
czynnikami socjokulturowymi, emocjonalnymi
i psychologicznymi. W ostatnich latach coraz
częściej spotykamy się z pragnieniem rodziców,
aby ich dziecko rodziło się w sposób łagodny
i naturalny. Do takich współczesnych metod, ma−
jących często historyczne uwarunkowania, nale−
żą: poród rodzinny, poród w pozycji wertykalnej,
porody na kole porodowym, poród w wodzie [1].

Rys historyczny

Na całym świecie i w każdej epoce wodzie
przypisywano duchowe, medyczne i terapeutycz−
ne właściwości. Według ustnych przekazów
w wodzie rodziły kobiety w starożytnym Egipcie,
Indianki w Panamie, Maoryski na terenach Nowej
Zelandii. W popularnym niemieckim podręczni−
ku medycyny, wydanym na przełomie XIX i XX
wieku, zalecenia postępowania w przypadku
trudnego porodu obejmowały naprzemiennie ką−
piel w wodzie o temperaturze ciała i 3−minutową
kąpiel w zimnej wodzie.

Poród w wodzie opisano po raz pierwszy
w 1805 r. we Francji na łamach Annales de la So−
ciété de Médecine Pratique de Montpellier, gdy
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Rodzenie w wodzie jest w głównej mierze działaniem położniczym, wykorzystującym korzystne
właściwości wody. Duży wpływ na rozpowszechnienie się tej formy porodu ma zwiększająca się popularność po−
rodów w wodzie i oczekiwania rodziców. Głównymi korzystnymi czynnikami porodu w wodzie są: łagodzenie
bólu, łatwiejsze przyjmowanie dowolnej pozycji, skrócenie czasu porodu, relaksacja mięśni miednicy i krocza,
a dla noworodka płynne przejście ze środowiska macicznego, z płynu owodniowego, do wody oraz złagodzenie
„szoku porodowego”. Główne obawy wynikają z teoretycznego ryzyka wystąpienia u rodzącej zakażenia, a u no−
worodka możliwości aspiracji wody i infekcji. Biorąc pod uwagę dostępne dane, nie ma dziś podstaw, aby znie−
chęcać kobiety do wyboru porodu w wodzie. Jednakże obowiązkiem położnika kwalifikującego do porodu w wo−
dzie jest poinformowanie rodzącej o zaletach takiego porodu, ale także o czynnikach ryzyka tak, aby mogła pod−
jąć w pełni świadomą decyzję. 
Słowa kluczowe: immersja wodna, poród 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. 
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rodząca po dwóch dniach nieskutecznego poro−
du weszła w celu odpoczynku do gorącej wody
i wkrótce potem w niej urodziła [2].

W 1960 r. w Moskwie Igor Charkowski, in−
struktor pływania, zaczął popularyzować porody
w wodzie. Do 1986 r. asystował przy ponad 1000
porodów w wodzie. Uważał on, że mniejsza róż−
nica ciśnień może działać ochronnie na mózg
płodu, nie przedstawił jednak żadnych dowodów
na potwierdzenie tej hipotezy [3].

W 1962 r. Michel Odent w szpitalu w Pithi−
viers we Francji zauważył, że rodzące w czasie
porodu chętnie brały prysznic lub kąpiel i poród
u tych kobiet był łatwiejszy, bardziej komfortowy,
mniej bolesny i skuteczniejszy [4]. W 1980 r. od−
był się pierwszy poród w wodzie w USA (The Fa−
mily Birth Center California). Michael Rosenthal,
fundator ośrodka, uważał, że poród w wodzie to
„przyjemność rodzenia w bardziej instynktowny
i fizjologiczny sposób”. W 1993 r. w połowie
ośrodków w Anglii zainstalowano specjalne wan−
ny do porodu [5]. W Polsce pierwszy poród w wo−
dzie przeprowadził Tadeusz Laudański w Klinice
Perinatologii IGP AM w Łodzi 1 czerwca 1996 r.
[6], drugi – Ryszard Poręba w Klinice Położnictwa
i Ginekologii ŚAM w Tychach 28 stycznia 1997 r.
Porody w wodzie w opolskim Szpitalu Ginekolo−
giczno−Położniczym i Noworodków rozpoczęto
w listopadzie 2000 r.; do stycznia 2007 r. odbyło
się 140 porodów w immersji wodnej oraz 33 po−
rody w wodzie; nie stwierdzono w trakcie tych
porodów powikłań.

Czynniki przemawiające 
za wykorzystaniem środowiska 
wodnego do odbycia porodu

Ciało ludzkie zanurzone w wodzie aż po szyję
odczuwa 90% zmniejszenie wagi [7]. Tak zwany
„wypór wody” (prawo Archimedesa) powoduje, że
ciało człowieka zachowuje się tak, jakby jego ma−
sa była kilkanaście razy mniejsza. Odczucie lekko−
ści sprawia rodzącym wielką ulgę, szczególnie że
pozwala w łatwy sposób przyjąć różne pozycje.
Powszechnie twierdzi się, że występuje szybszy
przebieg pierwszego okresu porodu, chociaż brak
na to jednoznacznych dowodów. Wysiłek fizyczny
związany z parciem w II okresie porodu wymaga
mniejszego zużycia energii, rozluźnienie mięśni
szkieletowych powodują większą podatność kro−
cza na rozciąganie i eliminuje zabieg episiotomii
kwestionowany w prowadzonej od kilku lat akcji
medialnej „Rodzić po ludzku” [8].

Immersja wodna (od łac. immergo – zanu−
rzam) sprzyja równomiernemu rozprowadzeniu
krwi po całym organizmie [9]. W następstwie
działania wysokiego ciśnienia hydrostatycznego
wody dochodzi do przemieszczenia krwi żylnej

z zanurzonych w wodzie części ciała do klatki
piersiowej i z żył obwodowych do prawego
przedsionka. W związku z tym rekomendowane
jest zanurzenie rodzącej tylko do pępka.

Zrozumienie procesów termoregulacji i hemo−
dynamiki w zależności od temperatury środowi−
ska wodnego, w którym przebywa rodząca, ma
istotne znaczenie w prowadzeniu porodu w wo−
dzie. Dotyczy to zarówno rodzącej, jak i płodu.
Zachowania stałej temperatury wody 37°C musi
być bezwzględnie przestrzegane. Ciepła kąpiel
wpływa na rozszerzenie naczyń obwodowych,
wzrost lepkości krwi, spadek ciśnienia tętniczego
krwi matki, wtórnie obniża się przepływ macicz−
no−łożyskowy – ma to szczególne znaczenie przy
temperaturze powyżej 37°C i dłuższym niż 30
minut przebywaniu w wodzie [10].

Temperatura płodu jest o 0,5°C wyższa od
temperatury matki. Wzrost temperatury może po−
wodować rozszerzenie naczyń mózgowych pło−
du, co w następstwie zwiększa zapotrzebowanie
płodu na tlen. Przebywanie rodzącej w wodzie
o temperaturze powyżej 37°C uniemożliwia tra−
cenie ciepła, ciepłota zaczyna narastać. Naczy−
nia obwodowe rozszerzają się, co powoduje
zmiany w dystrybucji krwi i możliwe zmniejsze−
nie przepływu przez łożysko [11, 12].

Krótsze okresy immersji wodnej (do 30 minut)
powodują obniżenie napięcia podstawowego mię−
śnia macicy i wydłużenie przerwy między skurcza−
mi; poprawia się więc przepływ maciczno−łoży−
skowy i wzrasta utlenowanie tkanek płodu. Spo−
strzeżenia te potwierdzają badania wykazujące
istotnie statystycznie wyższe wartości parametrów
utlenowania krwi płodu. Ciepłe kąpiele wodne ko−
rzystnie wpływają na napięcie autonomicznego
układu nerwowego, objawiając się działaniem
przeciwbólowym, likwidując stany nadwrażliwo−
ści czuciowej czy zwiększonego napięcia mięśnio−
wego. Ciepła kąpiel zmniejsza odczuwanie bólu,
działa uspokajająco i relaksująco. Może to wyni−
kać również ze zmniejszenia siły ciążenia, zmniej−
szenia uwalniania amin katecholowych oraz
zwiększenia wytwarzania endorfin i oksytocyny
[13–15]. Poprawę przepływów maciczno−łożysko−
wych próbuje się wykorzystać w leczeniu hipotro−
fii płodowej i nadciśnieniu w ciąży [16].

Podczas immersji wodnej dochodzi do znacz−
nej supresji układu renina–aldosteron–angioten−
syna oraz wazopresyny; wywołuje to diurezę
i natriurezę, skutecznie zmniejszają się obrzęki
i obniża się ciśnienie tętnicze krwi [10, 17, 18].

Aspekty wyboru przez rodziców 
porodu w wodzie

Wiele rodzących kobiet uważa, że zanurzenie
się w wodzie podczas porodu ułatwia relaksację,
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łagodzi ból i zmniejsza dyskomfort podczas sil−
nych skurczów; w rezultacie maleje zapotrzebo−
wanie na leki oraz zmniejsza się częstość inter−
wencji położniczych [19, 20].

Rodzenie w wodzie przemawia do wielu ro−
dziców jako sposób na zmniejszenie stresu poro−
dowego noworodka, wynikającego ze zmiany
środowiska. Przejście ze środowiska macicznego
do środowiska zewnętrznego z głośnymi dźwię−
kami, niższą niż w łonie matki temperaturą, ośle−
piającym światłem oraz nagłym przestawieniem
się na samodzielne oddychanie odbywa się ze
stopniowym przystosowywaniem się do nowych
warunków.

Aspekty kliniczne związane 
z porodem w wodzie

Kwalifikacja do porodu:
1) ciąża małego ryzyka – chęć rodzenia w ten

sposób,
2) ciąża pojedyncza trwająca dłużej niż 37 tygo−

dni,
3) przed rozpoczęciem immersji wodnej należy

wykonać 30−minutowy zapis KTG,
4) odpływający płyn owodniowy przezroczysty

w czasie nie dłuższym niż 24 godziny,
5) możliwość stałego monitorowania podstawo−

wych parametrów matki i płodu (pomiar u ro−
dzącej: RR, tętna, częstości oddechów, tempe−
ratury ciała – wzrasta średnio o 0,3°C),

6) prawidłowa biocenoza pochwy. 

Przeciwwskazania do porodu:
1) zakażenia u matki ogólne i skórne (zakażenie

wirusem opryszczki, dodatnie wyniki badania
w kierunku WZW typu B i C, HIV),

2) choroby układu krążenia,
3) wysokie lub obniżone ciśnienie tętnicze krwi,
4) ciężka niedokrwistość,
5) nieprawidłowy zapis kardiotokograficzny,
6) patologie położnicze: krwawienie z dróg rod−

nych (łożysko przodujące), przebyte cięcie ce−
sarskie, makrosomia płodu, nieprawidłowe po−
łożenie płodu, niezadowalający postęp porodu.
Aby zapewnić bezpieczny poród w wodzie

należy spełnić następujące warunki:
1. Immersję wodną rozpoczyna się przy rozwar−

ciu szyjki macicy 4–5 cm i jej zgładzeniu
(przy mniejszym rozwarciu szyjki macicy mo−
że dojść do osłabienia siły i częstości skur−
czów macicy).

2. Poziom wody do wysokości pępka.
3. Temperatura wody powinna wynosić 37°C,

powietrza co najmniej 26–27°C.
4. W I okresie porodu czas przebywania w wo−

dzie nie może przekraczać 30 min. Ponowna
immersja po 30 minutach przerwy. Przebywa−

nie w wodzie powyżej 2 godzin może zmniej−
szyć skuteczność skurczów macicy.

5. Wskazany ciągły nadzór kardiotokograficzny
stanu płodu – osłuchiwanie czynności serca
płodu co 10 minut oraz okresowo badanie
kardiotokograficzne (najlepiej telemetrycznie
z użyciem wodoszczelnej sondy).

6. Analiza czynników ryzyka wystąpienia dysto−
cji barkowej (przedłużanie się II okresu poro−
du). Pobyt w wannie może utrudnić działanie
położnicze w tym trudnym i nagłym stanie po−
łożniczym.

7. Podczas immersji wodnej powinna istnieć
możliwość stałej wymiany wody (głowica do
automatycznych cykli płukania, filtry bakteryj−
ne, stabilizator temperatury).

8. Czas przebywania noworodka pod wodą po−
winien wynosić 30–60 sekund, a po wydoby−
ciu na powierzchnię (potylicą ku górze) od−
pępnienie powinno nastąpić po dalszych
1–20 sekundach. W przypadku ciasnego owi−
nięcia pępowiny wokół szyi płodu należy po
zaklemowaniu przeciąć pępowinę pod wodą.
Nie jest możliwe zachłyśnięcie się wodą no−

worodka, uzasadniają to następujące przesłanki:
•• opóźnione działanie stresowych czynników

zewnętrznych daje gwarancję, że inicjacja
pierwszych wdechów nastąpi po wydobyciu
noworodka z wody (mechanizmy prowadzące
do pierwszych wdechów i adaptacji układu
oddechowego noworodka; działanie czynni−
ków środowiskowych: zimno, światło, hałas,
wzrost ciśnienia parcjalnego dwutlenku węgla
po zakleszczeniu pępowiny);

•• otrzymanie prawidłowej ilości krwi umożliwia
również ułożenie noworodka poniżej pozio−
mu macicy;

•• nie ma uzasadnienia na czekanie z odpępnie−
niem do momentu ustania tętnienia pępowi−
ny; po porodzie dochodzi do skurczu macicy
w rejonie łożyska, co wstrzymuje w nim wy−
mianę gazową, a pulsowanie pępowiny spo−
wodowane jest krążeniem u płodu;

• w badaniach na owcach stwierdzono, że uro−
dzone pod wodą, nawet po odpępnieniu nie
aspirowały pierwszych wdechów, dopiero
wydobycie ponad powierzchnię wody
i owiew nozdrzy zimnym powietrzem inicjo−
wał oddech.
Odent, opierając się na pracach Purvesa,

twierdzi, że nie ma niebezpieczeństwa zachły−
śnięcia się wodą [4]. Purves opisał rolę chemore−
ceptorów występujących w tętnicach szyjnych –
są one bardzo aktywne w czasie porodu i inicju−
ją pierwszy płacz dziecka. Kompresja klatki pier−
siowej płodu, jaka występuje w kanale rodnym,
jest także czynnikiem powstrzymującym go od
wykonania wdechu [21–27].
9. Nacięcie krocza może odbyć się pod wodą.
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10. Poród popłodu powinien odbywać się nad
wodą lub po wypuszczeniu wody.
Czy przebywanie w wodzie może wpływać

na przebieg trzeciego okresu porodu?
Rozszerzenie łożyska naczyniowego, zmniej−

szenie napięcia mięśniówki spowodowane przez
ciepło może teoretycznie wywołać zwiększenie
krwawienia. Jednak w praktyce problem ten nie
jest zauważany, nie zaobserwowano zwiększone−
go ryzyka krwawienia poporodowego [28, 29].
Większość autorów uważa, że trzeci okres poro−
du należy prowadzić poza wodą, ze względu na
teoretyczną możliwość wystąpienia zatorowości
wodnej.
11. Optymalne dla porodu w wodzie byłoby śro−

dowisko soli fizjologicznej, jednak z przy−
czyn praktycznych nie stosuje się izotonicz−
nych roztworów NaCI (długi okres rozpu−
szczania kilku kilogramów soli).

Ryzyko związane 
z porodem w wodzie

Z porodem w wodzie wiąże się teoretyczne ry−
zyko wystąpienia u matki, jak i u noworodka za−
każenia [30–33]. Większość autorów wyklucza
związek immersji wodnej z infekcjami u nowo−
rodków i z zapaleniem błony śluzowej macicy
[34, 35]. Spełnienie następujących wymogów
w znaczący sposób może zapobiegać infekcjom:
stała wymiana wody, filtry bakteryjne, dodawanie
środków odkażających do wody, monitorowanie
bakteriologiczne – wymazy bakteriologiczne
z wanny i armatury, opróżnienie dolnego odcinka
przewodu pokarmowego z mas kałowych, odpły−
wanie płynu owodniowego w czasie krótszym niż
24 godziny (niektórzy autorzy twierdzą, że obec−
ność smółki nie zwiększa ryzyka wystąpienia in−
fekcji). Ważnym zagadnieniem jest ocena wpływu
badania przez pochwę na wzrost ryzyka infekcji.
Część doniesień zaleca badanie przez pochwę
w wodzie, oceniające postęp porodu, natomiast
w większości prac problem ten nie jest poruszany.
Niewykluczone, że drobnoustroje bytujące na
skórze, w pochwie, w okolicy krocza mogą wni−
kać przez pochwę do macicy, a także zakażać
płód. Wnikanie wody do pochwy zależy od kilku
czynników, takich jak: ciśnienie wewnątrz po−
chwy, ciśnienie hydrostatyczne wody oraz pozy−
cja ciała kobiety. Zakażenie macicy ciężarnej na−
leży do rzadkości, mimo że pochwę kolonizują

liczne drobnoustroje. W badaniu dotyczącym
problemu wnikania wody do pochwy u kobiet
w zaawansowanej ciąży nie stwierdzono w trak−
cie 20−minutowej kąpieli obecności wody w po−
chwie w warunkach prawidłowych (woda zabar−
wiona jodkiem potasu – ocena barwy tamponu
w pochwie). Wiadomo jednak, że drobnoustroje
z pochwy przenikają do macicy w przypadkach
pęknięcia błon płodowych, a nawet przy ich niena−
ruszonej ciągłości (infekcja wstępująca). W związ−
ku z tym należy założyć, że woda wnikająca do po−
chwy może ułatwiać ten proces [35, 36].

Zakończenie

Poród w wodzie jest dobrze przyjmowany
przez kobiety, które go przeszły i chciałyby one
w przyszłości urodzić w ten sam sposób. Kobiety
często chcą rodzić w wodzie, ponieważ oczekują
porodu naturalnego. Zapominają jednak, że po−
ród w wodzie nie jest naturalny dla ludzi. Rodze−
nie w wodzie jest w głównej mierze działaniem
położniczym, spowodowanym zwiększającą się
popularnością porodów w wodzie, oczekiwania−
mi rodziców. Kobiety w dalszym ciągu będą się
domagać rodzenia w wodzie i do nich będzie na−
leżała decyzja, w jaki sposób mają rodzić.

Poród w wodzie pozostaje nadal procedurą
kontrowersyjną [37]. Satysfakcja rodzących nie
może być wskaźnikiem efektywności metody, ale
też należy wziąć pod uwagę prawo kobiet do de−
cydowania o metodzie porodu. W tej sytuacji
szczególne znaczenie mają: doświadczenie kli−
niczne, zapewnienie najlepszej pomocy ze strony
doświadczonego personelu medycznego oraz
preferencje pacjentki. U podstaw nieufności prze−
ciwników porodów w wodzie leży problem roz−
poczęcia oddychania. Biorąc pod uwagę dostęp−
ne dane, nie ma dziś podstaw, aby zniechęcać
kobiety do wyboru porodu w wodzie.

Obowiązkiem położnika kwalifikującego do
porodu w wodzie jest poinformowanie rodzącej
o zaletach takiego porodu, ale także o czynni−
kach ryzyka – tak, aby mogła podjąć w pełni
świadomą decyzję. Dalsza analiza powinna doty−
czyć, obok wcześniej opisanych, także innych
nie mniej ważnych zagadnień, jak: ocena ko−
nieczności monitorowania elektronicznego rytmu
serca płodu, amniotomii oraz powtarzanych
okresowo badań przez pochwę w trakcie porodu
w wodzie.
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Wstęp

Wylew chłonki do jamy opłucnej (chylothorax)
jest zjawiskiem dość rzadkim w porównaniu z po−
zostałymi rodzajami i przyczynami płynu w jamie
opłucnej. Jego obecność należy podejrzewać
w przypadku mlecznego lub mętnego wyglądu
płynu z jamy opłucnej, uzyskanego w czasie punk−
cji jamy opłucnej. Chylothorax jest potencjalnie
zagrażającym życiu zaburzeniem mogącym wy−
wołać głębokie oddechowe, krążeniowe, odżyw−
cze i immunologiczne konsekwencje [1, 2]. 

Fizjologia przepływu chłonki

Wchłaniane w przewodzie pokarmowym trój−
glicerydy zostają przekształcone i w postaci chy−
lomikronów oraz lipoproteid o bardzo niskiej
gęstości drogą naczyń chłonnych przewodu po−
karmowego trafiają do zbiornika chłonki umiej−
scowionego na przedniej powierzchni 1. lub 2.
kręgu lędźwiowego. W warunkach normalnej

diety w ciągu doby tworzy się około 1500–2500
ml chłonki. Ze zbiornika chłonka jest odprowa−
dzana przewodem piersiowym kierującym się
do klatki piersiowej. Przewód piersiowy uchodzi
do żyły ramienno−głowowej lewej w miejscu po−
łączenia lewej żyły szyjnej i lewej żyły podoboj−
czykowej. Ponadto przewód piersiowy ma liczne
dodatkowe połączenia z układem żylnym. Jedno−
kierunkowy przepływ chłonki zapewniają obec−
ne wewnątrznaczyniowe zastawki [1, 2].

Etiologia wylewu chłonki 
do jamy opłucnej

Etiologia wylewu chłonki do jamy opłucnej
jest niejednorodna. Przyczyny mogące doprowa−
dzić do takiego powikłania to:
1) urazowe przerwanie dróg chłonnych w wyni−

ku: urazu drążącego, tępego, jatrogennego
(zabieg operacyjny na szyi lub klatce piersio−
wej lub zakładanie dużego wkłucia do żyły
podobojczykowej); nieurazowe uszkodzenie
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Wylew chłonki do jamy opłucnej (chylothorax) jest zjawiskiem dość rzadkim w porównaniu z po−
zostałymi rodzajami i przyczynami płynu w jamie opłucnej. Chylothorax jest potencjalnie zagrażającym życiu za−
burzeniem mogącym wywołać głębokie oddechowe, krążeniowe, odżywcze i immunologiczne konsekwencje.
Celem pracy jest przedstawienie mechanizmów gromadzenia się chłonki w jamie opłucnej, chorób, w przebiegu
których występuje, badań diagnostycznych mających na celu wykrycie i różnicowanie chłonki od pseudochłon−
ki oraz sposobu leczenia. 
Słowa kluczowe: chłonkotok, 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.

Streszczenie

Summary



dróg chłonnych spowodowane uszkodzeniem
ściany naczynia lub przeszkodą w prawidło−
wym przepływie chłonki; 

2) zwłóknienie (gruźlica, sarkoidoza, filarioza,
zapalenie trzustki, inne stany zapalne);

3) zakrzepica żyły podobojczykowej, żyły szyj−
nej wewnętrznej, żyły głównej górnej;

4) zmiany wrodzone lub nabyte w zakresie na−
czyń i węzłów chłonnych (atresia lub brak
przewodu piersiowego, zaburzenia w budo−
wie i przebiegu obwodowych naczyń limfa−
tycznych);

5) nowotwory złośliwe, szczególnie z grupy
chłoniaków i raków;

6) wylew chłonki o nieznanej przyczynie (chylo−
thorax idiopathicus) [1–18].

Objawy i diagnostyka

W zależności od intensywności wycieku
chłonki do śródpiersia i jamy opłucnej powikła−
nie może dawać skąpe objawy lub przebiegać
dramatycznie podobnie do tamponady serca,
tzw. chłonkowy zespół uciskowy, objawiający się
wzrostem ośrodkowego ciśnienia żylnego, przy−
spieszeniem tętna, obniżeniem ciśnienia tętnicze−
go, przyspieszeniem oddychania, znaczną du−
sznością i sinicą. Najczęstszym objawem jest du−
szność spowodowana obecnością płynu w jamie
opłucnej. Kaszel, ból opłucnowy i gorączka są
rzadkie w związku z brakiem działania drażnią−
cego chłonki w stosunku do opłucnej. Nawet nie−
wielkie dobowe straty chłonki, ale utrzymujące
się przewlekle i czasami połączone z zaburzenia−
mi jej przepływu przez przewód piersiowy do
układu krwionośnego, mogą doprowadzić
w związku z niedoborem tłuszczów, białek, elek−
trolitów i witamin rozpuszczalnych w tłuszczach
do niedożywienia i zaburzeń metabolicznych,
a ze względu na ciągłe straty dużych ilości ko−
mórek jednojądrzastych (głównie limfocytów T)
oraz immunoglobulin (głównie klasy A) do upo−
śledzenia odporności i wzrostu ryzyka zakażeń
[1, 3, 5, 6, 9, 11, 17].

Diagnostyka chłonkotoku nie różni się zasa−
dniczo od diagnostyki płynu w jamie opłucnej.
Badaniem fizykalnym stwierdza się osłabienie lub
ściszenie szmeru pęcherzykowego, stłumienie
wypuku oraz osłabienie lub zniesienie drżenia
głosowego. W badaniu radiologicznym klatki
piersiowej stwierdza się obecność płynu. Badanie
TK i MR klatki piersiowej wykonywane jest w ce−
lu diagnostyki podejrzewanych patologii w zakre−
sie śródpiersia. Zasadniczą metodą diagnostycz−
ną jest punkcja jamy opłucnej oraz badanie pły−
nu [1, 2, 15]. 

Potwierdza rozpoznanie chłonkotoku przedo−
stanie się do płynu w jamie opłucnej barwnika li−

tofilnego (błękitu Evansa) podanego doustnie
z masłem lub śmietaną oraz charakterystyczne
cechy płynu: mlecznobiały wygląd, brak zapa−
chu, alkaliczny odczyn (pH 7,4–7,8), ciężar wła−
ściwy 1,012–1,025, znaczna zawartość trójglice−
rydów – powyżej 110 mg/dl, znaczna zawartość
tłuszczów – na ogół 400–4000 mg/dl, obecność
kuleczek tłuszczu, widocznych po wybarwieniu
Sudanem czarnym III, pasma chylomikronów po−
twierdzone w elektroforezie płynu, duża liczba
komórek w płynie z dominacją limfocytów, sta−
nowiących powyżej 90% całkowitej liczby leu−
kocytów (limfocyty od 400 do 6800/mm3. W nie−
których przewlekłych chorobach opłucnej może
wystąpić płyn makroskopowo podobny do chłon−
ki. Ze względu na różnicę w postępowaniu waż−
ne jest zidentyfikowanie płynu uzyskanego
z opłucnej. Charakterystyczne cechy mleczowe−
go wysięku opłucnej zebrał Huges i wsp. w 1997 r.
(tab. 1) [1, 12, 15].

Leczenie chłonkotoku

Wylew chłonki do jamy opłucnej do dziś po−
zostaje trudnym klinicznym problemem, dla
którego optymalne leczenie nie jest jednoznacz−
nie ustalone. Istnieje wiele różnych metod lecze−
nia wylewu chłonki do jamy opłucnej, które mo−
gą być stosowane jednocześnie.

I. Metody zachowawcze [12, 15, 17, 19, 20]
to: 1) leczenie spoczynkowe z wyższym ułoże−
niem górnej połowy ciała w celu obniżenia ci−
śnienia w przewodzie piersiowym; 2) powtarza−
ne punkcje jamy opłucnej z ewakuacją chłonki;
3) stały lub okresowo przerywany drenaż ssący ja−
my opłucnej; 4) modyfikacje dietetyczne: dieta
niskotłuszczowa, wysokobiałkowa, niskosolna, die−
ta ścisła z odżywianiem pozajelitowym, unikanie
przewodnienia, dożołądkowe przetaczanie przez
cewnik zebranej wynaczynionej chłonki; 5) prze−
taczanie albumin (wpływających na zmniejsze−
nie całkowitej ilości płynu śródmiąższowego);
6) prowokacja sklejenia listków opłucnej – pleu−
rodeza chemiczna (talk, doksycyklina); 7) podnie−
sienie średniego ciśnienia śródopłucnowego po−
przez zastosowanie: a) wentylacji mechanicznej
z dodatnim końcowym ciśnieniem wydechowym
rzędu 5–10 cm H2O przy jednoczesnym zastoso−
waniu drenażu ssącego opłucnej, b) gimnastyki
oddechowej – dmuchanie przez rurkę pod wodę;
8) radioterapia śródpiersia celem obliteracji na−
czyń chłonnych lub regresji zmian nowotworo−
wych; 9) chemioterapia w przypadku nowotwo−
rów układu chłonnego.

II. Metody operacyjne [1, 3–5, 8, 10, 12–16,
19–23]: 1) klasyczna torakotomia z: a) podkłu−
ciem miejsca wycieku chłonki w opłucnej śród−
piersiowej, b) podkłuciem obu końców uszkodzo−
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nego przewodu piersiowego, c) podwiązaniem
przewodu piersiowego w odcinku nadprzepono−
wym, d) pleurodezą chemiczną, e) pleurodezą
mechaniczną, f) pleurektomią, g) zaklejeniem
uszkodzenia klejem fibrynowym, h) zszyciem
przewodu piersiowego, i) zespoleniem przewodu
piersiowego z jakąkolwiek żyłą, j) wykonaniem
połączenia opłucnowo−otrzewnowego (pleuro−
peritoneal shunt); 2) VATS z [7, 21]: a) zaklipso−
waniem miejsca wycieku chłonki w śródpiersiu,
b) zaklipsowaniem przewodu piersiowego w odcin−
ku nadprzeponowym, c) pleurodezą chemiczną
(talk lub doksycyklina), d) pleurektomią, e) zakle−
jeniem uszkodzenia klejem fibrynowym, f) połą−
czeniem opłucnowo−otrzewnowym. Prawie po−
wszechnie uznane stanowisko akceptuje pierw−
szeństwo wstępnego leczenia zachowawczego
wylewu chłonki do opłucnej [7, 9, 12, 19].

Powtarzane punkcje jamy opłucnej, które
odbarczają jamę opłucnową z chłonki i są wy−
godne ze względu na możliwość wykonywania
w warunkach ambulatoryjnych, nie są polecane
ze względu na małą skuteczność. Nie spełniają
podstawowego warunku, tj. szczelnego przylega−
nia opłucnej ściennej do płucnej. Ponadto ist−
nieje ryzyko nakłucia płuca i powstania odmy
opłucnej, podziału jamy opłucnej na liczne prze−
strzenie, odkładania się złogów włóknika usztyw−
niających płuco (pogrubienie opłucnej).

Właściwe leczenie zachowawcze powinno
być oparte na stałym niskociśnieniowym drenażu
ssącym opłucnej. Czas trwania jest sprawą dysku−
syjną, ale okres 2−tygodniowy jest zupełnie bez−
pieczny i nie powinien przekraczać 4–6 tygodni,
ponieważ istnieje ryzyko rozwoju ropniaka
opłucnej mimo właściwości bakteriostatycznych
chłonki. Dłuższe leczenie zachowawcze jest uza−
sadnione u chorych, którzy nie wyrazili zgody na
inne metody leczenia, w złym stanie ogólnym
z dużym ryzykiem zabiegu operacyjnego, z roz−
poznaniem zaawansowanego, źle rokującego
procesu nowotworowego.

Spośród innych metod leczenia opisano zasto−
sowanie wentylacji mechanicznej z dodatnim
końcowym ciśnieniem wydechowym (PEEP rzędu
5–10 cm H2O), które przez podwyższenie śred−
niego ciśnienia śródpłucnego może spowodować
tamponadę i zamknięcie uszkodzonych dróg
chłonnych. Metoda ta sprzyja doprężeniu płuca,
ale podnosi ciśnienie w układzie żylnym i prze−
wodzie piersiowym, co może sprzyjać zwiększo−
nemu wyciekowi chłonki. Tego typu wentylację
stosuje się przy jednoczesnym drenażu ssącym
opłucnej [15]. Wartość powyższej metody jest
trudna do oceny, ponieważ w piśmiennictwie
można znaleźć pojedyncze doniesienia na ten te−
mat i to o zmiennej skuteczności.

Nieskuteczność leczenia zachowawczego
usprawiedliwia interwencję chirurgiczną, która

jest zalecana przy następujących wskazaniach:
drenaż znacznych ilości chłonki przez więcej niż
14 dni, drenaż większy niż 1500 ml/dzień dla do−
rosłych przez 5 dni, wystąpienie zaburzeń meta−
bolicznych i postępującego wyniszczenia, ze
spadkiem poziomu białka i albumin w surowicy
oraz limfopenią, zwłaszcza u pacjentów w star−
szym wieku lub dzieci [9, 12, 24].

Przed zabiegiem operacyjnym należy wyko−
nać badania: TK klatki piersiowej w celu wyklu−
czenia zmian guzowatych lub torbielowatych,
limfangiografię w celu zakontrastowania miejsca
wycieku chłonki z przewodu piersiowego lub
braku kontrastu powyżej miejsca uszkodzenia,
podanie przed operacją na 2–4 godziny diety wy−
sokotłuszczowej z dodatkiem barwnika lipofilne−
go w celu ułatwienia śródoperacyjnej identyfika−
cji wycieku chłonki [11, 21]. Przed zabiegiem na−
leży rozważyć prawdopodobieństwo rodzaju
uszkodzenia i wybrać odpowiednią metodę le−
czenia. Wybór najwłaściwszej metody leczenia
operacyjnego nie jest łatwy. Z praktycznego
punktu widzenia w leczeniu chirurgicznym wyle−
wu chłonki do opłucnej można polecić: podkłu−
cie miejsca wycieku chłonki z opłucnej śródpier−
siowej, bezpośrednie podwiązanie obu końców
uszkodzonego przewodu piersiowego, pleurode−
zę lub pleurektomię, lub najlepiej skojarzenie
tych metod [1, 3–5, 8, 10, 12–16, 19, 21–23].
Zszycie przewodu piersiowego lub zespolenia
między przewodem piersiowym a jakąkolwiek
żyłą jest trudne oraz niepewne. W przypadkach
chłonkotoku pourazowego i po operacjach po−
winno się zaopatrzyć oba końce uszkodzonego
przewodu piersiowego, ze względu na teoretycz−
ne ryzyko zatoru powietrznego czy możliwość
wstecznego wypływu chłonki. Podwiązanie prze−
wodu piersiowego jest zawsze konieczne, jeżeli
miejsce wycieku chłonki nie jest pewnie zidenty−
fikowane lub podejrzane są liczne uszkodzenia
przewodu piersiowego [12, 20]. Niektórzy auto−
rzy uważają za zupełnie bezcelowe szukanie
przetoki chłonnej czy preparowanie przewodu
piersiowego, proponując jego podwiązanie wraz
z całą otaczającą go tkanką zawartą między żyłą
nieparzystą a aortą [1, 3, 4, 9, 11, 12, 14, 15, 24].

Powikłania, jakie mogą wystąpić po podwią−
zaniu przewodu piersiowego to: niedobory po−
karmowe (przynajmniej we wczesnym okresie),
możliwość uszkodzenia wątroby, wyciek chłonki
w niższym miejscu związany ze znacznym wzro−
stem ciśnienia w przewodzie piersiowym, możli−
wość zapalenia płuca lewego na tle zastoju
chłonnego po wysokim podwiązaniu przewodu
piersiowego lub jego obturacji. Po podwiązaniu
prawego przewodu chłonnego: możliwość wystą−
pienia obrzęku chłonnego prawego górnego kwa−
drantu ciała, możliwość zapalenia płuca prawego
na tle zastoju chłonki [19]. W większości przy−
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padków podwiązanie przewodu piersiowego nie
wywołuje złych następstw, ponieważ wytwarza
się krążenie oboczne.

Pleurodeza lub pleurektomia stanowią rutyno−
we uzupełnienie zabiegu operacyjnego. W nie−
których przypadkach (lymphangiomatozy lub no−
wotworów układu chłonnego), gdy chłonka sączy
się z całej powierzchni guzowatych lub torbielo−
watych zmian śródpiersia lub ściany klatki pier−
siowej, jest zasadniczą metodą leczenia [7, 15].
Pleurektomia znacznie podnosi skuteczność za−
biegów operacyjnych, ale i zwiększa śmiertel−
ność okołooperacyjną.

Postępowanie chirurgiczne w nowotworach
układu chłonnego jest trudne i niepewne. W tych
przypadkach usuwa się zmiany, o ile to jest moż−
liwe, kojarzy się podkłucie miejsc przecieku
chłonki z podkłuciem przewodu piersiowego
w odcinku nadprzeponowym oraz pleurektomią
lub pleurodezą. Połączenie opłucnowo−otrzew−

nowe jest metodą niekonwencjonalną i dyskusyj−
ną stosowaną, zwłaszcza w przypadkach związa−
nych z niedrożnością żyły czczej górnej oraz na−
bytym lub wrodzonym chłonkotoku u noworod−
ków i niemowlaków [7]. Metoda budzi jednak
wątpliwości ze względu na opisywane powikła−
nia w postaci ostrego zapalenia otrzewnej, prze−
wlekłego wodobrzusza, dużego wyniszczenia
chorego. VATS jest mało inwazyjną metodą le−
czenia operacyjnego [7, 20]. Umożliwia za−
mknięcie miejsca wycieku chłonki lub przewodu
piersiowego klipsem, wykonanie chemicznej
pleurodezy lub częściowej pleurektomii, zakleje−
nie miejsca wycieku chłonki klejem fibrynowym.
Niewielkie obciążenie i znacznie większe bez−
pieczeństwo dla chorego w porównaniu z kla−
syczną torakotomią pozwala na zarekomendowa−
nie techniki VATS już po 2−tygodniowym okresie
nieskutecznego leczenia zachowawczego.
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Tabela 1. Cechy charakterystyczne mleczowego wysięku

Cecha Pseudochłonka Chłonkopodobny Chłonka

Wygląd mleczny mleczny mleczny
Mechanizm otorbiony płyn otorbiony płyn wyciek chłonki
Źródło opalescencji kryształki cholesterolu degeneracja komórek drobiny tłuszczu

rozpad otoczki
Najczęstsza przyczyna gruźlica, zespół gruźlica, nowotwór uraz, nowotwór

nerczycowy
Śmietankowa (kremowa) błona 

po odstaniu nie tak tak
Przejście w przezroczysty płyn 

po dodaniu eteru lub zasady nie tak tak
Ciężar gatunkowy 1016 1012 1012
Poziom cholesterolu wysoki średni niski
Poziom trójglicerydów niski średni wysoki
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Akromegalia jest rzadką chorobą spowodowa−
ną nadmiernym wydzielaniem hormonu wzrostu
(GH). Najczęstszą jej przyczyną (98% przypad−
ków) jest gruczolak przedniego płata przysadki
mózgowej wydzielający GH, będący jednocze−
śnie drugim co do częstości hormonalnie czyn−
nym guzem przysadki [1]. Niska zachorowalność
(3–4 nowe przypadki/mln mieszkanców/rok), ma−
ła częstość występowania choroby (50–70/mln
mieszkańców), jak również wolny wzrost guza
oraz powoli pojawiające się zmiany w wyglądzie
chorych są przyczyną opóźnionego o średnio
5–10 lat rozpoznania [2, 3]. 

Wiele dolegliwości zgłaszanych przez cho−
rych, a także wiele zmian biochemicznych oraz
jednostek chorobowych wtórnych do nadmierne−
go wydzielania GH, jest traktowanych i leczo−
nych jako choroby pierwotne. Pacjenci zaś są
objęci opieką przez lekarzy wielu różnych spe−
cjalności, m.in. kardiologów, pulmonologów,

neurologów, ortopedów, diabetologów, laryngo−
logów, stomatologów, gastroenterologów i wielu
innych. Specjaliści ograniczają się do leczenia
chorób z ich własnej dziedziny, pomijając często
pozostałe objawy mogące sugerować nadmierne
wydzielanie GH. Z tego względu lekarz rodzinny
staje przed trudnym zadaniem próby połączenia
wszystkich objawów i postawienia wstępnego
rozpoznania lub podejrzenia akromegalii, które
będzie mogło zostać potwierdzone przez endo−
krynologa.

Podobnie jak w wielu innych chorobach
o podłożu hormonalnym, objawy akromegalii
charakteryzują się małą swoistością. Kliniczne
cechy tej choroby są wynikiem działania GH i je−
go obwodowego mediatora – insulinopodobnego
czynnika wzrostu−1 (IGF−1) na tkanki, a także
wpływu masy guza przysadki na leżące w jego
pobliżu struktury ośrodkowego układu nerwowe−
go. U większości pacjentów z akromegalią wi−
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Akromegalia jest uogólnioną chorobą spowodowaną nadmiernym wydzielaniem hormonu wzro−
stu przez łagodny gruczolak przysadki. Nieleczona prowadzi do zwiększonej umieralności, głównie z przyczyn
krążeniowych. Chorzy na akromegalię w początkowej fazie, a często zaawansowanej chorobie, leczeni są przez
wielu lekarzy z powodu niecharakterystycznych objawów klinicznych. Wiele wczesnych objawów akromegalii
jest możliwych do stwierdzenia przez lekarza o innej niż endokrynolog specjalności. Wczesna diagnoza to zwięk−
szenie skuteczności wyleczenia i minimalizacja powikłań choroby wynikających z nadmiernego wydzielania hor−
monu wzrostu.
Słowa kluczowe: akromegalia, powikłania, 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.

Streszczenie

Summary



doczne są cechy powiększenia dystalnych części
ciała z towarzyszącym „przerostem” tkanek
miękkich, wskutek nadmiernego gromadzenia
glikozaminoglikanów i kolagenu w przedziale
międzykomórkowym.

Zmiana wyglądu

Do typowych zmian wyglądu należą powięk−
szenie rąk i stóp, zmiana rysów twarzy wskutek
prognatyzmu oraz nadmiernego rozwoju łuków
brwiowych, guzów czołowych, pogrubienia
warg, powiększenia nosa i języka (ryc. 1 i 2). Wy−
dłużenie łuku żuchwy jest przyczyną powstania
rozstępów między zębami, a następnie ich wypa−
dania na skutek poszerzenia i pogłębienia zębo−
dołów (ryc. 3). Nie obserwuje się natomiast zapa−
lenia przyzębia [4]. Zmiany w wyglądzie u cho−
rych na akromegalię są dość charakterystyczne
(ryc. 1). Z ich powodu do lekarza zgłaszają się
częściej kobiety niż mężczyźni, traktując objawy
akromegalii jako defekty kosmetyczne („nieko−
rzystne zmiany w urodzie”). Mężczyźni częściej
wiążą zmiany w wyglądzie, zwłaszcza wzrost rąk
(ryc. 2) z pracą fizyczną lub jak to określają cza−
sami – „mężnieniem”. Niektórzy z nich są nawet
paradoksalnie z tego zadowoleni. Dane histo−

ryczne wskazują, że w przeszłości, jeszcze przed
zdefiniowaniem akromegalii jako choroby, wy−
gląd chorego z akromegalią był traktowany jako
zaleta – biblijny Goliat, Straż Poczdamska [5].

Objawy nieswoiste

Podobnie jak przy wielu innych chorobach
związanych z zaburzeniami hormonalnymi,
w akromegalii pojawia się kilka objawów nieswo−
istych. Należą do nich uporczywe bóle głowy, za−
zwyczaj początkowo dobrze reagujące na pod−
stawowe leki przeciwbólowe. W miarę upływu
czasu wymagają jednak stosowania coraz to sil−
niejszych leków. Wzmożona męczliwość, osła−
bienie, zmniejszenie siły mięśniowej pojawiają
się także w symptomatologii akromegalii [6].

Objawy skórne

U ponad 50% pacjentów dochodzi do pogru−
bienia skóry i wzmożonej potliwości, zwłaszcza
w godzinach nocnych. Może to być mylnie inter−
pretowane jako objawy nadczynności tarczycy,
zwłaszcza przy współistniejących zaburzeniach
rytmu serca. Co więcej, w przebiegu akromegalii
dochodzi do rozwoju wola, które może być (choć
rzadko) nadczynne [6, 7]. Często jest to przyczy−
ną zakończenia diagnostyki i uznania nadczyn−
ności tarczycy za przyczynę wszystkich występu−
jących objawów, a tym samym dalszego opóźnie−
nia rozpoznania akromegalii o kilka lat. Błędy
tego typu są powszechne i zdarzają się nawet
wśród endokrynologów. Sporadycznie na skórze
mogą pojawić się zmiany o charakterze broda−
wek miękkich, rogowacenia ciemnego, a u kobiet
także hirsutyzm [8].

Zaburzenia neurologiczne

Do częstszych objawów wynikających z obec−
ności masy guza w okolicy siodła tureckiego na−
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Rycina 1. Typowe rysy twarzy pacjentki z akromega−
lią

Rycina 2. Ręce pacjenta z akromegalią i ręka lewa
osoby zdrowej (po prawej)

Rycina 3. Proteza górnego łuku zębowego i rozstępy
zębów dolnego łuku zębowego u pacjentki z akro−
megalią



leżą bóle głowy, będące wynikiem wzmożonego
ciśnienia śródczaszkowego. Jednak najczęstszy−
mi objawami neurologicznymi, często lekcewa−
żonymi przez pacjentów oraz lekarzy, są pareste−
zje, zaburzenia czucia dotyku, bóle, a w skraj−
nych przypadkach zaburzenia ruchu, zaniki
mięśni rąk i przedramion, a w konsekwencji utra−
ta funkcji ręki [6, 9]. Symptomy te są wynikiem
zespołów uciskowych nerwów obwodowych
określanych jako zespół kanału nadgarstka i ze−
spół kanału nerwu łokciowego. Przyczyną ucisku
na nerwy obwodowe są zniekształcenie stawów
oraz gromadzenie glikozoaminoglikanów w ścię−
gnach. Wymienione wyżej objawy mogą być błę−
dnie zinterpretowane i powiązane przez lekarza
z zaburzeniami nerwicowo−lękowymi, neuraste−
nią, zespołem depresyjnym lub ze zmianami
zwyrodnieniowymi stawów kręgosłupa, które
mogą wystąpić niezależnie od istnienia akrome−
galii. Co więcej, postawienie nawet prawidłowe−
go rozpoznania, np. zespołu cieśni nadgarstka,
u pacjenta z akromegalią bez rozpoznania pier−
wotnej jego przyczyny (czyli akromegalii) może
narazić chorego na szybki nawrót objawów po
zabiegu operacyjnym uwolnienia nerwów. Uzy−
skanie zaś dobrej kontroli akromegalii przez za−
stosowanie właściwego leczenia operacyjnego
lub/i farmakologicznego może spowodować cał−
kowite wycofanie się lub znaczną remisję obja−
wów zespołu uciskowego [10].

Objawy oczne

Ucisk guza na skrzyżowanie nerwów wzroko−
wych powoduje jedno− lub dwuskroniowe niedo−
widzenie połowicze, które w zależności od stop−

nia ucisku i czasu jego trwania może być odwra−
calne lub trwałe. Pacjenci rzadko zgłaszają zabu−
rzenia widzenia, odbieranie bowiem bodźców
świetlnych przez plamkę gęstą oraz widzenie ste−
reotaktyczne długo pozostają nienaruszone. Ob−
wodowe, skroniowe części pola widzenia mają
stosunkowo niewielki udział w jakości widzenia.
Ucisk guza nie powoduje także zazwyczaj
zmniejszenia ostrości widzenia ani zmian widze−
nia barw. Może natomiast w przebiegu choroby
pojawić się obrzęk tarczy nerwu wzrokowego,
będący wyrazem zaawansowanego ucisku na
nerw wzrokowy przez guz. Objaw ten jest wykry−
wany badaniem dna oka możliwym do wykona−
nia w praktyce lekarza rodzinnego. Jednocześnie
jest to objaw alarmujący, wymagający pilnej kon−
sultacji okulistycznej lub neurologicznej. Obrzęk
tarczy nerwu wzrokowego każdorazowo wymaga
diagnostyki, m.in. w kierunku guza mózgu (w tym
przysadki mózgowej) [6].

Objawy wynikające z wtórnych 
niedoborów hormonalnych

Penetracja guza w kierunku pozostałej, prawi−
dłowej części przysadki lub/i lejka przysadki
u około 1/3 pacjentów jest przyczyną hiperprolak−
tynemii, która z kolei prowadzi do mlekotoku
i wtórnie, na drodze zaburzenia wydzielania go−
nadotropin, do zaburzeń miesiączkowania, zabu−
rzeń erekcji, impotencji i bezpłodności [6]. Czę−
stą patologią towarzyszącą guzom przysadki jest
zaburzenie wydzielania gonadotropin niezależne
od hiperprolaktynemii [11]. Do dysfunkcji przy−
sadki w zakresie wydzielania ACTH czy TSH do−
chodzi znacznie rzadziej. Każdy przypadek mle−
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Tabela 1. Częstość występowania ważniejszych objawów akromegalii (wg [7])

Objaw %

Powiększenie dystalnych części ciała (zmiana rysów twarzy, powiększenie dłoni i stóp) 55–100
Wisceromegalia 80–90
Nadpotliwość/wilgotna skóra 50–90
Bóle stawów 35–80
Wole guzowate 35–70
Zaburzenia miesiączkowania 30–85
Choroby zębów 30–65
Zespół kanału cieśni nadgarstka 25–50
Nadciśnienie tętnicze 18–50
Zaburzenia widzenia 5–61
Upośledzona tolerancja glukozy/cukrzyca 10–70
Impotencja lub/i obniżone libido 12–46
Bóle głowy 10–40
Astenia 10–38
Mlekotok 5–36
Bezdech śródsenny 5–60
Zmiany osobowości 4–12



kotoku, zaburzeń miesiączkowania, a zwłaszcza
wtórny brak miesiączki, wymagają uważnej
i wnikliwej diagnostyki. Podejrzenie guza przy−
sadki, także wydzielającego GH, nasuwa jedno−
czesną obecność innych objawów (tab. 1).

Objawy związane 
z chorobą tarczycy

U około 2/3 pacjentów występuje wole guzo−
wate tarczycy. Jest ono najprawdopodobniej wy−
nikiem proliferacyjnego działania IGF−1 i zazwy−
czaj przebiega z prawidłową czynnością tarczy−
cy, rzadko z jej nadczynnością [6, 7]. Leczenie
nadczynności tarczycy nie różni się od leczenia
nadczynnego wola guzowatego. Często rozpo−
znanie wola guzowatego poprzedza rozpoznanie
akromegalii [12]. Z tego względu przy rozpozna−
niu różnicowym wola guzowatego należy
uwzględnić akromegalię.

Zaburzenia gospodarki 
węglowodanowej

IGF−1 posiada zdolność wiązania się z recep−
torem insuliny. Wprawdzie jego powinowactwo
jest około 100 razy mniejsze, jednak w warun−
kach patologicznie wysokich stężeń może sku−
tecznie konkurować z insuliną o miejsca wiąza−
nia na receptorze insuliny. Połączenie IGF−1 z re−
ceptorem insuliny blokuje receptor i nie wyzwala
wewnątrzkomórkowego sygnału biologicznego.
Efektem patofizjologicznym jest insulinoopor−
ność, a klinicznym – prediabetes lub cukrzyca.
Pojawienie się objawów cukrzycy każdorazowo
obliguje nie tylko do diagnostyki cukrzycy, lecz
także po jej zdiagnozowaniu do rozpoznania róż−
nicowego jej wtórnych przyczyn. W przypadku
akromegalii skuteczne leczenie przyczynowe, za−
równo operacyjne, jak i farmakologiczne, mogą
spowodować remisję cukrzycy [13].

Objawy ze strony układu ruchu

Objawy reumatologiczne należą do częstych
u chorych na akromegalię. Zwiększone wydziela−
nie GH oraz IGF−1 prowadzą do nadmiernego
wzrostu jeszcze aktywnych (w zależności od wie−
ku zachorowania) chrząstek przynasadowych
oraz chrząstek pokrywających powierzchnie sta−
wowe. Skutkuje to postępującym zniekształce−
niem stawów, powierzchni stawowych, powsta−
nia podchrzęstnych torbieli i osteofitów. Wszyst−
kie te zmiany prowadzą do zmniejszenia
stabilności i funkcjonalności stawów, także wsku−
tek uporczywych dolegliwości bólowych. Doty−

czą one zwłaszcza stawów kolanowych, łokcio−
wych, biodrowych i kręgosłupa [6]. Wyleczenie
akromegalii przyczynia się zwykle do zmniejsze−
nia bolesności, jakkolwiek zmiany strukturalne
stawów są nieodwracalne. Bóle kręgosłupa mogą
być spowodowane dodatkowo osteoporozą, wy−
nikającą zarówno z nadmiaru GH per se, jak
i współistniejącej niewydolności gonadotropowej
przysadki mózgowej, hipogonadyzmu hipogona−
dotropowego (jeden ze skutków masy guza) [6]. 

Zniekształcenie stawów oraz gromadzenie gli−
kozoaminoglikanów w ścięgnach może powodo−
wać neuropatię na drodze ucisku na nerwy ob−
wodowe (zespół cieśni nadgarstka, zespół kanału
nerwu łokciowego). Pojawiają się wówczas pare−
stezje, zaburzenia czucia dotyku, bóle, a w skraj−
nych przypadkach zaburzenia ruchu i zaniki mię−
śniowe. Dolegliwości ze strony układu ruchu są
główną przyczyną pogorszenia jakości życia
[14]. Nierozpoznanie akromegalii i nieleczenie
przyczyn będzie skutkowało brakiem efektów le−
czenia farmakologicznego i rehabilitacji bólów
kostno−stawowych.

Zaburzenia sercowo−naczyniowe

Nadciśnienie tętnicze jest często współistnie−
jącym schorzeniem w akromegalii, choć nie zo−
stało ostatecznie ustalone, czy jest ono bezpośre−
dnio wynikiem hipersekrecji GH [6]. Zwiększenie
rozmiaru opuszki aorty, jak również o wiele bar−
dziej istotne – przerost mięśnia lewej komory
oraz zaburzenia funkcji rozkurczowej serca, pro−
wadzące do niewydolności krążenia, okazały się
zależne od nadciśnienia tętniczego, a także od
zwiększonych stężeń GH i IGF−1 [15, 16]. Poja−
wienie się objawów niewydolności krążenia (du−
szność wysiłkowa, obrzęki kończyn dolnych) ze
stwierdzeniem powiększenia (przerostem) serca
w badaniach obrazowych, z zaburzeniami funk−
cji o cechach restrykcji obliguje do uwzględnie−
nia w rozpoznaniu różnicowym akromegalii. Do−
datkowymi objawami są zaburzenia rytmu serca,
zazwyczaj o łagodnym charakterze [17]. Pacjen−
ci najczęściej mówią o „nierównym biciu serca”,
„szarpnięciach serca”, rzadziej „kołataniach ser−
ca”, które są wynikiem łagodnych zaburzeń ryt−
mu (pojedynczych dodatkowych pobudzeń nad−
komorowych, bigeminii, napadowych często−
skurczów nadkomorowych). Obserwowane
arytmie są związane z pewnością z samym prze−
rostem i niewydolnością serca, jednak nie można
wykluczyć niezależnego wpływu GH i IGF−1.

U pacjentów z akromegalią obserwuje się tak−
że zwiększoną predyspozycję do dysfunkcji śród−
błonka i miażdżycy [18]. Ze zwiększoną często−
ścią występują również zaburzenia gospodarki li−
pidowej, będące istotnym czynnikiem ryzyka
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sercowo−naczyniowego. Powikłania naczyniowe,
głównie mózgowe (udary mózgu), są jedną z za−
sadniczych przyczyn zwiększonej śmiertelności
w akromegalii [6]. Zwiększona częstość występo−
wania choroby wieńcowej w akromegalii pozo−
staje dyskusyjna.

Objawy ze strony 
układu oddechowego

Objawy ze strony układu oddechowego są
związane ze zmianami strukturalnymi kostnego
rusztowania klatki piersiowej, mięśni oddecho−
wych, chrzęstnych oraz zbudowanych z tkanek
miękkich struktur dróg oddechowych. Zróżnico−
wany wpływ GH oraz IGF−1 na drogi oddechowe
jest przyczyną pojawienia się objawów zespołu
bezdechu śródsennego (ang. obstructive sleep ap−
nea – OSA) [19]. Do symptomatologii tego zespo−
łu należą bóle głowy, chrapanie, nieefektywny
sen z powodu powtarzających się epizodów bez−
dechu, nadmierna senność w ciągu dnia. OSA
jest także jedną z głównych przyczyn zwiększo−
nej śmiertelności w akromegalii [6]. Częstość wy−
stępowania OSA w akromegalii (do ok. 60%) oraz
częstość występowania akromegalii wśród pa−
cjentów podejrzanych o OSA są duże [20]. Z te−
go względu, chcąc uniknąć pomyłek diagno−
stycznych, akromegalię zawsze powinno się
uwzględnić w rozpoznaniu różnicowym zespołu
bezdechu śródsennego.

Objawy ze strony 
układu pokarmowego

Najistotniejszym powikłaniem akromegalii ze
strony przewodu pokarmowego jest rak jelita gru−
bego. IGF−1 jest czynnikiem wzrostowym przy−
czyniającym się do zwiększenia powierzchni jelit
oraz przerostu śluzówki jelita grubego, powstania
polipów, a na ich bazie zmian nowotworowych.
Zarówno objawy, jak i przebieg raka jelita grube−
go w akromegalii nie odbiegają od obserwowa−

nych przy sporadycznych przypadkach tego no−
wotworu [21]. Rak jelita grubego jest trzecią co
do częstości przyczyną zwiększonej śmiertelno−
ści w akromegalii [6].

Do najczęstszych objawów ze strony przewo−
du pokarmowego w akromegalii należą zaparcia,
wzdęcia, dyskomfort w jamie brzusznej, rzadziej
bóle brzucha, które są przyczyną rozpoznawania
zespołu jelita drażliwego (ang. irritable bowel
syndrome – IBS). Należy pamiętać, że rozpozna−
nie IBS wymaga nie tylko spełnienia wielu kryte−
riów, lecz także wykluczenia wtórnych przyczyn,
w tym akromegalii [22]. Z tego też względu roz−
poznanie IBS może być przyczyną pomyłki dia−
gnostycznej.

Podsumowanie

Wymienione objawy występują z różną czę−
stością u chorych na akromegalię i rzadko poja−
wiają się wszystkie jednocześnie. Do najczęściej
spotykanych należą zmiany rysów twarzy, po−
większenie dłoni i stóp, zmiany zwyrodnieniowe
i bóle stawowe, wzmożona potliwość, osłabienie,
zmniejszenie siły mięśniowej. U wielu osób pierw−
szymi objawami są wole wieloguzowate, nadci−
śnienie tętnicze, arytmia, zaburzenia gospodarki
węglowodanowej, które zależą głównie od inten−
sywności hipersekrecji GH i IGF−1. Choroby te mo−
gą się pojawić jeszcze w okresie bez zmian wyglą−
du zewnętrznego, który uzależniony jest od czasu
trwania akromegalii. Bogata symptomatologia cho−
roby, wynikająca ze zróżnicowanego wpływu za−
burzeń hormonalnych na układy, tkanki i metabo−
lizm, sprawia, że rozpoznanie akromegalii jest trud−
ne w warunkach praktyki lekarza rodzinnego.
Rozpoznanie akromegalii jest opóźnione w stosun−
ku do pojawienia się pierwszych objawów choroby
o kilka lat. Najczęstszą przyczyną pomyłek diagno−
stycznych w akromegalii jest wole wieloguzowate,
nadciśnienie tętnicze, choroba zwyrodnieniowa
stawów, cukrzyca oraz zespół bezdechu śródsen−
nego. Objawy akromegalii wraz z częstością ich
występowania przedstawiono w tabeli 1.
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Wstęp

Mukowiscydoza (ang. cystic fibrosis – zwłók−
nienie torbielowate) jest wrodzoną, wieloukłado−
wą chorobą dzieci i młodych dorosłych, charak−
teryzującą się przewlekłymi zmianami obturacyj−
nymi i infekcjami dróg oddechowych oraz
zaburzeniami procesu trawienia. Dysfunkcja gru−
czołów wydzielania zewnętrznego jest dominują−
cym mechanizmem patogenetycznym, odpowie−
dzialnym za bogatą symptomatologię kliniczną
choroby. Mukowiscydoza klinicznie najczęściej
objawia się triadą objawów. Są to:
− postępująca obturacja oskrzeli i nawracające

zakażenia dróg oddechowych, prowadzące
do przewlekłej choroby płuc;

− niewydolność zewnątrzwydzielnicza trzustki,
która powoduje zespół niedożywienia; 

− wysoka koncentracja elektrolitów w pocie,
zwłaszcza jonów Na+ i Cl – [1, 2].
Mukowiscydoza należy do najczęstszych,

wrodzonych, genetycznie uwarunkowanych, le−
talnych chorób ludzi rasy białej. Średnia częstość
występowania tej choroby na świecie szacowana
jest na około 1:2500 urodzeń, w Polsce, podobnie
jak w Europie, wskaźnik ten wynosi 1:2300. Jest
chorobą dziedziczoną w sposób autosomalny, re−
cesywny. Położenie genu odpowiedzialnego za
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Wstęp. Przedstawiono mukowiscydozę (cystic fibrosis) – najczęstszą u rasy białej, uwarunkowa−
ną genetycznie, letalną chorobę wielonarządową. 
Materiał i metody. Omówiono jej etiopatogenezę. Przedstawiono diagnostykę oraz leczenie zarówno zachowaw−
cze, jak i chirurgiczne. Omówiono perspektywy terapii chorych na mukowiscydozę. Zwrócono uwagę na proble−
my rynologiczne – zmiany w obrębie nosa i zatok przynosowych występujące w tej chorobie.
Wnioski. Chorzy na mukowiscydozę powinni być leczeni w wyspecjalizowanych ośrodkach dysponujących ka−
drą różnych specjalności (pediatrów, pulmonologów, laryngologów itd.), wysokospecjalistycznym sprzętem i od−
powiednimi funduszami.
Słowa 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.

Streszczenie

Summary



wystąpienie choroby ustalono w 1985 r., a jego
identyfikacji dokonano w 1989 r. Gen ten mieści
się na długim ramieniu chromosomu 7, koduje
białko CFTR (cystic fibrosis transmembrane regu−
lator), pełniące funkcję kanału chlorkowego.

Strukturalnie ludzkie białko CFTR jest wiążą−
cym ATP białkiem transportującym zbudowanym
z 1480 aminokwasów, o masie cząsteczkowej
około 168 kDa, kodowanym przez gen zlokalizo−
wany na chromosomie 7 zawierający 6129 nu−
kleotydów. Budowa tego białka jest niezwykle
złożona. Posiada 5 domen, z których dwie – śród−
błonkowe – tworzą kanał chlorkowy, dwie wiążą−
ce nukleotydy przyłączają i hydrolizują ATP, pią−
ta zaś stanowi domenę regulatorową. Mutacje
nonsensowne w obrębie domen śródbłonowych,
powodujące upośledzenie funkcjonowania
CFTR, odpowiedzialne są za wystąpienie choroby
u większości pacjentów z mukowiscydozą. Do−
tychczas zidentyfikowano ponad 1000 mutacji
w obrębie genu CFTR u chorych na mukowiscy−
dozę. W praktyce klinicznej oznaczanych jest ru−
tynowo jedynie 10 najczęściej występujących ge−
notypów. Najczęściej, bo w około 70% przypad−
ków, występuje w nich mutacja dF508 (delta 508)
[2]. Rozpoznanie mukowiscydozy następuje nie−
kiedy dopiero u pacjentów nastoletnich lub na−
wet młodych dorosłych. Wynika to z obecności
tzw. lekkich postaci mutacji genu CFTR, nie po−
wodujących ciężkich, klasycznych objawów tego
schorzenia. 

Diagnostyka

Mukowiscydozę rozpoznaje się na podstawie: 
− pozytywnego testu potowego potwierdzające−

go zwiększoną zawartość jonów Na+ i Cl–,
− zmian w układzie oddechowym stwierdzo−

nych badaniem fizykalnym i potwierdzonych
badaniem radiologicznym,

− występowaniem objawów ze strony przewo−
du pokarmowego, uwarunkowanych niewy−
dolnością zewnątrzwydzielniczą trzustki,

− obecnością mutacji w obrębie genu CFTR,
− wywiadu rodzinnego obciążonego występo−

waniem mukowiscydozy u krewnych chorego
dziecka. 
Warunkiem rozpoznania mukowiscydozy jest

stwierdzenie co najmniej trzech z wymienionych
objawów. Wysoka koncentracja elektrolitów
w pocie (> 50 mmol/l u osób przed 20. r.ż. i > 60
mmol/l u osób po 20. r.ż. oraz identyfikacja mu−
tacji w genie CFTR na chromosomach homolo−
gicznych są podstawowym kryterium rozpozna−
nia choroby [1, 3].

Zmiany w obrębie nosa 
i zatok przynosowych

Istotą choroby jest upośledzenie transportu jo−
nów przez błonę komórek nabłonkowych. Nie−
prawidłowe działanie kanału chlorkowego, w po−
łączeniu ze zwiększonym wchłanianiem jonów
sodowych, powoduje zmianę składu śluzu. Do−
chodzi do odwodnienia warstwy zolowej śluzu,
w wyniku czego staje się on gęsty i dochodzi do
upośledzenia transportu śluzowo−rzęskowego.
W obrębie górnych dróg oddechowych, na skutek
zalegania nieprawidłowego, nadmiernie gęstego
śluzu w rejonie kompleksu ujściowo−przewodo−
wego, dochodzi do zaburzenia drenażu zatok
przynosowych. Zaburzenia transportu śluzowo−
−rzęskowego w tym rejonie usposabiają do rozwi−
nięcia się zmian zapalnych w zatokach [4, 5].

Objawy otolaryngologiczne niemal stale to−
warzyszą chorym na mukowiscydozę. 90–100%
chorych skarży się na dolegliwości wynikające
z niedrożności nosa oraz nieżytu błony śluzowej
nosa i zatok przynosowych, rzadziej na bóle gło−
wy i osłabienie powonienia. Najczęstsze dolegli−
wości ze strony narządów ORL zgłaszane przez
chorych na mukowiscydozę oraz częstość ich
występowania zostały przedstawione w tabeli 1. 

W diagnostyce rynologicznej chorego na mu−
kowiscydozę należy uwzględnić następujące ba−
dania:
− badanie endoskopowe jam nosa, które wykazu−

je często obecność rozległych polipów nosa,
− tomografię komputerową zatok przynoso−

wych, w której stwierdza się bardzo rozległe
zmiany zapalne w obrębie błony śluzowej
jam nosa i zatok przynosowych. 
Zmiany w obrębie nosa i zatok przynosowych

u chorych ze zwyrodnieniem torbielowatym czę−
sto są poważne, związane z polipowatością nosa
i zatok przynosowych i zaawansowane mimo
młodego wieku. Objawy przewlekłego zapalenia
błony śluzowej nosa i zatok u chorych z mukowi−
scydozą najczęściej obserwuje się już w wieku

K. Mrówka−Kata, D. Kata, P. Namysłowski • Rynologiczne aspekty mukowiscydozy180
Fa

m
ily

 M
ed

ic
in

e 
&

 P
ri

m
ar

y 
C

ar
e 

Re
vi

ew
 2

00
9,

 1
1,

 2

Tabela 1. Najczęstsze dolegliwości ze strony narzą−
dów ORL zgłaszane przez chorych na mukowiscy−
dozę (wg [7])

Dolegliwości Częstość 
występowania

Blokada nosa 90%
Ropny katar 86%
Ból głowy 75%
Zaburzenia powonienia 71%
Osłabienie, zmęczenie 71%
Ból w okolicy oczu 60%
Chrapanie 48%
Zmiana głosu 15%



dziecięcym – u 73% u chorych w wieku 2–6 lat,
u 74% w wieku 6–10 lat i u około 38% w wieku
powyżej 10 lat. Polipy nosa stwierdza się
w 6–51% przypadków i występują najczęściej
u dzieci w wieku 5–14 lat. Polipy występują czę−
sto obustronnie. W niektórych przypadkach nasa−
da nosa jest poszerzona, niekiedy – choć rzadko
– występuje wytrzeszcz. Do powikłań oczodoło−
wych lub wewnątrzczaszkowych zapalenia zatok
przynosowych dochodzi jednak u nielicznych
chorych.

W badaniu TK zatok przynosowych stwierdza
się zmiany bardziej nasilone niż u chorych na
przewlekłe zapalenie zatok bez mukowiscydozy.
Do najczęściej spotykanych zmian w tomokopu−
terogramach należą: całkowite zacienienie zatok
przynosowych, zaburzenia rozwoju zatok czoło−
wych (u ok. 40% pacjentów) i szczękowych
(w ok. 10% przypadków), jak również zniszcze−
nie struktur bocznej ściany nosa i jej przyśrodko−
we przemieszczenie u odpowiednio 73 i 90%
chorych przebadanych radiologicznie. 

Nishioka opisał „triadę” zmian widocznych
w obrazach TK znamienną dla omawianego
schorzenia. Triada ta obejmuje: 
− zaawansowane zmiany polipowate nosa i za−

tok przynosowych, 
− agenezję zatok czołowych, 
− przyśrodkowe przemieszczenie bocznej ścia−

ny nosa. 
Występowanie rozległych zmian polipowa−

tych jest wynikiem przewlekłego stanu zapalnego
występującego w obrębie górnych dróg oddecho−
wych od wczesnych lat dziecięcych. Etiologia za−
burzenia rozwoju zatok czołowych czy innych
z zatok przynosowych nie do końca jest jasna,
większość badaczy uważa, że jest to wynik trwa−
jącego od wczesnych lat dziecięcych przewlekłe−
go stanu zapalnego błony śluzowej nosa, a potem
nosa i rozwijających się zatok przynosowych.
Przyśrodkowe przemieszczenie bocznej ściany
nosa jest konsekwencją rozległych zmian polipo−
watych w obrębie zatok przynosowych.

Leczenie

Leczenie chirurgiczne

W przypadku stwierdzenia u chorego z muko−
wiscydozą dolegliwości typowych dla przewle−
kłego zapalenia zatok przynosowych, potwier−
dzonych w badaniu endoskopowym oraz w obra−
zach TK, postępowaniem z wyboru jest leczenie
chirurgiczne. Obecnie uważa się, że najbardziej
skuteczną metodą leczenia przewlekłych zmian
zapalnych w zatokach przynosowych u pacjen−
tów z mukowiscydozą jest mikrochirurgia we−
wnątrznosowa zatok przynosowych. Wprowa−

dzenie tej techniki operacyjnej spowodowało
spadek częstości nawrotów polipów jam nosa
z 80% po klasycznych polipektomiach do
30–40% po operacjach endoskopowych zatok
przynosowych. Wyniki leczenia operacyjnego
mają związek z czasem trwania choroby i dole−
gliwości dotyczących zatok przynosowych: im
krótszy czas występowania dolegliwości, tym lep−
sze wyniki leczenia. W przypadku nawrotów po−
lipów jam nosa po operacjach endoskopowych
zaleca się wykonanie radykalnych operacji zatok
przynosowych metodami klasycznymi. Ta techni−
ka nie jest jednak polecana u dzieci małych poni−
żej 10. r.ż. [5–7].

Leczenie zachowawcze. Antybiotykoterapia 

Częste zaostrzenia przewlekłego stanu zapal−
nego dróg oddechowych u chorych z mukowi−
scydozą wymagają stosowania antybiotykotera−
pii. Rodzaj i sposób podawania antybiotyku zale−
ży od stanu chorego, rodzaju i ciężkości
zakażenia. Dobór leku zależy od rodzaju flory
bakteryjnej dróg oddechowych i jej lekowrażli−
wości. Najczęściej stosuje się kombinację anty−
biotyków z grupy aminoglikozydów i beta−lakta−
mów podawanych dożylnie przez 2–3 tygodnie.
W przypadkach zakażeń wywołanych przez pa−
łeczkę Pseudomonas spp. u chorych po 10. r.ż.
stosuje się ciprofloksacynę w przypadku potwier−
dzonej wrażliwości. Coraz częściej antybiotyki
stosowane doustnie zastępuje się postaciami po−
dawanymi miejscowo. Jest to bardzo korzystny
sposób prowadzenia wielomiesięcznej kuracji le−
kami, które ze względu na ich działania uboczne
mogą być stosowane w małych dawkach w spo−
sób bezpieczny dla pacjenta. Jako terapię wspo−
magającą stosuje się mukolityki i kortykosteroidy
donosowe, a także przepłukiwanie jam noso−
wych solą fizjologiczną.

Perspektywy leczenia mukowiscydozy

Sklonowanie genu CFTR i identyfikacja białka
przez niego kodowanego otworzyło perspektywy
leczenia przyczynowego tej choroby. Nowym
podejściem do leczenia mukowiscydozy jest ko−
rekcja farmakologiczna zaburzeń transportu jono−
wego i terapia genowa. Nadmierną absorpcję Na+

można zredukować, podając na nabłonek gór−
nych dróg oddechowych w postaci aerozolu ami−
loryd – diuretyk zwiększający wydalanie jonów
Na+ z ustroju. Zwiększenie stężenia Na+ w wy−
dzielinie śluzowej dróg oddechowych zmniejsza
jej lepkość i poprawia klirens śluzowo−rzęskowy.
Duże nadzieje wiąże się z zastosowaniem terapii
genowej w leczeniu mukowiscydozy. Za pomocą
liposomów i zmodyfikowanych adenowirusów
wprowadza się kopie prawidłowego genu CFTR
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do komórek nabłonka dróg oddechowych. Ten typ
terapii dotyczy określonej tkanki lub narządu pa−
cjenta i nie stanowi ingerencji w genom chorego.
Osoba poddana tej terapii przekazuje w dalszym
ciągu nieprawidłowy gen CFTR swojemu potom−
stwu. Próby zastosowania tego leczenia podjęto
u zwierząt doświadczalnych, a od niedawna tak−
że u ludzi – ochotników, uzyskując supresję obja−
wów klinicznych [5–7].

Podsumowanie

W celu zapewnienia chorym z mukowiscydozą
właściwej opieki i skutecznego leczenia potrzebny

jest stały kontakt i współpraca lekarzy wielu spe−
cjalności – pediatrów, pulmonologów, genetyków,
laryngologów, chirurgów i fizjoterapeutów. Ze
względu na konieczność wykonywania wysoko−
specjalistycznych procedur diagnostycznych (ba−
dania genetyczne, tomografia komputerowa, en−
doskopia jam nosa), skomplikowanych zabiegów
chirurgicznych (wewnątrznosowa mikrochirurgia
zatok przynosowych, przeszczepy płuc z sercem)
ośrodki leczące chorych z mukowiscydozą powin−
ny dysponować nowoczesnym zapleczem diagno−
stycznym, wykwalifikowaną kadrą lekarzy specja−
listów oraz odpowiednimi funduszami niezbędny−
mi do pokrycia wysokich kosztów leczenia tych
pacjentów.
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Wstęp

Analizatory hematologiczne pozwalają na
uzyskanie wielu parametrów morfologicznych
z niewielkiej objętości krwi pacjenta w czasie
jednego cyklu pomiarowego [1]. Ze względu na

wykorzystywanie w analizatorach hematologicz−
nych zaawansowanych technologii pomiarowych
właściwa interpretacja wyniku morfologii wyma−
ga znajomości podstawowych zagadnień związa−
nych z pracą analizatora i sposobem wykonywa−
nia oznaczeń. Podstawowa, 18−parametrowa
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Analizatory hematologiczne pozwalają na uzyskanie wielu parametrów morfologicznych z nie−
wielkiej objętości próbki krwi pacjenta w czasie jednego cyklu pomiarowego. Ze względu na wykorzystywanie
zaawansowanych technologii pomiarowych właściwa interpretacja wyniku morfologii wymaga znajomości zasa−
dniczych zagadnień związanych z pracą analizatora i sposobem wykonywania oznaczeń. Podstawowa, 18−para−
metrowa morfologia krwi obwodowej z rozdziałem leukocytów na 3 populacje (3−diff) uzyskiwana jest za pomo−
cą technologii impedancyjnej. Automatyzacja badania morfologii pozwoliła na znaczne zmniejszenie objętości
próbki potrzebnej do wykonania pojedynczego oznaczenia, co ma szczególne znaczenie w pediatrii i w przypad−
kach konieczności wielokrotnego wykonywania badań u tego samego pacjenta. Pozwoliła również na znaczne
poprawienie jakości oznaczeń morfologicznych i skrócenie czasu oczekiwania na wynik. Parametrami bezpośre−
dnio mierzonymi przez analizator są ilość i objętość trzech podstawowych rodzajów krwinek: czerwonych, bia−
łych i płytkowych oraz stężenie hemoglobiny, oznaczane spektrofotometrycznie. Uzyskane dane pomiarowe są
wykorzystywane do tworzenia histogramów i wyliczania wskaźników krwinkowych, możliwych do uzyskania tyl−
ko dzięki komputerowej analizie statystycznej. Histogramy wraz ze wskaźnikami pozwalają na przybliżoną oce−
nę morfologii poszczególnych rodzajów krwinek. Nieprawidłowości występujące w badanej próbce krwi są sy−
gnalizowane na wyniku za pomocą odpowiednich symboli, tzw. flag. Mogą być one wywołane przekroczeniem
zakresu wartości referencyjnych dla danego parametru (ostrzeżenia ilościowe) lub nieprawidłową morfologią ko−
mórek w określonym przedziale objętości (ostrzeżenia jakościowe).
Słowa 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.

Streszczenie

Summary



morfologia krwi obwodowej z rozdziałem leuko−
cytów na 3 populacje (3−diff) uzyskiwana jest za
pomocą technologii impedancyjnej. Oznaczane
parametry przedstawione są w tabeli 1. 

Bardziej rozbudowane technologicznie urzą−
dzenia, wykorzystujące różne metody optyczne,
pozwalają na uzyskanie rozdziału leukocytów na
5 populacji (AH 5−diff). Najczęściej są to aparaty
dwusystemowe, w których zliczanie komórek na−
stępuje w kanale impedancyjnym, natomiast róż−
nicowanie – w kanale optycznym. 

Automatyzacja badania morfologii pozwoliła
na znaczne zmniejszenie objętości próbki po−
trzebnej do wykonania pojedynczego oznacze−
nia, co ma szczególne znaczenie w pediatrii
i w przypadkach konieczności wielokrotnego wy−
konywania badań u pacjenta. W celu oznaczenia
18 parametrów morfologicznych wymagana jest

objętość próbki od 15 do 35 µl (w zależności od
analizatora), jednak całkowita objętość pobranej
próbki krwi nie powinna być mniejsza niż 500 µl.
Jest to podyktowane koniecznością dokładnego
wymieszania krwi przed oznaczeniem i determi−
nowane objętością fabrycznych probówek prze−
znaczonych do pobierania krwi. Automatyzacja
pozwoliła również na znaczne poprawienie jako−
ści oznaczeń morfologicznych i skrócenie czasu
oczekiwania na wynik (cykl pomiarowy dla jed−
nej próbki trwa ok. 1 min) [2].

Zasada metody impedancyjnej

Metoda impedancyjna, inaczej zwana apertu−
rową, wykorzystuje fakt, że krwinki są słabszymi
przewodnikami elektryczności niż roztwór elek−
trolitu (izotoniczny płyn rozcieńczający na bazie
chlorku sodu), w którym są zawieszone. Prze−
twornik pomiarowy, w którym dokonywane jest
zliczanie krwinek, zbudowany jest z dwóch na−
czyń połączonych szczelinką o wielkości odpo−
wiedniej do średnicy zliczanych krwinek. Naczy−
nia te są wypełnione elektrolitem, w którym za−
nurzone są elektrody pomiarowe rejestrujące
zmiany napięcia w układzie. Przyłożone podci−
śnienie powoduje przechodzenie zawiesiny ko−
mórek przez szczelinę pomiarową z jednej ko−
mory do drugiej. Zgodnie z prawem Ohma napię−
cie (U) jest proporcjonalne do natężenia prądu (I)
płynącego w obwodzie i oporu (R), na jaki ten
prąd napotyka: 

U = I · R.

Zastosowane w układzie źródło prądowe
gwarantuje stałe natężenie prądu. Wtedy napię−
cie jest zależne i proporcjonalne do oporu. Po−
jawienie się krwinki w szczelinie pomiarowej
powoduje wzrost oporu elektrycznego i w efek−
cie wzrost napięcia, które jest wprost proporcjo−
nalne do wielkości krwinki. Zliczanie krwinek
następuje na podstawie liczby wywołanych im−
pulsów, natomiast klasyfikacja krwinek – na pod−
stawie wielkości wywołanego impulsu (ryc. 1).
Znana jest objętość próbki przepływającej przez
przetwornik w czasie cyklu pomiarowego oraz
jej rozcieńczenie, co pozwala na obliczenie
liczby komórek w jednostce objętości krwi pa−
cjenta. Przetworniki są tak zbudowane, aby
przez szczelinę pomiarową komórki przepływa−
ły pojedynczo [1, 3–6].

Przy zastosowaniu technologii impedancyjnej
parametrami mierzonymi bezpośrednio są liczba
i objętość trzech rodzajów krwinek: białych, czer−
wonych i płytkowych. Rozdział leukocytów na
3 populacje dokonywany jest na podstawie roz−
kładu ich objętości. Pozostałe parametry hemato−
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Tabela 1. 18−parametrowa morfologia krwi obwo−
dowej z rozdziałem leukocytów na 3 populacje 
(3−diff)

WBC [103/µl] [G/l] liczba leukocytów

LYM [%] względna liczba limfocy−
tów

MID, MIX, MON [%] względna liczba komórek
średnich

GRAN [%] względna liczba granulo−
cytów

LYM [103/µl] [G/l] bezwzględna liczba lim−
focytów

MID, MIX, MON bezwzględna liczba ko−
[103/µl] [G/l] mórek średnich

GRAN [103/µl] [G/l] bezwzględna liczba gra−
nulocytów

RBC [106/ µl] [T/l] liczba erytrocytów

Hb [g/dl] stężenie hemoglobiny

Ht [%] [l/l] hematokryt

MCV [fl] [µm3] średnia objętość krwinki
czerwonej

MCH [pg] średnia masa hemoglobi−
ny w krwince czerwonej

MCHC [g/dl] średnie stężenie hemo−
globiny w krwince czer−
wonej

RDW−CV [%] wskaźnik anizocytozy
erytrocytów

PLT [103/µl] [G/l] liczba płytek krwi

MPV [fl] [µm3] średnia objętość płytki
krwi

PDW−CV [%] wskaźnik anizocytozy
płytek

PCT [%] płytkokryt



logiczne są wyliczane za pomocą odpowiednich
wzorów matematycznych na podstawie parame−
trów zmierzonych bezpośrednio [1]. 

Losy próbki w aparacie 
hematologicznym

Ze względów technicznych każda próbka
krwi przed badaniem jest wstępnie rozcieńczana
odpowiednim rozcieńczalnikiem, tzw. diluen−
tem, i dzielona na dwie części, z których każda
analizowana jest w innym kanale wyposażonym
w przetwornik pomiarowy. W kanale czerwono−
krwinkowym (RBC) po kolejnym rozcieńczeniu
próbki zliczane są jednoczasowo erytrocyty
i płytki krwi. W kanale białokrwinkowym (WBC)
do wstępnie rozcieńczonej próbki dodawany jest
specyficzny odczynnik, tzw. lizat. Część tak
przygotowanej próbki służy do zliczania krwinek
białych, pozostała objętość próbki jest wykorzy−
stywana do oznaczania hemoglobiny w układzie
spektrofotometru (ryc. 2). W metodzie impedan−
cyjnej jedynym kryterium różnicującym komórki
na poszczególne populacje jest ich objętość. Ery−
trocyty i leukocyty muszą być zliczane w osob−
nych kanałach pomiarowych, ponieważ ich ob−
jętości częściowo się pokrywają. Dodatkowo
podział na dwa kanały wynika z potrzeby zasto−
sowania innych rozcieńczeń i odczynników do
zliczania różnych populacji krwinek. Poszcze−
gólne rozcieńczenia próbki krwi są tak dobrane,
aby liczba komórek w badanej próbce pozwala−
ła na zliczanie ich z wystarczającą dokładnością.
Odczynnik lizujący spełnia jednocześnie trzy
funkcje: modyfikuje i stabilizuje leukocyty, lizuje
erytrocyty i stanowi odczynnik do oznaczania
stężenia hemoglobiny uwolnionej z krwinek
czerwonych [3, 6]. 

Oznaczanie stężenia hemoglobiny
Hemoglobina jest oznaczana metodą kolory−

metryczną. Najczęściej stosowane są: metoda cja−
nomethemoglobinowa i mniej szkodliwa dla śro−
dowiska metoda z siarczanem laurylu sodu. Zasto−
sowane odczynniki powodują przejście różnych
form hemoglobiny w stabilny barwny kompleks
wykazujący maksimum absorbancji przy długości
fali 520–560 nm. Ze względu na dokonywanie po−
miarów w jednej kuwecie pomiarowej wynik ab−
sorbancji uzyskany dla każdej próbki jest korygo−
wany o wartość absorbancji, uzyskaną dla roztwo−
ru optycznie czystego, mierzoną w każdym cyklu
pomiarowym. Tym roztworem odniesienia jest naj−
częściej odczynnik płuczący [3, 6]. 

Oznaczanie liczby 
erytrocytów i płytek krwi

W kanale czerwonokrwinkowym wraz
z krwinkami czerwonymi i płytkami krwi zlicza−
ne są również leukocyty. Fizjologicznie liczba
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leukocytów we krwi jest o trzy rzędy niższa niż
liczba erytrocytów, dlatego zaliczenie ich do ery−
trocytów nie wpływa na wartość diagnostyczną
uzyskanego wyniku [1, 3, 6].

Oznaczanie liczby leukocytów

W kanale białokrwinkowym pod wpływem za−
stosowanego odczynnika lizującego dochodzi do
zniszczenia erytrocytów i zmiany morfologii leu−
kocytów. Modyfikacja leukocytów jest znaczna,
ponieważ tracą one prawie całą cytoplazmę i ziar−
nistości, co powoduje zmianę objętości komórek
i w efekcie zliczane są praktycznie same jądra ko−
mórkowe. Monocyty stają się mniejsze niż neutro−
file, bazofile tracą ziarnistości. Dzięki temu
z wszystkich leukocytów można wyodrębnić dwie
wyraźne populacje: komórek małych odpowiada−
jących limfocytom oraz komórek dużych odpo−
wiadających neutrofilom. Pozostałe populacje leu−
kocytów są kwalifikowane jako komórki średnie.

Na podstawie wyników uzyskanych w dwóch
kanałach pomiarowych oprogramowanie anali−
zatora generuje histogramy. Komórki dające sy−
gnał o określonym natężeniu są grupowane w od−
powiednich przedziałach objętościowych. Li−
czebność tych przedziałów w zależności od
objętości komórek jest przedstawiana na wykre−
sie słupkowym. Wierzchołki poszczególnych
słupków są łączone za pomocą dystrybuanty (li−
nia łącząca wierzchołki kolejnych słupków na
wykresie). Tak wygenerowany przez oprogramo−
wanie analizatora wykres zależności liczebności
komórek od ich objętości nazywany jest histogra−
mem (ryc. 3).

Histogramy i różnicowanie krwinek

Identyfikacja komórek odbywa się według
określonych algorytmów zapisanych przez produ−
centa w pamięci analizatora. Są to zakresy objęto−
ści, w obrębie których identyfikowane są poszcze−

gólne rodzaje komórek oraz ich liczba spotykana
w próbkach fizjologicznych. Na wyniku morfolo−
gicznym przedstawiane są najczęściej trzy histo−
gramy: dla krwinek białych (WBC), erytrocytów
(RBC) oraz płytek (PLT). Na histogramie erytrocy−
tów (RBC) płytki krwi widoczne są jako mały pik
w jego początkowym odcinku. Przedstawienie te−
go piku w innej skali stanowi histogram dla płytek
krwi [3, 6]. Poszczególne populacje komórek od−
dzielane są na histogramie za pomocą pionowych
linii, zwanych dyskryminatorami. Położenie dys−
kryminatora odpowiadające ściśle określonej ob−
jętości komórki może być stałe lub też może
zmieniać swoje położenie w zależności od kształ−
tu histogramu. Ruchome dyskryminatory pozwala−
ją na określenie rzeczywistej liczby komórek two−
rzących jednorodną populację, nawet jeśli ich
morfologia jest zmieniona i stosowane są najczę−
ściej do oddzielania erytrocytów od płytek krwi.

Komunikaty ostrzegawcze, tzw. flagi

Wyniki analizy rozkładu objętości komórek,
które przekraczają wartości określone jako prawi−
dłowe, sygnalizowane są przez aparat jako komu−
nikaty ostrzegawcze, tzw. flagi. Mogą one doty−
czyć wszystkich trzech rodzajów analizowanych
krwinek. Pojawiają się wtedy, kiedy aparat nie
może dostatecznie dokładnie oddzielić dwóch
populacji komórkowych (najczęściej erytrocytów
i płytek krwi) lub w określonym obszarze objęto−
ści zliczona została zbyt duża liczba komórek
(dotyczy najczęściej krwinek białych).

Zakres objętości, w których identyfikowane są
poszczególne rodzaje krwinek białych, podzielony
jest dodatkowo na regiony, w obrębie których apa−
rat kontroluje liczbę zliczonych komórek. Zwięk−
szenie liczby komórek zidentyfikowanych w danym
rejonie generuje komunikat ostrzegawczy (flagę).
Wyjaśnienie tego komunikatu (zawarte w instrukcji
obsługi aparatu) sugeruje występowanie komórek
o określonej morfologii (np. pobudzonych limfocy−
tów, komórek młodszych i in.). Występowanie flag
jest wskazaniem do oceny mikroskopowej rozmazu
krwi w celu weryfikacji uzyskanych wyników. Ko−
munikaty ostrzegawcze są generowane również
wtedy, gdy całkowita liczba zliczonych krwinek jest
prawidłowa. Wyniki różnicowania leukocytów po−
dawane są w wartościach bezwzględnych jako licz−
ba komórek w jednostce objętości (tys./µl lub G/l)
oraz jako wartości względne wyrażone w [%], opi−
sujące wzajemne proporcje poszczególnych rodza−
jów leukocytów względem siebie. 

Ocena morfologii erytrocytów
Technologia impedancyjna pozwala na ocenę

morfologii erytrocytów na podstawie analizy hi−
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Rycina 3. Tworzenie histogramu dla populacji komórek



stogramu i odpowiednich wskaźników krwinko−
wych. Kształt histogramu jest uzależniony od
zróżnicowania objętości, jaką wykazują erytrocy−
ty (im większy rozrzut objętości erytrocytów, tym
histogram jest szerszy i bardziej płaski). Wstępo−
wanie erytrocytów o nieprawidłowych wielko−
ściach jest widoczne na histogramie jako jego
przesunięcie w lewą (mikrocyty) lub prawą (ma−
krocyty) stronę (ryc. 4–6) [2, 7]. 

Wskaźniki czerwonokrwinkowe są parametra−
mi statystycznymi wyliczonymi na podstawie hi−
stogramu oraz liczby erytrocytów, stężenia hemo−
globiny i hematokrytu. Histogramy dla erytrocy−
tów i płytek są analizowane statystycznie według
reguł stosowanych dla rozkładów normalnych.
W rzeczywistości nawet dla fizjologicznej próbki
są one tylko zbliżone do normalnych (dla erytro−
cytów i płytek krwi rozkład objętości kształtuje
się według rozkładu logarytmiczno−normalnego,
czyli jest prawoskośny, bo więcej wyników jest
po prawej stronie wartości średniej). Parametry
statystyczne wyliczone na ich podstawie (MCV,
RDW, MPW i PDW) tylko w przybliżeniu opisują
populację krwinek [1]. 

MCV jest to średnia objętość erytrocytu. War−
tość MCV jest obniżona, kiedy wśród krwinek
przeważają mikrocyty i podwyższona, kiedy
przeważają makrocyty. 

Ponieważ MCV jest średnią arytmetyczną z ob−
jętości wszystkich krwinek czerwonych w bada−

nej próbce, jego wartość może być prawidłowa
w przypadku występowania znacznej anizocyto−
zy lub dwóch populacji erytrocytów (ryc. 7) [2]. 

Kolejny wskaźnik MCH opisuje średnią zawar−
tość hemoglobiny wyrażoną w [pg] przypadającą
na jedną krwinkę czerwoną. Obniżenie wartości
tego wskaźnika wskazuje na zmniejszenie zawar−
tości hemoglobiny w statystycznej krwince czer−
wonej. Stan taki występuje w niedokrwistościach
hipochromicznych normo− i mikrocytowych.
Podwyższenie wartości MCH wiąże się ze zwięk−
szeniem objętości krwinek, ponieważ w fizjolo−
gicznym erytrocycie zawartość hemoglobiny jest
na granicy wysycenia. W krwi pacjenta nie wystę−
puje zjawisko hiperchromii. Za pomocą wskaźnika
MCHC można określić stopień wysycenia erytro−
cytów hemoglobiną w odniesieniu do ich objęto−
ści. Ulega on obniżeniu, kiedy zmniejszenie wy−
twarzania hemoglobiny następuje szybciej niż
zmniejszenie objętości uwalnianych erytrocytów.
Zmiany stężenia hemoglobiny, objętości krwinek
lub ich liczba w zależności, w jakiej kombinacji
występują, dają inne zmiany wskaźników czerwo−
nokrwinkowych. Na podstawie obserwowanych
wartości wskaźników czerwonokrwinkowych
dzieli się niedokrwistości w zależności od wielko−
ści krwinek czerwonych (MCV) i ich wysycenia he−
moglobiną (MCH) [7]. Wskaźniki czerwonokrwin−
kowe opisują morfologię statystycznej krwinki,
dlatego im bardziej populacja krwinek czerwo−
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Rycina 4. Prawidłowy histogram krwinek czerwonych

Rycina 5. Histogram dla erytrocytów – znaczna
mikrocytoza

Rycina 6. Histogram dla erytrocytów – znaczna
makrocytoza

Rycina 7. Histogram erytrocytów – widoczne dwie 
populacje komórek

Rycina 8. Prawidłowy histogram dla płytek krwi

Rycina 9. Histogram dla płytek krwi – zwiększona
liczba płytek dużych o objętości powyżej 12 fl



nych jest zróżnicowana, tym ich użyteczność jest
mniejsza [8]. Parametrem oceniającym jednorod−
ność populacji erytrocytów jest wskaźnik RDW.
Na wyniku morfologii krwi umieszczane jest naj−
częściej RDW–CV wyrażane w [%], które jest
współczynnikiem zmienności objętości krwinek
czerwonych. RDW–CV jest wartością jednego od−
chylenia standardowego objętości erytrocytów
wyrażoną jako procent wartości wskaźnika MCV.
Zakres objętości erytrocytów tworzących jedno
odchylenie standardowe odczytywany jest z histo−
gramu. Im bardziej zróżnicowane są objętości ery−
trocytów, tym zakres objętości krwinek tworzą−
cych jedno odchylenie standardowe będzie więk−
szy. Jednocześnie wartość tego wskaźnika zależy
od wartości średniej objętości erytrocytów (MCV).
Dla dwóch populacji erytrocytów charakteryzują−
cych się takim samym odchyleniem standardowym
objętości, wskaźnik RDW będzie tym niższy, im
większe będzie MCV. Wskaźnik RDW jest miarą
anizocytozy i częściowo poikilocytozy erytrocy−
tów [5]. Opis morfologii erytrocytów powinien
opierać się na łącznej ocenie wartości liczbowych
dotyczących układu czerwonokrwinkowego oraz
analizie histogramu. 

Ocena morfologii płytek krwi

Morfologia płytek oceniana jest na podstawie
wskaźników MPV i PDW, które są wyznaczane
w analogiczny sposób, jak MCV i RDW dla krwi−
nek czerwonych. Ponieważ rozkład objętości dla
płytek jest jeszcze mniej zbliżony do normalnego
niż dla erytrocytów, do parametrów MCV i PDW

(wyliczanych jak dla rozkładu normalnego) należy
odnosić się z rezerwą. Jeśli histogram dla płytek
zbytnio odbiega od fizjologicznego, wskaźniki
płytkowe nie są w ogóle obliczane i nie są umie−
szczane na wyniku [5, 6]. Dlatego ocena morfolo−
gii płytek powinna opierać się na analizie histogra−
mu i ocenie mikroskopowej [9]. Obecność zwięk−
szonej liczby płytek olbrzymich (MPV powyżej
12 fl) widoczna jest jako nadmierne rozciągnięcie
histogramu płytkowego w prawą stronę (ryc. 8, 9) [6]. 

Niektóre analizatory mają możliwość wyzna−
czania liczby płytek olbrzymich na podstawie
analizy histogramu, przyjmując jako wartość od−
cinającą 12 fl [8]. Tak samo jak dla erytrocytów
obliczany jest hematokryt, dla płytek obliczany
jest płytkokryt PCT, czyli procent objętości krwi
zajmowany przez płytki. 

Wyznaczanie wartości hematokrytu

Podstawowy wynik morfologii zawiera rów−
nież wskaźnik zwany hematokrytem określający,
jaki procent objętości próbki krwi jest zajmowany
przez elementy komórkowe. Jego wartość jest
wyliczona na podstawie liczby erytrocytów oraz
średniej objętości erytrocytów (MCV). Tak wyzna−
czona wartość hematokrytu nie jest równoważna
z wartością hematokrytu wyznaczonego metodą
wirówkową, ponieważ wartość MCV jest parame−
trem statystycznym, nieoddającym rzeczywistej
objętości erytrocytów. Dodatkowo hematokryt
wyznaczony przez analizator nie uwzględnia ob−
jętości takich elementów morfotycznych, jak
krwinki białe i płytki krwi [5, 6, 8].
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Wstęp

Zwyrodnienie plamki związane z wiekiem,
nazywane również starczym zwyrodnieniem
plamki (AMD – age−related macular degenera−
tion), jest główną przyczyną ślepoty w krajach
wysoko rozwiniętych, gdzie obserwuje się wzra−

stającą średnią długość życia. Chorobę tę definiu−
je się jako utratę widzenia centralnego u osób po−
wyżej 50. roku życia na skutek zmian degenera−
cyjnych w okolicy plamki żółtej, które dotyczą
fotoreceptorów, warstwy barwnikowej siatkówki,
graniczącej z nią błony Brucha (blaszki podstaw−
nej błony naczyniowej) oraz naczyń włosowa−
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Zwyrodnienie plamki związane z wiekiem jest główną przyczyną ślepoty w krajach wysoko roz−
winiętych. Powstaje na skutek zmian degeneracyjnych zachodzących w okolicy plamki żółtej. Pacjenci chorują−
cy na AMD skarżą się na postępujący spadek ostrości wzroku w postaci mroczków, zamgleń i zniekształceń obra−
zu (metamorfopsje, makropsje i mikropsje). W zaawansowanej postaci AMD pojawia się mroczek centralny,
w postaci ciemnej plamy, co prowadzi do trudności w czytaniu, pisaniu, codziennym funkcjonowaniu. Zmiany
występują obustronnie, lecz rozwijają się nierównocześnie, co może być przyczyną niezauważenia przez chore−
go pierwszych symptomów. W postaci wysiękowej AMD dodatkowo dochodzi do tworzenia się patologicznych
naczyń w podsiatkówkowych błonach neowaskularnych, które pękając powodują krwawienia wewnątrzgałkowe.
Stosowanie antykoagulantów, ze względu na choroby towarzyszące, dodatkowo zwiększa ryzyko wystąpienia
krwotoku wewnątrzgałkowego. Ryzyko to jest wprost proporcjonalne do intensywności oraz czasu trwania tera−
pii lekami przeciwzakrzepowymi. AMD stanowi aktualny problem cywilizacyjny XXI wieku. Postać wysiękowa
tej choroby może w krótkim czasie doprowadzić do utraty widzenia centralnego oraz pogorszyć znacznie jakość
życia pacjenta. Nie jest znane skuteczne leczenie AMD. W profilaktyce stosuje się preparaty witaminowe zgod−
ne z formułą AREDS, które zapewniają odpowiednio wysokie stężenie antyoksydantów w krwi. Niestety obecnie
możemy jedynie spowolnić rozwój choroby, dlatego tak ważne w podejściu holistycznym lekarza rodzinnego jest
dbanie o jak najlepszą jakość widzenia i życia pacjenta.
Słowa kluczowe: wysiękowe AMD, krwawienie wewnątrzgałkowe, terapia przeciwzakrzepowa, profilaktyka
AMD, jakość życia.

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 is 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.
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tych naczyniówki. W ich wyniku dochodzi do
powstania druzów twardych i miękkich, obsza−
rów zaniku warstwy barwnikowej siatkówki oraz
podsiatkówkowej neowaskularyzacji. Ryzyko za−
chorowania na tę chorobę wzrasta wraz z wie−
kiem. Szacuje się, że aż 30 mln osób na świecie
cierpi z powodu AMD, w tym w Polsce 1,2 mln.
Rocznie notuje się w naszym kraju około 120 tys.
nowych przypadków zachorowań na zwyrodnie−
nie plamki związane z wiekiem [1].

Pacjenci chorujący na AMD skarżą się na po−
stępujący spadek ostrości wzroku w postaci
mroczków, zamgleń i zniekształceń obrazu (me−
tamorfopsje, makropsje i mikropsje). W zaawan−
sowanej postaci AMD pojawia się mroczek cen−
tralny, w postaci ciemnej plamy, co prowadzi do
trudności w czytaniu, pisaniu oraz codziennym
funkcjonowaniu. Zmiany występują obustronnie,
lecz rozwijają się nierównocześnie, co może być
przyczyną niezauważenia przez chorego pierw−
szych symptomów. Zgłoszenie się do okulisty
często następuje dopiero, gdy AMD występuje
już obuocznie. Dlatego też tak ważna jest kontro−
la widzenia centralnego każdego oka osobno za
pomocą siatki Amslera (ryc. 1). Badanie takie mo−
że być wykonywane zarówno w gabinecie leka−
rza rodzinnego, jak i w domu przez samego pa−
cjenta do codziennej kontroli po dokładnym wy−
tłumaczeniu jego przeprowadzenia. Siatka
Amslera to kwadrat o boku 10 cm, podzielony na
kwadraciki o boku 0,5 cm. W centrum siatki znaj−
duje się czarny punkt, na który skierowana jest oś
widzenia. Całość oglądana z odległości 30 cm
obejmuje pole widzenia w promieniu 20 stopni.
Każdy z kwadracików odpowiada kątowi widze−
nia wielkości 1 stopnia [2]. Pacjent fiksuje wzrok
jednym okiem na środkowym punkcie, w dobrym
oświetleniu z odległości około 30 cm. W przy−
padku posiadania okularów do czytania cała pro−
cedura powinna być w nich wykonana. Zauwa−
żenie przez pacjenta jakichkolwiek zniekształceń

na siatce Amslera jest wskazaniem do badania
okulistycznego.

Wyróżnia się dwie postacie AMD: suchą oraz
wysiękową. Ich charakterystykę przedstawia ta−
bela 1. 

Postać wysiękowa rokuje zdecydowanie go−
rzej, gdyż charakteryzuje się szybkim przebie−
giem oraz może prowadzić do znaczącej utraty
widzenia. W postaci tej dochodzi do neowa−
skularyzacji podsiatkówkowej. Powstają nowe,
patologiczne naczynia krwionośne, które wni−
kają do wnętrza błony Brucha, oddzielając ją
od nabłonka barwnikowego siatkówki. Powsta−
nie niepełnowartościowych naczyń może do−
prowadzić do krwawień, ze względu na niepra−
widłowość budowy oraz nieszczelność ścian
tych naczyń. Dochodzi wówczas do powikłań,
jakimi są: odwarstwienie nabłonka barwniko−
wego i warstwy sensorycznej siatkówki oraz
krwotoki: podsiatkówkowy, śródsiatkówkowy
i doszklistkowy [2].

Częstość występowania zwyrodnienia plamki
związanego z wiekiem rośnie znacząco od 6. de−
kady życia. Ta grupa wiekowa pacjentów jest do−
datkowo narażona na występowanie innych cho−
rób. Z tego powodu często u nich jest stosowana
terapia wielolekowa, w tym przeciwzakrzepowa. 
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Tabela 1. Leczenie przeciwzakrzepowe chorych w zależności od obecności czynników ryzyka (wg [6]) 

Chory Leczenie przeciwzakrzepowe

Migotanie przedsionków kwas acetylosalicylowy (300 mg/d)
• wiek < 60 lat
• wiek > 60 lat bez czynników ryzyka (niewydolność 

serca, LVEF < 35%, nadciśnienie tętnicze) 

Migotanie przedsionków doustny antykoagulant (INR 2,0–3,0)
• wiek > 75 lat
• wiek > 65 lat (niewydolność serca, cukrzyca, 

choroba wieńcowa)

Przebyty incydent zakrzepowo−zatorowy lub doustny antykoagulant (INR 2,5–3,5)
utrzymująca się skrzeplina w przedsionku 

Protezy zastawkowe serca doustny antykoagulant (INR 2,5–3,5)
Stenoza mitralna

Rycina 1. Siatka Amslera



Leki przeciwzakrzepowe

Krzepnięcie krwi jest procesem enzymatycz−
nym, uwarunkowanym działaniem wielu enzy−
mów i kofaktorów, tzw. czynników krzepnięcia
oraz płytek krwi. Można blokować je na wielu
poziomach. W praktyce stosuje się trzy główne
grupy leków hamujących krzepnięcie: przeciw−
zakrzepowe, przeciwpłytkowe oraz trombolitycz−
ne i zwiększające fibrynolizę. Charakterystyka le−
ków przeciwzakrzepowych została przedstawio−
na w tabeli 2.

Wpływ leków przeciwzakrzepowych na wy−
stępowanie ocznych powikłań krwotocznych

Z wiekiem wrażliwość na antykoagulanty
wzrasta. Przy stosowaniu leczenia przeciw−
zakrzepowego mogą wystąpić komplikacje krwo−
toczne. Najczęstszymi są:
• krwiak podpajęczynówkowy,
• krwotok z nosa,
• krwawienie z przewodu pokarmowego,
• krwawienie z układu moczowego.

Oczne komplikacje terapii antykoagulantami
występują rzadko i dotyczą:
• krwawienia podspojówkowego (najczęściej)

[5],
• krwawienia podsiatkówkowego [6–9],
• krwawienia doszklistkowego [10],
• krwawienia do komory przedniej oka [11],
• krwawienia wewnątrzoczodołowego.

Udowodniono także, że ryzyko wystąpienia
krwotoku wewnątrzgałkowego jest wprost pro−
porcjonalne do intensywności oraz czasu trwania
terapii lekami przeciwzakrzepowymi [12–15].
Dlatego proponuje się, o ile jest to możliwe, za−
stępowanie antykoagulantów lekami przeciw−
agregacyjnymi u pacjentów chorujących na wy−
siękową postać AMD. 

Wykazano również, że istnieje 5−krotnie więk−
sze ryzyko masywnego krwotoku w przypadku

stosowania antagonistów witaminy K w porówna−
niu z lekami przeciwpłytkowymi [16]. 

W przypadku AMD krwawienie występuje
w postaci wysiękowej (ryc. 2). Jest to związane ze
zmniejszeniem krzepliwości krwi przy obecności
niepełnowartościowych (patologicznych) naczyń
w podsiatkówkowych błonach neowaskularnych,
które różnią się od prawidłowych naczyń niety−
pową lokalizacją oraz przede wszystkim budową
nieszczelnej ściany, która jest przepuszczalna dla
osocza oraz elementów morfotycznych krwi.
Podsiatkówkowe złogi krwi działają toksycznie
na fotoreceptory oraz zwiększają obszar ich
uszkodzenia oraz zakres mroczka centralnego.
Główną przyczyną neowaskularyzacji jest
nadmierna ekspresja śródbłonkowego czynnika
wzrostu naczyń – VEGF. W zdrowym oku VEGF
zapewnia wystarczające ukrwienie w obrębie
błony Brucha oraz fotoreceptorów. W AMD bie−
rze on jednak udział w patologicznej angiogene−
zie. Bodźce inicjujące, takie jak: pogorszenie
ukrwienia choriokapilar, kumulacja zbędnych
produktów przemiany materii, niedotlenienie
(stres oksydacyjny) i zmiany w obrębie błony Bru−
cha, powodują uruchomienie kaskady, prowa−
dzącej do nadmiernej ekspresji VEGF, który wią−
żąc się z komórkami śródbłonka pobudza ich
proliferację oraz powstawanie nieprawidłowych
naczyń. Tak znaczne pobudzenie neowaskulary−
zacji w siatkówce powoduje, że u nieleczonych
pacjentów z postacią wysiękową dochodzi do
nieodwracalnej utraty wzroku bardzo szybko, bo
od kilku miesięcy do dwóch lat od rozpoznania
choroby [17].

Dlatego niektórzy badacze zalecają u pacjen−
tów jednoocznych chorujących na AMD, by
przed wprowadzeniem leczenia doustnymi leka−
mi przeciwzakrzepowymi skonsultowany on zo−
stał przez okulistę, aby ocenić ryzyko wystąpienia
w tym oku postaci neowaskularnej tej choroby.
Jeżeli ryzyko to jest wysokie, wprowadzenie le−
czenia antykoagulantami u chorego może skutko−
wać całkowitą utratą wzroku. W sytuacji, gdy pa−
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Tabela 2. Leki potęgujące działanie doustnych anty−
koagulantów (wg [8])

Leki stosowane w leczeniu dny

Steroidy anaboliczne

Leki przeciwarytmiczne: amiodaron, propafenon,
chinidyna

Antybiotyki o szerokim zakresie działania

Leki przeciwgrzybicze: flukonazol, ketokonazol,
mikonazol

Leki przeciwlipemiczne: klofibrat, gemfibrozyl, lo−
wastatyna

Pochodne sulfonylomocznika stosowane w cukrzycy

Niesteroidowe leki przeciwzapalne

Rycina 2. Krwawienie w postaci wysiękowej w AMD



cjent wymaga leczenia przeciwzakrzepowego,
należy go poinformować o ryzyku takiej terapii.
Jednak nie tylko lekarz rodzinny i kardiolog po−
winni pamiętać o takich powikłaniach. Również
okuliści, zbierając wywiad u pacjentów chorują−
cych na AMD, powinni pytać o przyjmowanie
doustnych antykoagulantów oraz poinformować
pacjenta oraz lekarza prowadzącego o skutkach
takiej terapii w przypadku występowania wysię−
kowej postaci AMD [18, 19].

Profilaktyka AMD

Czynniki ryzyka wystąpienia AMD można
podzielić na podlegające i niepodlegające mody−
fikacji. Do tych drugich zalicza się wiek, predy−
spozycje genetyczne, płeć żeńską, nadwzrocz−
ność oraz jasny kolor tęczówek.

Istotne znaczenie ze względu na profilaktykę
mają czynniki modyfikowalne. Należą do nich:
palenie papierosów, miażdżyca, nadciśnienie tęt−
nicze, zbyt wysokie stężenie cholesterolu, cu−
krzyca, otyłość i światło widzialne [20]. 

Zmiana stylu życia jest zasadniczym elemen−
tem profilaktyki starczego zwyrodnienia plamki.
Przede wszystkim istotne jest rzucenie palenia,
gdyż związki chemiczne zawarte w dymie tyto−
niowym upośledzają procesy antyoksydacyjne
zachodzące w siatkówce oraz zmniejszają prze−
pływ krwi w naczyniówce. Korzystne rezultaty
przynoszą też działania zapobiegające rozwojo−
wi miażdżycy, do których należą, poza zaprzesta−
niem palenia tytoniu, utrzymywanie prawidłowe−
go ciśnienia tętniczego, ograniczenie spożycia
tłuszczów zwierzęcych i alkoholu, aktywność fi−
zyczna, profilaktyka cukrzycy oraz zmniejszenie
masy ciała.

Również istotna z punktu widzenia profilakty−
ki jest odpowiednia dieta bogata w antyoksydan−
ty, których wysokie stężenie we krwi wiąże się
z mniejszym ryzykiem rozwoju AMD. Do naj−
ważniejszych z nich zalicza się karotenoidy: lute−
inę i zeaksantynę [21, 22], których naturalnym
źródłem są m.in.: szpinak, pomidory, zielona sa−
łata, brokuły, jarmuż, natka pietruszki, por, mar−
chew, rzeżucha, brukselka i groszek. Są one natu−
ralnym barwnikiem plamki żółtej oraz bronią ją
przed wolnymi rodnikami. Należy jednak pamię−
tać, iż luteina gromadzi się konkurencyjnie
w tkance tłuszczowej. Głównie problem ten do−
tyczy kobiet i osób otyłych, stąd ta grupa pacjen−
tów obciążona jest większym ryzykiem rozwoju
AMD. Istotne jest również odpowiednie stężenie
innych antyoksydantów, takich jak: glutation, wi−
tamina C i E, selen, cynk oraz nienasyconych
kwasów tłuszczowych omega 3 zawartych w ry−
bach i olejach roślinnych. Ponieważ dieta współ−
czesnego człowieka jest coraz bardziej przetwo−

rzona i coraz mniej w niej naturalnych składni−
ków, a przede wszystkim warzyw i owoców, re−
komendowane są doustne preparaty zgodne
z formułą AREDS [23, 24] (tab. 3), które zapew−
niają odpowiednio wysokie stężenie antyoksy−
dantów we krwi. Nie ma jednak na polskim ryn−
ku preparatu idealnie odpowiadającego tej for−
mule. W tabeli 4 przedstawiono kilka wybranych
preparatów stosowanych w okulistyce. W związ−
ku z mniejszą zawartością witaminy C i E, β−ka−
rotenu, cynku oraz miedzi można uzupełniać su−
plementację przez doustne przyjmowanie prepa−
ratów wyżej wymienionych składników. Należy
jednak pamiętać, że samo zażywanie tabletek nie
zwalnia od stosowania sensownej i zbilansowa−
nej diety. 

Rehabilitacja w AMD

Leczenie pacjenta z AMD to także pomoc
w jego zachowaniu jak najlepszej jakości życia.
Dlatego nie wolno zapomnieć u osób cierpiących
na zaawansowaną postać tej choroby o rehabili−
tacji okulistycznej, której celem jest poprawa wi−
dzenia centralnego i poczucia kontrastów oraz
poszerzenie pola widzenia. 

Do pomocy optycznych zalicza się m.in.: po−
moce optyczne do dali i bliży (lupy, lunety, oku−
lary lornetowe), powiększalniki telewizyjne, sy−
stemy komputerowe. Przy doborze odpowiedniej
metody powinno się brać pod uwagę wiek pa−
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Tabela 3. Stany chorobowe potęgujące działanie
doustnych antykoagulantów (wg [8])

Choroby nowotworowe

Kolagenozy

Biegunka

Wysoka gorączka

Nadczynność tarczycy

Niedożywienie

Alkoholizm

Choroby wątroby i dróg żółciowych

Tabela 4. Formuła AREDS 

Formuła AREDS (Age−Related Eye Disease Study)

500 mg witaminy C
400 IU witaminy E

15 mg β−karotenu 

80 mg cynku w postaci tlenku cynku

2 mg miedzi w postaci tlenku miedzi



cjenta, stan okulistyczny, choroby towarzyszące,
zawód i zainteresowania pacjenta. 

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

Wnioski

Coraz powszechniej uważa się, iż nie powin−
no się dbać jedynie o długość życia pacjenta, ale
też o jego jakość. Leki przeciwzakrzepowe
przedłużają życie pacjenta oraz niewątpliwie po−
prawiają, zmniejszając liczbę epizodów niedotle−
nienia mózgu i wieloletnich, uciążliwych dla pa−
cjenta, powikłań udarów niedokrwiennych. Nale−
ży jednak również pamiętać, że leki te mogą
w znaczny sposób obniżyć jakość życia u pacjen−
tów chorujących na postać wysiękową AMD.

Mogą u nich bowiem powodować nieodwracalną
ślepotę, a narząd zmysłu, jak żaden inny narząd,
nie wpływa w tak znacznym stopniu na jakość
życia. Dlatego też lekarz rodzinny, podchodzący
w sposób holistyczny do pacjenta, powinien za−
wsze taką możliwość rozważyć w trakcie wielo−
letniego leczenia pacjenta. 

U osób zgłaszających pogorszenie widzenia
(trudności w czytaniu) przed wprowadzeniem le−
ków przeciwzakrzepowych proponujemy skiero−
wać pacjenta na konsultację okulistyczną w celu
wykluczenia wysiękowej postaci AMD. Sugeruje−
my to również z tego powodu, iż firmy farmaceu−
tyczne rzadko podają w swoich ulotkach możli−
wość krwawienia wewnątrzgałkowego jako sku−
tek stosowania terapii przeciwzakrzepowej.

Z powyższych względów bardzo ważna jest
współpraca między okulistą a lekarzem rodzin−
nym i kardiologiem celem poprawienia jakości
coraz dłuższego życia pacjenta.
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