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PRZEDMOWA

The good physician treats the disease;
the great physician treats the patient who has the disease.
Sir William Osler

Kazda epoka w dziejach medycyny stawiata przed cztowiekiem wyzwania, ktore
wydawaly sie nie do pokonania. Od czaséw, gdy leczono intuicjg i doswiadcze-
niem naszych przodkoéw, po wspolczesnosé, w ktorej wiedza rozprzestrzenia sie
z predkoscig $wiatla, jedno pozostaje niezmienne: pacjent — cztowiek z calg swoja
ztozonoscig, indywidualnoscia, zwatpieniem i nadziejg. To on jest centrum naszej
troski, a zarazem lustrem, w ktérym odbija si¢ sens pracy lekarza, pielegniarki,
psychologa, rehabilitanta i wszystkich, ktorzy wspoitworza medycyne.
Dzisiejsza rzeczywisto$¢ wymaga od nas odwagi wyjscia poza granice jednej
specjalizacji. Choroba nie zna podzialéw na kardiologie, diabetologie, chirurgie,
onkologie czy psychiatrie — dotyka calego organizmu i calego zycia pacjenta. Dla-
tego wspolczesna opieka zdrowotna nie moze by¢ juz suma pojedynczych aktéw
medycznych. Musi by¢ symfonig wielu gtoséw, harmonijng wspoétpracg réznych
dziedzin, ktére razem tworzga cos wiecej niz ich prosta suma.
Multidyscyplinarne podejscie do pacjenta to nie tylko strategia — to filozofia.
To sposdb myslenia, w ktérym specjalista nie zamyka si¢ w granicach wlasnej wiedzy,
lecz otwiera na perspektywe innych, $wiadom, ze dopiero wspolny wysitek prowadzi
do pelni skutecznej opieki. To przestrzen, gdzie chirurg wstuchuje sie w glos psycho-
loga, a dietetyk uzupelnia droge wskazang przez diabetologa. To sztuka wspdtpracy,
w ktérej pacjent nie jest biernym odbiorca zalecen, lecz partnerem w procesie leczenia.
Ta ksigzka jest zaproszeniem do takiej wlasnie podrdzy - od jednostkowych
kompetencji ku wspélnemu dzietu. To manifest medycyny, ktéra nie dzieli, lecz
taczy; nie upraszcza, lecz dostrzega ztozono$¢; nie redukuje cztowieka do choroby;,
lecz obejmuje go w calej jego ludzkiej pelni.
Niech kolejne rozdzialy stang sie przewodnikiem, inspiracja i dowodem na to, ze
prawdziwa sita medycyny tkwi w jednosci. Ze przysztos¢ opieki zdrowotnej buduje sie
nie w pojedynke, lecz rami¢ w rami¢ — w imie zycia, zdrowia i godnosci pacjenta.

Prof. dr hab. n. med. Pawel Pigtkiewicz






JACEK POLOSAK

Zaktad Biochemii i Diagnostyki Laboratoryjnej, Wydzial Medyczny. Collegium Medicum Uniwersytetu
Kardynala Stefana Wyszynskiego w Warszawie

MEDYCYNA PERSONALIZOWANA - NOWE HORYZONTY
W PREWENC]I, DIAGNOSTYCE I TERAPII

Abstrakt

Medycyna personalizowana to dynamicznie rozwijajaca si¢ dziedzina, zakladajaca
dostosowanie metod diagnostycznych, terapeutycznych i prewencyjnych do indywidu-
alnych cech pacjenta, uwzgledniajacych profil genetyczny, epigenetyczny, transkryp-
tomiczny oraz proteomiczny. W niniejszej pracy przedstawiono gléwne zalozenia
medycyny personalizowanej, w tym syntetyczny przeglad stosowanych w niej technik
molekularnych, takich jak PCR, sekwencjonowanie nowej generacji (NGS), mikro-
macierze i spektrometria mas oraz ich zastosowania w farmakogenetyce, onkologii,
kardiologii i diabetologii. Zwrdcono tez uwage na wyzwania zwigzane z analizg danych
multiomicznych, wysokimi kosztami, brakiem wystarczajacych regulacji prawnych
i potrzebg interdyscyplinarnej wspdtpracy w procesie wdrazania medycyny persona-
lizowanej do praktyki klinicznej.

Stowa kluczowe: medycyna personalizowana, genomika, transkryptomika, epigenetyka,
techniki molekularne, omiki, farmakogenetyka, kardiologia, onkologia, diabetologia

Wstep

Medycyna personalizowana (MP, czasem nazywana spersonalizowana, ang.
personalised medicine) to koncepcja zakladajaca wykorzystanie nowoczesnych
technik molekularnych w celu optymalizacji leczenia pacjentéw cierpigcych na
te same lub podobne jednostki chorobowe, z uwzglednieniem indywidualnych
réznic genetycznych mogacych wplywac na skutecznos¢ terapii. Cho¢ brak jed-
nej, powszechnie przyjetej definicji, pojecie to bywa okreslane jako ,,medycyna
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szyta na miar¢”. Europejska Koalicja Medycyny Personalizowanej definiuje MP
jako podejscie ukierunkowane na profilaktyke, diagnostyke i terapig, oparte
na specyficznym profilu genetycznym jednostki. Komisja Europejska rozszerza
to ujecie, wskazujac na konieczno$¢ uwzgledniania cech fenotypowych i geno-
typowych (m.in. profilowania molekularnego, obrazowania medycznego, stylu
zycia) w doborze strategii terapeutycznej, diagnozowaniu predyspozycji do choréb
i prowadzeniu ukierunkowanej prewencji. Do kluczowych elementéw medycyny
personalizowanej naleza:

indywidualizacja terapii - leczenie ,,szyte na miare’, czyli dostosowane do
indywidualnych cech pacjenta, a nie tylko do charakterystyki choroby;
wykorzystanie badan molekularnych - analiza genomu, transkryptomu,
proteomu, epigenomu i innych (badanych przez ,,omiki”, np. genomike -
badania wielkoskalowe analizujace calosciowo rézne poziomy zlozonosci
komorek i tkanek) w celu identyfikacji mechanizméw chorobowych;
precyzyjna diagnostyka - integracja diagnostyki i terapii umozliwiajaca
réznicowanie pacjentéw z tg sama choroba w oparciu o nowoczesne bada-
nia molekularne;

rozwoj nowych lekow - projektowanie farmaceutykow o wyzszej skutecz-
nosci i bezpieczenstwie w oparciu o dane molekularne;

bezpieczenstwo i efektywnos¢ — szybsza mozliwo$¢ przewidzenia skutecz-
nosci terapii (na podstawie tla genetycznego pacjenta) oraz ograniczanie
dziatan niepozadanych;

wykorzystanie technologii cyfrowych - integracja danych genetycznych
i klinicznych z uzyciem systeméw informatycznych oraz narzedzi sztucznej
inteligencji;

korzysci ekonomiczne - lepsze dopasowanie terapii i redukcja kosztow
wynikajacych z dziatan niepozadanych;

zmiana paradygmatu medycyny - odejscie od podejscia uniwersalnego
na rzecz leczenia zindywidualizowanego.

MP znajduje juz zastosowanie w praktyce klinicznej [1]. Coraz wigcej terapii
wprowadzanych na rynek spelnia jej zalozenia - wedtug danych The Personalized
Medicine Coalition co najmniej 1/3 nowych lekdw zatwierdzonych przez FDA
wpisywala sie w ten model [2].
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1. Wybrane techniki badawcze oraz podejscia analityczne
stosowane w medycynie personalizowanej

W ostatnich latach obserwuje si¢ intensywny rozwdj badan w zakresie analizy
genomu, transkryptomu, epigenomu, proteomu oraz metabolomu. Postep ten
napedzany jest gtéwnie przez dynamiczny rozwdj technik sekwencjonowania
kwasow nukleinowych oraz technologii mikroprzeptywowych [3]. Nowe narze-
dzia badawcze nie tylko rewolucjonizuja nauki biologiczne, ale takze zmieniaja
oblicze medycyny.

1.1. Analiza genomu

W zakresie badan nad genomem MP wykorzystuje przede wszystkim techniki
oparte na analizie kwaséw nukleinowych, w tym m.in.:

« PCR, w szczegolnosci PCR czasu rzeczywistego oraz coraz popularniejszy
cyfrowy PCR (digital PCR, dPCR) [4];

» sekwencjonowanie nowej (nastepnej) generacji (NGS - Next-Generation
Sequencing) [5];

« mikromacierze, zwlaszcza aCGH, wykorzystywane m.in. w diagnostyce
genetycznej pacjentow z niepelnosprawnoscig intelektualng lub spektrum
autyzmu [6].

Techniki te umozliwiajg identyfikacj¢ biomarkeréw chordb, wspierajac
wczesng diagnostyke, monitorowanie terapii oraz personalizacje leczenia. Co-
raz czgséciej znajduja réwniez zastosowanie w prewencji — szczegdlnie u os6b
z wysokim ryzykiem dziedzicznych nowotworéw. U tych pacjentéw analiza
genomowa pozwala na wykrycie wariantéw genetycznych wysokiego ryzyka,
co umozliwia wdrozenie indywidualnego schematu diagnostyki onkologicznej,
majace na celu zapobieganie zachorowaniu lub rozpoczecie leczenia na wczes-
nym etapie rozwoju nowotworu.

Dodatkowo badania DNA umozliwiaja analize wzoru metylacji DNA, jed-
nego z kluczowych mechanizmoéw epigenetycznych regulujacych ekspresje gendw
w odpowiedzi na czynniki srodowiskowe [7].

1.2. Analiza transkryptomu

Transkryptom obejmuje zréznicowane RNA w komdrce, zaréwno kodujace
bialka, jak i regulujace ekspresje genéw (np. miRNA, IncRNA). Jest on komérkowo
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specyficzny oraz dynamiczny, gdyz ekspresja RNA zmienia si¢ pod wpltywem
sygnatéw wewnetrznych i zewnetrznych.

Metody analizy transkryptomu sg podobne do tych stosowanych w genomice,
jednak ze wzgledu na réznorodnos¢ klas RNA zawieraja wiele modyfikacji [8].
Szczegdlng uwage zwracaja techniki analizy transkryptomu pojedynczych komd-
rek, ktdre zyskuja na znaczeniu w badaniach epigenomu, kluczowych dla poznania
patomechanizméw wielu choréb [9].

Analiza transkryptomu pozwala poréwnywac profile ekspresji gendéw i nieko-
dujacych RNA, co ulatwia dokladne réznicowanie podtypéw choréb. W potacze-
niu z danymi genomowymi stanowi wazny element diagnostyki onkologiczne;j.
Zmiany ekspresji genéw moga pelni¢ funkcje markeréw prognostycznych, wspie-
rajgc prognozowanie przebiegu choroby oraz ocene odpowiedzi na terapig. Po-
nadto badania transkryptomu wspomagaja poszukiwanie nowych lekéw poprzez
identyfikacje celow terapeutycznych i lepsze zrozumienie reakeji organizmu na
leczenie.

1.3. Analiza proteomu i metabolomu

Bialka s3 podstawowymi skladnikami komorek, a zrozumienie ich funkcji, wza-
jemnych interakcji oraz mechanizméw regulacyjnych jest kluczowe dla poznania
funkcjonowania organizmu. Istotng role pelnig réwniez metabolity — drobnoczg-
steczkowe zwigzki, czesto stanowiace koncowe produkty przemian metabolicz-
nych oraz mediatory procesow fizjologicznych (np. niebiatkowe hormony). Do
analizy biatek i metabolitéw stosuje sie zblizone techniki, w tym:

o spektrometri¢ mas (MS), zwykle poprzedzona chromatografia gazowa
(GC-MS) lub cieczowg (LC-MS). Stanowi ona podstawowe narzedzie w ba-
daniach proteomicznych;

o mikromacierze biatkowe [10];

« spektroskopie magnetycznego rezonansu jadrowego (NMR) - technika
kluczowa w analizie metabolitow [11];

o techniki chromatograficzne;

« inne metody badajace wiele bialek/metabolitéw w jednej probce, np. tech-
nologia Luminex czy techniki mikroprzeptywowe — opieraja si¢ zwykle na
reakcji antygen-przeciwcialo i dzieki miniaturyzacji sa bardzo intensywnie
rozwijane [12].

Analizy proteomiczne i metabolomiczne wykorzystywane sg przede wszystkim
w identyfikacji biomarkeréw stuzacych prewencji, diagnostyce oraz personalizacji
terapii. Odgrywaja takze istotng role w rozwoju nowych lekéw, umozliwiajac
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precyzyjna oceng¢ dziatania substancji oraz projektowanie terapii dostosowa-
nych do indywidualnych profili molekularnych pacjentéw. Istotng zaleta tych
analiz jest mozliwo$¢ wykrywania bialek i metabolitow bezposrednio w ptynach
ustrojowych (np. krwi, moczu, §linie), co upraszcza procedury w poréwnaniu do
badann DNA i RNA.

2. Zastosowania medycyny personalizowanej w praktyce
klinicznej

2.1. Medycyna personalizowana w farmakoterapii -
farmakogenetyka/farmakogenomika

Poza indywidualnym stylem zycia i narazeniem na czynniki $rodowiskowe,
kazda osoba posiada unikalne tlo genetyczne. Liczne badania wskazuja, ze
zmienno$¢ genetyczna, zwlaszcza w obrebie polimorfizméw pojedynczych nu-
kleotydow (SNP), moze wpltywa¢ na metabolizm lekéw, modyfikujac ich sku-
teczno$¢ i bezpieczenstwo stosowania. Wplyw ten bywa subtelny lub klinicznie
istotny, co podkresla znaczenie farmakogenetyki we wspotczesnej medycynie
[13].

Podejmowane sg liczne inicjatywy majace na celu wprowadzenie wiedzy
farmakogenetycznej do praktyki klinicznej. Jedng z nich jest Clinical Pharma-
cogenetics Implementation Consortium (CPIC), regularnie tworzace zalecenia
dotyczace badan genetycznych w kontekscie leczenia farmakologicznego (pub-
likowane w Clinical Pharmacology & Therapeutics). Podsumowanie aktualnych
wytycznych CPIC znajduje si¢ w tabeli 1, a ich pelna tre$¢ dostgpna jest na
stronie organizacji [14].
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Tabela 1. Wytyczne Clinical Pharmacogenetics Implementation Consortium w zakresie
wykorzystania testow genetycznych do optymalizacji terapii wybranymi lekami

Gen, ktorego
, wybrane warianty
Lek/grupa lekéw wplywaja na
metabolizm leku
Abakawir HLA-B
Allopurynol HLA-B
Aminoglikozydy: Amikacyna, Dibekacyna, Gentamycyna, Kanamycyna, Neomycyna,
Netylmycyna, Paromomycyna, Plazomycyna, Ribostamycyna, Streptomycyna, Tobramy- MT-RNRI
cyna
Anestetyki wziewne i srodki zwiotczajace migénie: Desfluran, Enfluran, Halotan, Izofluran, CACNAIS
Metoksyfluran, Sewofluran, Suksametonium RYRI
Atazanawir UGTI1AI
Atomoksetyna CYP2D6
Azotan sodu, Aspiryna (kwas acetylosalicylowy), Blekit metylenowy, Blekit toluidynowy,
Chinina, Chloramfenikol, Chlorochina, Chlorpropamid, Ciprofloksacyna, Dabrafenib,
Dapson, Dimerkaptol, Doksorubicyna, Fenazopirydyna, Furazolidon, Gliklazyd, Glime-
piryd, Glipizyd, Glibenklamid, Hydroksychlorochina, Kotrimoksazol (sulfametoksazol +
trimetoprim), Kwas aminosalicylowy, Kwas nalidyksowy, Mafenid, Mepakryna, Mesala- G6PD
zyna (kwas 5-aminosalicylowy), Moksyfloksacyna, Nikorandyl, Nitrofurazon, Nitrofuran-
toina, Norfloksacyna, Ofloksacyna, Peglotykaza, Prymachina, Probenecyd, Rasburykaza,
Sulfacetamid, Sulfadiazyna, Sulfadymidyna, Sulfanilamid, Sulfasalazyna, Sulfisoksazol,
Tafenochina, Tolazamid, Tolbutamid, Trametynib, Witamina C, Witamina K
ADRA2C
ADRBI
Beta-blokery: Acebutolol, Atenolol, Betaksolol, Bisoprolol, Esmolol, Karwedilol, Labetalol, ADRB2
Metoprolol, Nadolol, Nebiwolol, Pindolol, Propranolol, Sotalol CYP2D6
GRK4
GRK5
Efawirenz CYP2B6
. . CYP2C9
Fenytoina, Fosfenytoina HLA-B
Fluoropirymidyny : Fluorouracyl, Kapecytabina, Tegafur DPYD
Inhibitory pompy protonowej: Dekslanzoprazol, Esomeprazol, Lansoprazol, Omeprazol,
CYP2C19
Pantoprazol, Rabeprazol
CYP2B6
Inhibitory zwrotnego wychwytu serotoniny: Citalopram, Deswenlafaksyna, Duloksetyna, CYP2C19
Escitalopram, Fluoksetyna, Fluwoksamina, Lewomilnacipran, Milnacipran, Paroksetyna, CYP2D6
Sertralina, Wenlafaksyna, Wilazodon, Wortioksetyna HTR2A
SLC6A4
Iwakaftor CFTR
. . HLA-A
Karbamazepina, Okskarbazepina HLAB
Klopidogrel CYP2C19
Metadon CYP2B6
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Gen, ktorego
brane warianty
Lek/grupa lekow Wy .
grup wplywaja na
metabolizm leku
Niestereoidowe leki przeciwzapalne (NLPZ): Aceklofenak, Aspiryna (kwas acetylosalicy-

. . CYP2C8
lowy), Celekoksyb, Diklofenak, Flurbiprofen, Ibuprofen, Indometacyna, Lornoksykam, CYP2C9
Lumirakoksyb, Meloksykam, Nabumeton, Naproksen, Piroksykam, Tenoksykam
Ondansetron, Tropisetron CYP2D6
Opioidy: Alfentanyl, Buprenorfina, Fentanyl, Hydrokodon, Hydromorfon, Kodeina, Le- COMT
wometadon, Metadon, Morfina, Naltrekson, Oksykodon, Remifentanyl, Sufentanyl, Tra- CYP2D6
madol OPRM1

. . . IFNL3
Peginterferon alfa-2a, Peginterferon alfa-2b, Rybawiryna IENL4
ABCG2
CYP2C9
Statyny: Atorwastatyna, Fluwastatyna, Lowastatyna, Pitawastatyna, Prawastatyna, Rozu- CYP3A4
wastatyna, Symwastatyna CYP3A5
HMGCR
SLCO1B1
Takrolimus CYP3A5
Tamoksyfen CYP2D6
. . . . NUDT15
Tiopuryny: Azatiopryna, Merkaptopuryna, Tioguanina TPMT
Trojcykliczne (tréjpierscieniowe) leki przeciwdepresyjne (TLPD, TCA): Amitryptylina, CYP2C19
Dezipramina, Doksepina, Imipramina, Klomipramina, Nortryptylina, Trimipramina CYP2D6
CYP2C9
Warfaryna CYP4F2
VKORCI
Worykonazol CYP2C19

2.2. Onkologia

Zalozenia medycyny personalizowanej s3 w onkologii wdrazane szczegélnie
intensywnie, co wynika ze zlozonosci nowotwordéw, powstajacych na skutek
interakcji czynnikow srodowiskowych, stylu zycia i predyspozycji genetycznych.
Na poziomie molekularnym komoérki nowotworowe réznig si¢ zestawem zmian
genetycznych, transkrypcyjnych, epigenetycznych, proteomicznych i metabolicz-
nych - zaréwno miedzy pacjentami, jak i w obrebie jednego nowotworu.

W diagnostyce coraz wieksze znaczenie zyskuja panele NGS, analizujace
zmiany genetyczne. Przykladem jest Oncomine Comprehensive Assay Plus (Ther-
moFisher Scientfic) [15], obejmujacy 517 gendéw i wykrywajacy m.in. warianty
pojedynczych nukleotydéow (SN'V), warianty zmiany liczby kopii (CNV), insercje,
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delecje, fuzje genéw oraz zlozone sygnatury genomowe: deficyty rekombinacji
homologicznej (HRD), niestabilno$¢ mikrosatelitarng (MSI) i oceng tadunku
mutacyjnego guza (TMB). Takie panele s takze wykorzystywane w tzw. ptynnej
biopsji, czyli analizie wolnokrazacego nowotworowego DNA (ctDNA), gléwnie do
bardzo zaawansowanego monitorowania leczenia, a w przysztosci — prawdopo-
dobnie takze do wczesnej diagnostyki. Przyktadem jest AVENIO ctDNA Targeted
Kit V2 (Roche), analizujacy zmiany w 17 genach [16]. Praktyczne wytyczne diag-
nostyki molekularnej nowotworéw w Polsce publikowane s m.in. w Biuletynie
Polskiego Towarzystwa Onkologicznego Nowotwory [17].

W leczeniu onkologicznym kluczowa role odgrywa dostosowanie terapii do wy-
krytych zmian molekularnych. Przelomem bylo wprowadzenie trastuzumabu (her-
ceptyna) dla pacjentek z nadekspresja HER2. Obecnie nowatorskim konceptem jest
tzw. podejscie tumor-agnostyczne (tumour-agnostic). Opiera si¢ ono wylacznie na
obecnosci okreslonych zmian molekularnych, niezaleznie od lokalizacji guza [18].

2.3. Diabetologia

Cukrzyca typu 2 (DM2) to choroba metaboliczna wynikajaca z interakcji czyn-
nikéw genetycznych i srodowiskowych, szczegdlnie stylu zycia. Stanowi rosngce
wyzwanie kliniczne o globalnym zasiegu.

Szacuje sie, ze komponenta genetyczna odpowiada za 25-72% ryzyka zachoro-
wania na DM2. Zidentyfikowano ponad 700 wariantéw genetycznych w genach
zwigzanych z transportem i metabolizmem glukozy i insuliny oraz funkcja ko-
morek trzustki (np. ABCC8, KCNJ11, KCNQ1, SLC2A2, TCF7L2). Coraz wiek-
sze znaczenie przypisuje si¢ takze czynnikom epigenetycznym - u pacjentéw
z DM2 obserwuje si¢ zmienione wzory metylacji w 1649 obszarach CpG w ponad
850 genach. Wykazano tez, ze ekspresja miRNA-204 wzrasta w czasie apoptozy
komorek beta. W zwigzku z powyzszym genetyczne i epigenetyczne markery
moga wspiera¢ wczesna diagnostyke DM2, co wpisuje sie w zalozenia medycyny
personalizowanej. Réwniez w leczeniu coraz wigksze znaczenie ma dostosowanie
terapii do profilu genetycznego pacjenta. Zaleznosci te wykazano m.in. w przy-
padku metforminy, sulfonylomocznikéw, tiazolidinediondw czy meglitynidow [19].

2.4. Kardiologia

Medycyna personalizowana znajduje zastosowanie takze w kardiologii. Zgodnie
z wytycznymi Polskiego Towarzystwa Kardiologicznego, powstalymi we wspot-
pracy z Polskim Towarzystwem Genetyki Czlowieka, w naszym kraju istnieje
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potrzeba rozszerzenia diagnostyki genetycznej, szczegélnie w przypadku wrodzo-
nych choréb uktadu sercowo-naczyniowego [20]. Dotyczy to m.in. kardiomiopatii,
kanalopatii, aortopatii, rodzinnej hipercholesterolemii, guzéw chromochtonnych
i przyzwojakow. Zaleca si¢ objecie diagnostyka nie tylko pacjentéw, ale rowniez
czlonkéw ich rodzin oraz sportowcéw z grup ryzyka choréb kardiologicznych,
z chorobami tkanki facznej czy zespolem Turnera. Wynika to z tego, ze u spor-
towcow podczas zwigzanego ze sportem silnego wysitku istnieje wysokie ryzyko
niedokrwienia mie$nia sercowego lub zagrazajacych zyciu zaburzen rytmu serca.

Poza schorzeniami wrodzonymi choroby sercowo-naczyniowe znacznie czgs-
ciej wynikaja z niezdrowego stylu zycia, jednak takze tutaj znaczenie majg czyn-
niki genetyczne i epigenetyczne, jak metylacja DNA czy miRNA. Potencjalne
biomarkery to m.in. miR-21-5p, miR-30a-3p, miR-30a-5p, miR-155-5p, miR-216a,
and miR-217, NT-proBNP, galektyna-3 czy sST2. Duze nadzieje wigze si¢ tez
z wdrazaniem do praktyki klinicznej tzw. oceny ryzyka poligenicznego/wieloge-
nowego (PRS - Polygenic Risk Score) [21].

W farmakoterapii coraz czeéciej analizuje si¢ wplyw wariantéw genetycznych
na skutecznos¢ i bezpieczenstwo lekéw. Przykladem sg statyny - ich metabolizm
zalezy m.in. od wariantéw genéw ABCG2, CYP2C9, CYP3A4, CYP3A5, HMGCR,
SLCOIBI (tab. 1).

3. Przyszloé¢ i wyzwania medycyny personalizowanej

Cho¢ medycyna personalizowana nie jest jeszcze standardem w praktyce klinicz-
nej i w wielu obszarach pozostaje koncepcja naukowsa, na horyzoncie pojawiaja si¢
nowe technologie. Nalezy do nich wigksza integracja omik (genomiki, transkryp-
tomiki, proteomiki, metabolomiki, epigenomiki itp.). Dane pojedynczych analiz -
np. sekwencji genomu — majg olbrzymia warto$¢ diagnostyczng i prognostyczna,
lecz ich integracja w ramach podejscia multiomicznego pozwala uzyska¢ gtebszy
wglad w mechanizmy chordb i reakcje na leczenie [22].

Wyzwaniem pozostaje jednak olbrzymia objetos¢ i ztozono$¢ danych, co utrud-
nia ich interpretacje i wymaga zaawansowanych algorytméw uczenia maszyno-
wego oraz zfozonych analiz bioinformatycznych. Konieczne staje si¢ uproszczenie
wynikéw do postaci zrozumiatej dla klinicystow. Duze nadzieje w tej kwestii
zwigzane s z wykorzystaniem sztucznej inteligencji.

Rozwdj technologii analizy danych wielkoskalowych, zwlaszcza genomu,
sprzyja powstawaniu krajowych programéw tworzacych referencyjne bazy
genomow (czesto obejmujacych tysigce osob) oraz projektéow klinicznych
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skoncentrowanych na konkretnych chorobach lub populacjach. Ich celem jest
opracowanie narzedzi umozliwiajacych szybsza diagnostyke i projektowanie
spersonalizowanych terapii [23]. Zwigzane z tym wyzwania obejmuja:

« bardzo wysokie koszty badan oraz infrastruktury badawczej i IT,

« trudnosci w znalezieniu wysoko wykwalifikowanego i multidyscyplinarne-
go zespotu (np. biolodzy, biotechnolodzy, bioinformatycy, diagnosci, klini-
cysci, specjaliSci od zarzadzania danymi, projektami, cyberbezpieczenstwa),

« potrzebe (ciagltego) tworzenia nowych narzedzi obliczeniowych dla analizy
i wdrazania do kliniki uzyskanych wynikéw,

 kwestie etyczne (m.in. sprawiedliwy dostep do pozyskanych danych i wy-
tworzonych technologii),

« ochrone danych genetycznych jako szczegélnie wrazliwych informacji oso-
bowych,

« brak/niedobor odpowiednich regulacji prawnych, np. w Polsce nadal nie
uchwalono ustawy o testach genetycznych, mimo wieloletnich postulatéw
srodowisk naukowych i raportéw NIK.

W Polsce tworzone s3 tego typu badania, np. PolGenom, Genomiczna Mapa
Polski czy Nasze Genomy. Majg one jednak pewne ograniczenia, do ktorych nalezy
m.in. niepelny dostep do wynikéw dla naukowcéw spoza projektu (sa to przede
wszystkim programy badawcze) czy problem z wdrazaniem uzyskanych wynikow
do codziennej praktyki klinicznej. Wynika to m.in. z braku wlaczenia takich
programoéw do sytemu ochrony zdrowia w Polsce. W tym obszarze wzorcem dla
Polski moglyby by¢ rozwigzania z Wielkiej Brytanii. Tamtejszy Departament
Zdrowia i Opieki Spolecznej powotal w 2013 roku firme Genomic England, ktorej
jest wlascicielem. Odpowiada ona m.in. za prowadzenie badan genomicznych, udo-
stepnianie uzyskanych danych dla naukowcéw, wdrazanie wynikéw do praktyki
klinicznej (szczegélnie w onkologii i chorobach rzadkich) oraz rozwdj technologii
diagnostycznych i terapeutycznych. Genomic England odpowiada tez za zsekwen-
cjonowanie 100 tysiecy (!) genomdw brytyjskich pacjentow [24].

Podsumowanie i wnioski

Medycyna personalizowana rozwija si¢ dynamicznie i ma potencjat transformacji
wspolczesnej medycyny. Jej wdrozenie moze przynie$¢ korzysci niemal wszystkim
dziedzinom klinicznym. Jednak realizacja tej koncepcji napotyka istotne prze-
szkody: wysokie koszty, ztozonos¢ danych omicznych, brak wykwalifikowanych
specjalistow oraz niedostosowanie przepiséw prawnych.
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Zanim rozwigzania medycyny personalizowanej stang si¢ elementem co-

dziennej praktyki klinicznej, konieczne jest zmierzenie si¢ z tymi wyzwaniami.
Tylko wtedy mozliwe bedzie pelne wykorzystanie potencjatu diagnostycz-
nego, prognostycznego i terapeutycznego, jaki oferuje ten nowoczesny model
medycyny.
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MULTIDYSCYPLINARNE PODEJSCIE
DO PACJENTA INTERNISTYCZNEGO
Z WTORNYMI ZABURZENIAMI ODZYWIANIA

Abstrakt

Wtérne zaburzenia odzywiania stanowig heterogenng grupe nieprawidlowosci stanu
odzywienia, ktérych przyczyng sa przede wszystkim przewlekle choroby somatyczne,
wielolekowo$¢, ograniczenia funkcjonalne lub uwarunkowania spoteczno-ekonomiczne,
zgodnie z klasyfikacjami GLIM (Global Leadership Initiative on Malnutrition) i ICD-10.
Moga one manifestowa¢ sie w postaci niedozywienia (np. kacheksji, niedoboréw mi-
kroskfadnikowych) lub wtérnej otylosci, ktéra moze by¢ skutkiem nie tylko choréb
endokrynnych, ale takze farmakoterapii (np. glikokortykosteroidéw). Skuteczne leczenie
wymaga kompleksowego, multidyscyplinarnego podejscia, obejmujacego wspdtprace
internisty, specjalistow choroby podstawowej, dietetyka klinicznego, diagnosty laborato-
ryjnego, farmaceuty, psychologa/psychiatry oraz fizjoterapeuty. W niniejszym rozdziale
omoéwiono wybrane jednostki chorobowe, w ktérych wystepuja wtérne zaburzenia od-
zywiania, z syntetycznym uwzglednieniem aspektéw diagnostyki laboratoryjnej, stra-
tegii Zywieniowych oraz znaczenia edukacji pacjenta, a takze strategii terapeutycznych
zgodnych z aktualnymi wytycznymi (np. ESPEN, EASO).

Stowa kluczowe: wtérne zaburzenia odzywiania, choroby internistyczne, interwencje
zywieniowe, diagnostyka laboratoryjna, polipragmazja, kacheksja, wtérna otylo$¢, cho-
roby przewlekle, edukacja terapeutyczna
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Wstep

Swiatowa Organizacja Zdrowia definiuje zaburzenia stanu odzywienia jako
kazde zaburzenie obejmujace zaréwno niedobory, jak i nadmiary sktadnikow
odzywczych oraz zaburzone ich wykorzystanie przez organizm [1]. W prak-
tyce klinicznej obserwujemy wigc nie tylko klasyczne niedozywienie, ale takze
nadwage i otylo$¢, ktore — zwlaszcza w dobie chordéb przewlektych — moga
wspolistnie¢ w populacji z wysokim odsetkiem deficytéw mikrosktadnikow.
Rozréznienie miedzy zaburzeniami pierwotnymi a wtérnymi wywodzi si¢
z opracowania Shahrin i wspdétpracownikéw, ktérzy podkreslili, ze u oséb
zdrowych somatycznie niedobdr lub nadmiar skfadnikéw odzywczych roz-
wija si¢ wytacznie na tle niewlasciwej podazy energii badz czynnikéw psychicz-
nych. Méwimy wtedy o zaburzeniach pierwotnych (np. anoreksja pierwotna vs.
kacheksja nowotworowa). W sytuacji, gdy odchylenia od prawidlowego stanu
odzywienia pojawiajg si¢ w konsekwencji trwajacej choroby lub jej leczenia,
klasyfikujemy je jako wtérne [2].

Zgodnie z konsensusem ASPEN/AND (American Society for Parenteral and
Enteral Nutrition/ Academy of Nutrition and Dietetics) z 2012 roku, na obraz
kliniczny wtdérnego niedozywienia wptywa przede wszystkim intensywno$¢ od-
powiedzi zapalnej, co pozwala na rozréznienie trzech fenotyp6w niedozywienia:
z glodzenia bez zapalenia, przewleklego z zapaleniem umiarkowanym oraz ostrego
z nasilonym stanem zapalnym [3].

Konsensus GLIM (Global Leadership Initiative on Malnutrition) z 2019 roku
wprowadzil ustandaryzowane kryteria rozpoznania niedozywienia, wymagajace
obecnosci co najmniej jednego kryterium fenotypowego (np. niezamierzona
utrata masy ciata, niski BMI, obnizona masa mie$niowa) oraz jednego kryterium
etiologicznego (np. stan zapalny lub ograniczone spozycie) [4].

W diagnostyce niedozywienia zaleca si¢ dwuetapowe podejscie — przesiewowe
rozpoznanie ryzyka (np. za pomocg MUST, NRS2002, SGA), a nastepnie ocene
wg kryteriow GLIM. W warunkach szpitalnych preferowanym narzedziem jest
NRS2002, uwzgledniajacy ostros¢ choroby i wiek, natomiast SGA bazuje na
subiektywnej ocenie klinicznej przez personel medyczny. MUST stosowany jest
powszechnie w opiece ambulatoryjnej i opiece dlugoterminowej [4]. W polskich
warunkach klinicznych szczegélny nacisk kladzie sie na wezesne rozpoznanie
ryzyka niedozywienia przy uzyciu narzedzi przesiewowych, takich jak Malnu-
trition Universal Screening Tool (MUST) [5], Nutritional Risk Screening 2002
(NRS2002) [6] oraz Subjective Global Assessment (SGA) [7, 8, 9]. Ich zastosowa-
nie w ciggu pierwszych 24 godzin hospitalizacji pozwala na szybka kwalifikacje
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pacjenta do dalszej diagnostyki zgodnej z kryteriami GLIM. W badaniach
krajowych ocenia si¢, ze skala problemu pozostaje znaczna. Dane Polskiego
Towarzystwa Zywienia Pozajelitowego, Dojelitowego i Metabolizmu wskazuja,
ze objawy niedozywienia wystepuja u okoto 30% pacjentéw hospitalizowanych
w Polsce, a kolejne 11% rozwija je w trakcie pobytu w szpitalu. Mimo to niemal
80% chorych nie otrzymuje zalecanej interwencji zywieniowej [10].

Rozszerzona definicja WHO uwzglednia réwniez otylo§¢ wtdrna, ktora
moze wspolistnie¢ z niedoborami mikrosktadnikéw (tzw. otyto$¢ ubogozywie-
niowa), szczego6lnie w przypadkach zaburzen endokrynnych (np. niedoczynnos¢
tarczycy, zespot Cushinga) lub jatrogennych (np. przewlekla steroidoterapia).
Analiza Park i Ahima omawia najczestsze endokrynopatie skutkujace otyloscia
wtorng, takie jak niedoczynnos¢ tarczycy czy zespot Cushinga [11]. W mtodszej
populacji, tj. u dzieci i mlodziezy, podobne zjawisko opisali Pomahacova i wsp.
[12]. Wtérne zaburzenia odzywiania stanowig zlozong kategori¢ nieprawidlo-
wosci stanu odzywienia, rozwijajacych si¢ w nastepstwie choréb somatycznych
lub ich leczenia. Wedtug Narodowego Funduszu Zdrowia odsetek dorostych
z BMI > 30 kg/m? przekracza 30% u mezczyzn i 26% u kobiet, a tym samym
koszty leczenia powiklan otytosci wynosza ponad 3,8 mld zl rocznie [13, 14].
Zaburzenia wtdrne, w tym niedozywienie zapalne i wtoérna otylo$¢, pogarszaja
rokowanie poprzez zwigkszenie ryzyka infekcji, powiktan metabolicznych, wy-
dluzenie hospitalizacji i zwigkszenie §miertelno$ci. Ich wczesne rozpoznanie
i wdrozenie terapii opartej na wspdtpracy interdyscyplinarnej stanowi klucz do
poprawy wynikow leczenia i jako$ci zycia pacjentow. Rozpoznanie i leczenie
wtornych zaburzen odzywiania wymaga $cistej wspétpracy zespolu interdy-
scyplinarnego [15, 16].

W dalszej czesci rozdzialu przedstawiono sze$¢ wybranych sytuacji klinicznych
prowadzacych do wtdérnych zaburzen odzywiania, ze szczegélowym omoéwieniem
obrazu klinicznego, syntetycznie przedstawionych kryteriéw diagnostycznych,
strategii terapeutycznych oraz znaczenia interwencji edukacyjnych i skoordyno-
wanej opieki wielospecjalistycznej.
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Wybrane jednostki chorobowe
1. Kacheksja nowotworowa
1.1. Definicja i epidemiologia

Kacheksja nowotworowa to wieloczynnikowy zesp6! metaboliczny charakteryzu-
jacy sie postepujaca utratg masy migsniowej (z lub bez utraty ttuszczu), ktérej nie
mozna calkowicie odwrdci¢ konwencjonalnym zywieniem. Miedzynarodowy kon-
sensus definiuje jg jako niezamierzong utrate > 5% masy ciata w ciagu 6 miesiecy
lub > 2% przy BMI < 20 kg/m* albo FFMI < 15 kg/m? (K) / 17 kg/m* (M) [17, 18].
Na $wiecie kacheksja rozpoznawana jest u 30-60% chorych w chwili diagnozy
raka zaawansowanego oraz u 60-80% pacjentow ze stadium uogélnionym [19, 20].
Mimo tak duzej czestoéci pozostaje zespolem niedoszacowanym i niedostatecz-
nie leczonym, co autorzy okreslajg mianem ,,istotnej niezaspokojonej potrzeby
klinicznej” (unmet clinical need).

1.2. Patofizjologia

U podstaw lezy przewlekly stan zapalny wywotany cytokinami (IL-6, TNF-a)
oraz zaburzenia neurohormonalne (wzrost kortyzolu, katecholamin), ktére nape-
dzaja katabolizm biatek mig$niowych i lipolize. Jednoczesnie dochodzi do insu-
lino- ileptynoopornosci oraz spadku aktywnosci anabolicznych IGF-1. Zjawiska
te tworza tzw. metaboliczng burze, coraz trudniejsza do kontroli wraz z progresja
nowotworu [21].

1.3. Obraz kliniczny i diagnostyka

Pacjent zgtasza postepujaca utrate masy ciala, ostabienie, brak apetytu i zabu-
rzenia smaku, czasem powigzane z terapig onkologiczng. Badanie fizykalne
ujawnia zanik mie$ni obreczy barkowej i ud. Laboratoryjnie stwierdza si¢ hi-
poalbuminemie (< 3,5 g/dl) i CRP > 10 mg/l (albumina moze wspiera¢ ocene
obcigzenia zapalnego, jednak jest markerem do rozpoznawania niedozywienia).
Zloty standard oceny to kryteria ESPEN/ASCO, wsparte analizg sktadu ciata
metoda DXA lub segmentalng BIA. Rozpoznanie kacheksji ma znaczenie pro-
gnostyczne: towarzyszy jej 20-30% krotszy czas przezycia przy takim samym
stopniu zaawansowania nowotworu [17].
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Tabela 1. Diagnostyka roznicowa - inne przyczyny niezamierzonej utraty masy ciala u pacjen-
ta onkologicznego [22, 23]

Przyczyna Charakterystyczne cechy Badanie potwierdzajace
Zaburzenia odzywiania Restrykcyjne zachowania Zywienio- BMI < 18,5 kg/m? CRP w normie;
(jadlowstret psychiczny) we, brak stanu zapalnego kwestionariusz SCOFF

. Spadek masy ciala mimo wzmozone-
Nadczynnos¢ tarczycy g0 apetytu, tachykardia TSH |, fT./fT5 1
Zespotl ztego wchlaniania Przewlekle biegunki ttuszczowe, Endoskopia + biopsja;
(IBD, celiakia) niedobory ADEK elastaza w kale
K.achekSJa sercowa Wyniszczenie + obrzeki, NT-proBNP Echokardiografia; NT-proBNP
(niewydolnos¢ serca) T
Kacheksja oddechowa Postepujaca dusznos¢, FEV, < 50 % Spirometria; gazometria

(POChP GOLD III-1V)

1.4. Postepowanie terapeutyczne

Wspolczesne wytyczne ESPEN, ESMO i ASCO podkreslaja, ze kacheksja nowotwo-
rowa wymaga wieloaspektowej terapii, wdrazanej natychmiast po utracie > 5% masy
ciala, nawet jesli nie wszystkie kryteria zespolu sg jeszcze spelnione [24]. Ponizej przed-
stawiono gléwne elementy leczenia w ukfadzie zgodnym z tymi rekomendacjami.

Leczenie przeciwnowotworowe

Najsilniejszym czynnikiem katabolicznym pozostaje aktywna tkanka nowotwo-
rowa; skuteczna chemioterapia, immunoterapia lub radioterapia zmniejsza nasilenie
stanu zapalnego i tempo rozpadu miesni. Dlatego plan Zywieniowy i rehabilitacyjny
powinien by¢ écisle skoordynowany z harmonogramem onkologicznym.

Interwencja Zywieniowa

ESPEN 2017 zaleca podejscie food first: zwiekszenie gestosci energetycznej po-
sitkow, a nastepnie doustne suplementy w celu osiaggniecia 30-35 kcal/kg m.c.
i1,5-2,0 g bialka/kg m.c. dziennie (start 25-30 kcal/kg i > 1,2 g/kg, eskalacja do
1,5-2,0 g/kg przy nasilonym katabolizmie). Jezeli pacjent pokrywa < 60% zapo-
trzebowania przez > 7 dni, nalezy rozpocza¢ zywienie dojelitowe, a zywienie
pozajelitowe zarezerwowac¢ dla niedroznosci przewodu pokarmowego lub ci¢zkiej
biegunki. Dodatkowa suplementacja 2 g/d kwaséw EPA/DHA moze lagodzi¢
proces zapalny i spowalnia¢ utrate beztluszczowej masy, cho¢ jako$¢ dowodow
jest umiarkowana (mozna rozwazy¢ indywidualnie).
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Farmakoterapia objawowa

Zalecenia ASCO 2023 i wytyczne ESPEN/ESMO 2023 sugeruja nastepujace
schematy farmakoterapii objawowej; Megestrol acetat 320-800 mg/d (lub 160 mg
2x/d) - poprawia apetyt i mase ciala, jednak wymaga profilaktyki przeciwza-
krzepowej i kontroli retencji ptyndw; Anamorelin — agonista receptora greliny;
preparat nadal w fazie oceny klinicznej. Aktualne wytyczne ESPEN/ESMO/ASCO
nie zalecajg rutynowego stosowania — mozliwe jedynie w ramach badan lub pro-
graméw wezesnego dostepu. Dane z prob ROMANA wskazujg na przyrost FEM,
lecz wymagaja dalszego potwierdzenia [25]. Glikokortykoidy: deksametazon lub
prednizon (w najmniejszej skutecznej dawce, krétko) przez maks. 14 dni - doraz-
nie zwigkszaja apetyt, lecz dluzsze stosowanie nasila katabolizm, hiperglikemie
i miopatie¢. Jednoczesne dodanie niskich dawek olanzapiny (2,5-5 mg na noc)
stanowi opcje¢ na poprawe apetytu/masy (szczegoélnie przy wspolistniejacych
nudnosciach). W przypadku Kannabinoidéow: brak jednoznacznych dowodéw na
poprawe apetytu/masy (ASCO 2024 - nie zaleca si¢ jako leczenia onkologicznego;
ewentualnie w nudno$ciach opornych). Aktywno$¢ fizyczna. Randomizowane
badania (m.in. RCT Cormie 2022) pokazujg, ze polaczenie treningu oporowego
(= 2 sesje/tydz.) i aerobowego (= 150 min/tydz.) hamuje spadek FEM i poprawia
funkcje mig$ni. Program powinien by¢ indywidualizowany, a intensywnos¢ do-
stosowana do wydolnosci (skala Borg < 13) [26].

Wsparcie psychologiczne

Terapia akceptacji i zaangazowania (ACT) lub podobne interwencje poznaw-
czo-behawioralne zmniejszajg lek zywieniowy i depresje, ktore obnizaja adherencje
do zalecen dietetycznych.

Przeglad farmakoterapii

Farmaceuta lub lekarz prowadzacy powinien ograniczac leki potencjalnie nasila-
jace anoreksje (np. opioidy, SSRI) oraz rozwazy¢ profilaktyke przeciwzakrzepowa
u pacjentéw otrzymujacych megestrol. Zgodnie z wynikami randomizowanego
badania Cormie i wsp. oraz zaleceniami aktualizacji ASCO 2023 skojarzenie
interwencji zywieniowej, aktywnosci fizycznej i farmakoterapii pozwala w ciagu
8-12 tygodni najczesciej ustabilizowac mase ciala, zwiekszy¢ bezttuszczowa mase
o = 0,3 kg oraz poprawi¢ globalny wynik jakosci zycia EORTC QLQ-C30 o > 5 pkt.
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Tabela 2. Zintegrowany model opieki i monitorowania

Parametr ‘
L L . . Docelowa wartos¢ /
Specjalista Kluczowe zadania + interwencja monitorowany Kevterium sukcesu
(czestosc *) vt
Op t.ymaliz:acj a. leczenia guze{ CRP (biatko CRP | =25 % oraz brak
(chemloteraplg ! 1n.1munoterap1a.), C-reaktywne) progresji wg RECIST
Onkolog Ocerli);)ndliﬁ:si?. \(Azrtlgriztg)ram albumina (co 4 tyg.); (Response Evaluation
P J. TK/PET (co 2 msc.) Criteria in Solid Tumours)
pozytonowej (PET)
Edukacja food first, dobér
doustnych preparatéw odzyw- . .
czych (ONS, oral nutritional I\ﬁzis:;;?ze(ﬁo cz)‘zig')’ > 75 % zapotrz. pokryte
Dietetyk supplements), decyzja o zywieniu Keal/biatka (cIc)) dzier)l’- doustnie [ub 1
dojelitowym (EN, enteral nie) mc > 0,5 kg/2 tyg.
nutrition) lub pozajelitowym (PN,
parenteral nutrition)
. .. | FFM (bezttuszczowa
Program: 2 x op6r (intensywno$é¢ masa ciala) np. BIA
.. 5-7 w RPE - Rating of Perceived . P FFM 1 2 0,3 kg i uscisk
Fizjoterapeuta ; . . (bioimpedance
Exertion) + 3 x 30 min cardio; analysis) oraz sila t>2kg
monitoruje wysitek (skala Borg) - s}l}m (co 4 tyg.)
Przeglad lekéw polifarmacji;
wdraza MA (megestrol acetat) Efl\?;_fgjtﬁj\’:wzi;kfgz
320-800 mg/d; profilaktyka zaleca si¢ rutynowego hepa-
heparyn drobnoczasteczkowych, Apetyt (skala rynowego zabezpieczenia
np. enoksaparyny 40 mg/d przy ESAS - Edmonton
tylko z powodu MA;
Farmaceuta MA. ASCO zaleca profilaktyke Symptom Assessment oceniaé Khoran ’
u ambulatoryjnych chorych na System, co 2 tyg.); i rozwazenie DO AQC /
raka z wysokim ryzykiem VTE INR/anti-Xa LMWH. przy wysokim
(np. Khorana > 2), Rozwaza sie (co 2 tyg.) rvzvku: r’nl:;n?t(‘)/zwanie'
apiksaban/rivaroksaban lub m()),rf};lo’gii kreatyniny e\./v
LMWH po ocenie ryzyka objawév)v krwawieni’a .
krwawienia.
HADS (Hospital
6 sesji ACT (Acceptance Aniety and
Psychoonkolog | & Commitment Therapy)/CBT; CDOEI; r:;;’:; i’gﬁi HADS % i ; Pll:tt iQLQ
wsparcie opiekunow TC-QLQ- C_’; 0 jakos¢ =°p
zycia (co 3 msc.)
TIC (Target Intake
. . I Completed) i TEX
Zesp?l‘M!)’I: Cotygodniowe Tele-konsylium; (Target Exercise TIC = 70 % lub brak utraty
(multidiscipli- arkusz KPI (Key Performance Completed) FEM > 4 t
nary team) Indicator) , das}ﬁ)oar du =he
(co tydz.)

Adnotacja: Czgstotliwos¢ oceny parametréw przedstawiona w tabeli stanowi minimalne rekomendacje ESPEN/ASCO/ESMO;

w praktyce powinna by¢ indywidualizowana - czgéciej u pacjentéw w trakcie chemioterapii wysokiego ryzyka lub przy gwat-
townej utracie masy ciata.

* Czestotliwosci pomiaréw mozna skrdcic¢ przy stabilnym stanie lub wydluzy¢ przy intensywnej terapii paliatywnej.
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2. Otylos¢ wtorna w zespole Cushinga
2.1. Definicja i epidemiologia

Otylos¢ wtorna w przebiegu zespotu Cushinga jest nastepstwem przewleklej hiperkor-
tyzolemii. Najczestsza posta¢ endogenna to choroba Cushinga (spowodowana guzem
przysadki wydzielajgcym w nadmiarze ACTH) - okolo 1-2 nowych zachorowan na
100 tys. mieszkancow rocznie, co stanowi 60-70% wszystkich przypadkow hiperkorty-
zolemii. Posta¢ jatrogenng (ktodra jest najczestsza przyczyna zespotu Cushinga) obser-
wowano w zwigzku z dlugotrwaly terapig glikokortykoidami (> 3 miesigce). Nadmiar
glikokortykoidéw prowadzi do redystrybucji tkanki ttuszczowej — charakterystyczna
jest ,ksiezycowata” twarz, ottuszczenie karku (,,bawoli kark™) i tulowia przy rela-
tywnie szczuplych konczynach. Pelnoobjawowy zespot Cushinga wystepuje rzadko
(ok. 1-2 przypadki na 100 tys. mieszkanicow), jednak postac¢ subkliniczna, stwierdzana
u pacjentéw z otyloscig olbrzymia, moze dotyczy¢ nawet 2-5% chorujacych [27].

2.2. Patofizjologia

Kortyzol ,przestawia” metabolizm na tryb kataboliczny. Wprawdzie zwieksza
glukoneogeneze¢ w watrobie, ale jednoczesnie zwieksza aktywnos¢ lipazy hormo-
nozaleznej w adipocytach, uwalniajac wolne kwasy ttuszczowe, ktdre nastepnie
gromadzac sie trzewnie, sprzyjaja otylosci centralnej-brzusznej. Hamujac o$
GH/IGF-11i sekrecje gonadotropin, hormon nasila proteolize migsni oraz sprzyja
hipogonadyzmowi. Rdwnoczesnie retencja sodu i ptynéw jest czynnikiem sprzyja-
jacym pojawienia sie wtérnego nadcisnienia tetniczego, obrzekéw. Zahamowanie
aktywnosci osteoblastow przyspiesza osteopenie i osteoporoze. Jednoczesnie
utrzymujacy sie wzrost stezenia kortyzolu zaburza neurogeneze w hipokampie,
co klinicznie moze sprzyja¢ zaburzeniom nastroju [28].

2.3. Diagnostyka

Pacjenci z zespotem Cushinga przybieraja na wadze szybko - czesto o kilka kilo-
gramow w ciggu 2-3 miesigcy. Przyrost dotyczy glownie tutowia i twarzy, podczas
gdy konczyny z powodu nasilonej proteolizy pozostaja szczupte i ostabione. Skora
staje si¢ cienka, fatwo ulega zasinieniom, a na powierzchni brzucha pojawiaja si¢
szerokie, purpurowe rozstepy. Jednoczesnie retencja sodu, stymulowana przez
kortyzol, podnosi wartosci ci$nienia tetniczego, a narastajaca insulinoopornos¢
sprzyja rozwojowi i ujawnieniu si¢ cukrzycy.



MULTIDYSCYPLINARNE PODEJSCIE DO PACJENTA INTERNISTYCZNEGO... 31

Zkolei przewlekla ekspozycja neuronéw hipokampu na hormon stresu skutkuje
obnizeniem nastroju (predyspozycja do rozwoju depresji) i lekiem. Pierwszym
krokiem diagnostycznym jest potwierdzenie hiperkortyzolemii. W praktyce wy-
korzystuje si¢ trzy rownowazne badania: dobowe wydalanie wolnego kortyzolu
w moczu, test hamowania 1 mg deksametazonu oraz oznaczenie nocnego korty-
zolu w §linie. Dodatni wynik co najmniej dwdch z nich (wykonanych dwukrotnie)
upowaznia do poszukiwania zrédfa nadmiaru hormonu. Nastgpnie oznacza si¢
stezenie ACTH i wykonuje rezonans przysadki lub tomografi¢ nadnerczy, co
pozwala rozrézni¢ posta¢ ACTH-zalezng od niezaleznej. Réwnoczesnie nalezy
wykluczy¢ kilka standw, ktére moga nasladowac obraz kliniczny, a nie wymagaja
leczenia operacyjnego.

W diagnostyce réznicowej nalezy rozwazy¢ np.: otyto$¢ prosta, zespot policy-
stycznych jajnikéw (PCOS), postac jatrogenna i alkoholowg czy depresje atypowa
(tabela 3). Otylos¢ prosta nie daje nasilonej miopatii ani rozstepdw; wyniki badan
przesiewowych sa prawidlowe. U kobiet z PCOS dominuje hirsutyzm i niere-
gularne miesigczki, a test hamowania deksametazonem wypada prawidlowo.
W przypadku przewleklego naduzywania alkoholu stwierdza si¢ rumien dloni,
hepatomegali¢ oraz wzrost y- glutamylotranspeptydazy i CDT (desialowane
izoformy transferryny) przy prawidlowym UFC. Depresja atypowa przebiega
z apatycznym przyrostem masy ciala, lecz kortyzol nocny pozostaje w normie.
Wreszcie, wywiad o dlugotrwalej terapii glikokortykoidami - inhalacyjnymi,
szczeg6lnie doustnymi lub skérnymi - sugeruje jatrogenny zespét Cushinga,
w ktérym ACTH jest obnizone. Po potwierdzeniu hiperkortyzolemii oznaczane
jest ACTH i wykonywane MRI przysadki lub TK/MRI nadnerczy, aby réznicowac
posta¢ ACTH - zalezng i niezalezna [29].

Tabela 3. Diagnostyka réznicowa w otylosci z podejrzeniem hiperkortyzolemii (wybrane
przykltady kliniczne)

Jednostka kliniczna Cecha odrozniajaca Badania wykluczajace
. brak szerokich, purpurowych rozste- UFC < 50 pg/24 h; prawidlowy
Otylosé prosta péw; brak miopatii DST-1 mg

hirsutyzm + nieregularne miesigczki, ale

PCOS bez siniaczen androgeny 1; DST-1 mg ujemny
Alkoholowy . . . . .
pseudo-Cushing” rumien dfoni, hepatomegalia y-GT 1, CDT 1; UFC w normie
Depresja atypowa przyrost mc + anergia, brak HT nocny kortyzol §linowy < 5 nmol/l

Jatrogenny Cushing dlugotrwala sterydoterapia wywiad farmakologiczny; ACTH |
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Tabela 4. Zintegrowany plan leczenia i monitorowania Zespolu Cushinga [30, 31, 32, 33]

L. Parametr kontrolny - .
Spegcjalista . . .. . | Kryterium sukcesu
Kluczowe dzialania terapeutyczne minimalna czesto$¢ R
(koordynator) . . (12 tygodni)
orientacyjna
Usuniecie Zrodta nadmiaru Kortvzol dlino
Chirurg/ kortyzolu (adenomektomia Ty WY
. o 0 polnocy - co 4 tygo- < 5nmol/l
neurochirurg przysadki lub jednostronna dni
. nie
adrenalektomia)
Dostosowanie dawek inhibitorow
steroidogenezy (osilodrostat, Wolny kortyzol
lewoketokonazol - zatwierdzony w dobowej zbidrce
w USA, ketokonazol). Przy moczu - co 4 tygodnie;
wspolistniejacej cukrzycy — np. blo- | potasi TSH - co 2 tygo-
ker receptora glikokortykoidowego dnie w pierwszych
mifepryston (300 mg/d > 1200 mg/d). 6 tygodniach terapii Spadek UFC > 50%
Endokrynolog | W chorobie Cushinga ACTH-zalez- | mifeprystonem (istotne i utrzymanie
nej mozliwe wlaczenie kabergoliny | jest monitorowanie K+, | potasu > 3,5 mmol/l
lub pasireotydu. glikemii, RR; kontrola
Terapie w badaniach: modulator TSH/fT4 podczas titracji
GR relakorilant (III faza badan, i okresowo (np. co
Jjeszcze nie zatwierdzony 2025 3 mies.); ocena ryzyka
marzec), przeciwciato anty-ACTH | przerostu endometrium)
Lu AG13909 (faza II)
Dietetvk Deficyt 500-700 kcal/d, indeks
.. ty glikemiczny < 55, biatko > 1,2 g/ Masa ciata - co 2 tyg. Redukgja > 5%
kliniczny i
kg m.c.; s6d < 5 g/d
Fizjoterapeuta > 1?0 mm‘wysﬂku tlenowego Test - Sita usqsku Warost = 5%
+ 2 sesje treningu oporowego/tydz. dloni - co 3 mies.
- . Hemoglobina glikowana
Diabetolog / Op tymahza'cl] a leczenia cukrzycy (HbA1c) - co 3 mies; HbAlc < 6,5/7%;
N (metformina, analog GLP-1) . .
kardiolog . o ci$nienie tetnicze RR < 130/80 mmHg
i nadci$nienia (ACE-I + eplerenon)
domowe - co tydz.
Psycholog Terapia CBT = sertralina 50 m Kwestionariusz
kliniczny/ P L & . Spadek > 5 pkt
. w depresji lub leku PHQ-9 - co 3 mies.
psychiatra

Adnotacja: ACTH - hormon adrenokortykotropowy; ACE-I - inhibitor konwertazy angiotensyny; CBT - terapia poznawczo-be-
hawioralna; CRF-1 - receptor hormonu uwalniajacego kortykotropine typu 1; GKS - glikokortykosteroidy; GLP-1 - glukago-
nopodobny peptyd 1 (agonista receptora); HbAlc - hemoglobina glikowana; HPLC - wysokosprawna chromatografia cieczowa;
IG - indeks glikemiczny; MRI - rezonans magnetyczny; PHQ-9 - Patient Health Questionnaire-9 (Kwestionariusz depresji);
RR - ci$nienie tetnicze; TK - tomografia komputerowa; TSH - tyreotropina; UFC - wolny kortyzol w dobowej zbiérce moczu
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Podsumowanie

W literaturze zZywieniowej zaburzenia stanu odzywienia dzieli si¢ zwykle na:

+ niedoZywienie niezwigzane z chorobg somatyczng (non-disease related) —

np. ubdstwo zywnosciowe, sytuacje kryzysowe, restrykcyjne diety;

« niedozywienie zwiazane z choroba, bez zapalenia — np. anoreksja nervo-

sa, choroba Alzheimera;

« niedoZywienie zwiagzane z choroba, z zapaleniem - nowotwory, IBD,

urazy, sepsa.

Podzial ten rekomendujg GLIM i ESPEN. W praktyce mechanizmy te czesto
wspdlistniejg, a czynniki jatrogennne (np. GKS, mTOR) moga poglebia¢ deficyt
zywieniowy niezaleznie od jego zrédta. Wybrane przyktady kliniczne (niedo-
czynnos$¢ tarczycy, T1IDM, kacheksja, zespét Cushinga, IBD, PChN) obrazuja
spektrum wtoérnych zaburzen odzywiania - od otyto$ci endokrynnej po wynisz-
czenie zapalne. Warto podkresli¢, ze nie wyczerpuja one katalogu problemoéw
klinicznych, z jakimi moze si¢ wigza¢ wtérne zaburzenie odzywiania. Wspdlnym
mianownikiem pozostaje konieczno$¢ réwnoczesnego leczenia choroby podsta-
wowej i prowadzenia ukierunkowanej interwencji zywieniowej.

Kluczowe elementy postepowania:

« diagnostyka: CRP, albumina, elektrolity, TSH, kortyzol - pozwala réznico-
wa¢ przyczyny niedoboréw i identyfikowaé wtorne zmiany metaboliczne;

o przeglad interakeji lek—pokarm (polifarmacja > 5 lekéw) - istotny w popu-
lacji starszej i przy leczeniu skojarzonym choréb przewlektych;

« screening psychologiczny: PHQ-9, GAD-7, DEPS-R - wykrywa kompo-
nenty emocjonalne, leki i zaburzenia taknienia;

« interdyscyplinarna koordynacja MDT - wynika z faktu, ze etiologia wtor-
nych zaburzen odzywiania jest zfozona, a choroby przewlekle czgsto pro-
wadza do powiklian i wielochorobowosci. Proces ten ewoluuje, dlatego
pacjent na réznych etapach wymaga wsparcia specjalistow z réznych dzie-
dzin: od profilaktyki pierwotnej, przez leczenie i prehabilitacje, po opieke
rehabilitacyjna,

« edukacja pacjenta: dieta, aktywno$¢, samomonitorowanie — wzmacnia ad-
herencje i umozliwia adaptacj¢ do zmieniajacego si¢ stanu zdrowia.

Modele MDT (zespoldéw multidyscyplinarnych) z regularng ocena kliniczna co

4-6 tygodni redukuja powiklania zywieniowe, a przez to zmniejszaja konieczno$¢
hospitalizacji, ale takze poprawiajg jako$¢ zycia i dajg wieksza skuteczno$é leczenia
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choroby podstawowej. Przykladowo, u pacjentéw onkologicznych z kacheksja
zastosowanie zintegrowanego podejscia pozwolilo na zwigkszenie bezttuszczowe;j
masy ciala (FFM), poprawe apetytu oraz lepsza tolerancj¢ chemioterapii. W re-
komendacjach, np. ESPEN [1], podkreslono perspektywy i konieczno$¢ dziatan,
argumentujac, iz niedozywienie negatywnie wplywa na jakos¢ zycia pacjentow
onkologicznych - oszacowano, ze do 10-20% pacjentéw z rakiem umiera z po-
wodu niedozywienia, a nie z powodu choroby. Takie dane potwierdzaja zasad-
nos¢ holistycznego postepowania w leczeniu wtérnych i jatrogennych zaburzen
odzywiania - nie tylko jako interwencji dietetycznej, lecz jako skoordynowanego
procesu terapeutycznego obejmujacego diagnostyke, farmakoterapie, rehabilitacje
i wsparcie psychologiczne w terapii choroby podstawowe;.
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ROLA REHABILITACJI RUCHOWE]
W MULTIDYSCYPLINARNYM PODEJSCIU DO PACJENTA

W rehabilitacji najwazniejsze jest spotkanie - specjalisty z pacjentem,
a nie tylko diagnozy z terapig.
Wiktor E. Frankl

Abstrakt

Rehabilitacja stanowi jeden z kluczowych elementéw w procesie leczenia i powrotu do
zdrowia, pomagajac osobom z réznego rodzaju urazami, chorobami czy zaburzeniami
funkcjonowania uzyska¢ maksymalna niezaleznos$¢ oraz poprawic¢ jako$¢ zycia. Nieza-
leznie od tego, czy chodzi o rehabilitacje po operacji, wypadku, w wyniku choroby prze-
wleklej czy zaburzen neurologicznych, jej gtéwnym celem jest przywrdcenie utraconych
funkcji; a w przypadku nieodwracalnych zmian uzyskanie maksymalnej adaptacji do
nowych warunkéw zycia. Rehabilitacja jest procesem wielowymiarowym, ktdry obej-
muje réznorodne metody, jak réwniez indywidualne podejécia terapeutyczne, majace
na celu wsparcie oséb w powrocie do zdrowia i maksymalnej funkcjonalnosci. Kazdy
z rodzajow rehabilitacji ma swoje unikalne cele i metody, dostosowane do potrzeb oraz
mozliwosci pacjenta. W rehabilitacji niezmiernie wazna jest personalizacja terapii - jest
to odpowiedz na indywidualne réznice miedzy pacjentami, ich potrzeby i oczekiwania.
Indywidualny plan leczenia, uwzgledniajacy wieloptaszczyznowos¢ jednostek chorobo-
wych, moze bra¢ pod uwage nie tylko stan zdrowia pacjenta, ale takze jego cele zyciowe,
sytuacje zawodowg i spoteczna. Dzieki temu proces leczenia staje sie nie tylko bardziej
skuteczny, ale i bardziej motywujacy dla pacjenta.

Slowa kluczowe: rehabilitacja, osteopatia, personalizacja terapii, techniki manualne,
holistyczne podejscie
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Wstep

Kluczem do skutecznej rehabilitacji jest nie tylko wybdr odpowiednich metod,
ale takze integracja zespolow leczniczych i personalizacja terapii. Tylko takie
podejscie pozwala na maksymalizacje efektow terapeutycznych, zapewniajac
pacjentom najlepsza mozliwa opieke i wsparcie na drodze do powrotu do zdrowia.

1. Nadci$nienie tetnicze u os6b mlodych aktywnych zawodowo

Nadci$nienie tetnicze to choroba przewlekta, charakteryzujaca si¢ utrzymywaniem
podwyzszonych wartosci ci$nienia skurczowego (powyzej 130/85-89 mmHg)
[1]. Wysokie ci$nienie znaczaco zwigksza ryzyko zawalu miesnia sercowego, nie-
wydolnosci serca czy udaru moézgu. Jest przy tym jednym z najwazniejszych,
mozliwych do wyeliminowania czynnikéw ryzyka tych choréb, pod warunkiem
jego wykrycia i odpowiedniego leczenia.

Charakterystyczne objawy dla nadci$nienia tetniczego to m.in.:

« nieprawidlowe wyniki pomiar6éw ci$nienia,

o zawroty glowy,

« zaburzenia snu,

« bol glowy,

+ dusznosci,

« ogolne ostabienie organizmu,

o wzmozona potliwos¢,

« uderzenia goraca,

« ograniczona sprawnos¢ psychiczna i fizyczna,

o zaburzenia widzenia [2].

Wystepowanie nadci$nienia tetniczego u oséb mlodych wynika ze wspot-
oddzialywania wielu czynnikéw (genetycznych i srodowiskowych), takich jak:

« predyspozycja rodzinna,

« brak aktywnosci fizycznej,

 nadwaga lub otylos¢,

« nadmierne spozycie soli,

« uzaleznienie od niektérych lekéw i substancji psychoaktywnych, tytoniu,

alkoholu,
o stres i zaburzenia snu,
« uposledzenie funkeji nerek, tarczycy, przytarczyc oraz nadnerczy, a takze
naczyn krwionosnych [3].


https://opaskazycia.comarch.pl/zawal-serca-przyczyny-objawy-pierwsza-pomoc,24,2
https://nachorobe.pl/jakie-sa-rodzaje-depresji/
https://nachorobe.pl/jak-poradzic-sobie-z-migrenowym-bolem-glowy/
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Kompleksowa rehabilitacja w nadci$nieniu tetniczym

U pacjentéw z nadcis$nieniem tetniczym bardzo istotna jest kwestia edukacji
na temat zagrozen i konsekwencji wynikajacych z nadcisnienia. Zasadniczy cel
to stworzenie zintegrowanego zespolu interdyscyplinarnego (lekarz, pielegniarka,
fizjoterapeuta, psycholog), gdzie odmienne doswiadczenie pozwoli na ustalenie
najbardziej zindywidualizowanego programu terapii. Cele rehabilitacji u oséb
z nadci$nieniem tetniczym sg wielokierunkowe i aby doszlo do ich osiagniecia
musi zaistnie¢ $cista wspdlpraca miedzy zespotem leczacym a pacjentem. Podstawa
w rehabilitacji nadcisnienia jest zaréwno obnizenie ryzyka sercowo-naczyniowego,
jak i samych wartoéci ci$nienia t¢tniczego do optimum, jednak posrednich ko-
rzy$ci moze by¢ wiecej. Rehabilitacja hipertensjologiczna pomaga w adaptacji do
nowej sytuacji, co powoduje szereg zmian fizjologicznych w uktadzie krazenia,
w tym zmiane budowy $ciany lewej komory serca, hemodynamiki, nerwowej
regulacji serca, jak rowniez ogolnego metabolizmu sercowego. Zmienia si¢ takze
sktad krwi i jej objetos¢ naczyniowa. Niemniej istotne jest zapobieganie skutkom
bezruchu (hipokinezji), ktére dla pacjenta kardiologicznego moga by¢ bardzo
dotkliwe, gdyz dotycza wydolnosci calego organizmu [4].

U 0s6b miodych pracujacych wiele godzin w izolowanych pozycjach bezruchu
dochodzi do szeregu komplikacji:

o spowolnienia metabolizmu,
« ostabienia gorsetu migsniowego [4].

Potencjalnym zagrozeniem s3 réwniez powtarzalne ruchy. Monotonne czyn-
nosci, takie jak pisanie na klawiaturze lub praca z mysza, powoduja mikrourazy.
Sytuacja ta prowadzi do przeciazen oraz wystapienia dysfunkcji w obrebie sta-
wow i mies$ni. Dlugotrwale przebywanie w izolowanych pozycjach prowadzi
czesto do wystepowania przykurczy ischemicznych, ktére powodowane sg przez
zmniejszenie przeplywu krwi poprzez komérki miesniowe, co z kolei prowadzi
do napi¢¢ miesniowych oraz wystepowania bolu miejscowego czy bolu rzutowa-
nego. Istotnym czynnikiem nadci$nienia tetniczego jest rowniez przewlekly stres
i obcigzenie psychiczne, ktore w konsekwencji moze prowadzi¢ do skurczu migéni,
postepujacych bolow glowy, zlej postawy, a w rezultacie probleméw ze snem.
W konsekwencji nakladania si¢ wymienionych czynnikéw wystepuje zwiekszone
ryzyko rozwoju nadci$nienia tetniczego [5-6].
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Cwiczenia w nadci$nieniu tetniczym

Wysitek fizyczny powinien by¢ réowniez dobrany indywidualnie do pacjenta.
Fizjoterapeuta, po konsultacji z lekarzem internista, bierze pod uwage stan
pacjenta, jego ple¢, wiek i wydolnos¢ fizyczng, przebyte choroby oraz choroby
aktualnie wspotistniejgce i inne czynniki ryzyka sercowo-naczyniowego. U 0sob
z nadci$nieniem tetniczym zaleca si¢ wysilek o charakterze dynamiczno-aero-
bowym, niewskazane s3 natomiast ¢wiczenia izometryczne (jak podnoszenie
cigzaréw), ktére moga powodowac dalsze zwigkszanie sie poziomu cisnienia
tetniczego [3-4]. Intensywnos¢ wysitku powinna wynosi¢ ok. 40-60% mozli-
wosci pacjenta, wyliczanej na podstawie wzoru okreslania maksymalnego tetna
202,5 - 0,53 x wiek [7]. Przesadne treningi moga da¢ skutek odwrotny - przesi-
lony organizm jest wéwczas narazony na powiklania sercowo-naczyniowe. Do
umiarkowanych, bezpiecznych ¢wiczen aerobowych zalicza si¢ m.in. marsz,
jazde na rowerze czy ptywanie. Wysilek powinien trwa¢ 30-45 minut i by¢
stalym elementem kazdego dnia [4-7]. Trening powinien by¢ prowadzony pod
stalym nadzorem fizjoterapeuty, ktory regularnie kontroluje ci$nienie krwi
pacjenta. Pojedyncza sesja treningowa powinna sktadac¢ sie z trzech faz: roz-
grzewki, treningu wlasciwego oraz stopniowego zmniejszania obciazenia az do
odpoczynku. Faze rozgrzewki, trwajacg okoto 8-10 minut, najlepiej rozpocza¢
od ¢wiczen oddechowych i ¢wiczen o malej intensywnosci, wlaczajac do ¢wiczen
duze grupy migsniowe, np. marsz lub trucht potaczone z ¢wiczeniami koniczyn
goérnych oraz ¢wiczenia rozciggajace [8]. W fazie treningu wlasciwego nalezy
kontynuowa¢ ¢wiczenia przez okolo 30-40 minut, dazac do utrzymania doce-
lowego tetna treningowego. W ostatniej fazie przez okofo 5-8 minut stopniowo
zmniejsza si¢ intensywno$¢ wysitku i konczy sesje treningowa ¢wiczeniami roz-
ciggajacymi. Trening fizyczny przeprowadza si¢ w trzech etapach. W pierwszym
etapie rozpoczyna si¢ program treningdéw od wysitkéw o matej intensywnosci
i kontynuuje przez okres 4-6 tygodni, zwiekszajac poziom intensywnosci wy-
sitku do umiarkowanego. W kolejnej fazie przez 4-5 miesigcy nalezy zwieksza¢
intensywno$¢ wysitku do gornej granicy wysitku umiarkowanego, jesli osiagane
efekty treningu sa zadowalajace. Celem ostatniej, dtugotrwalej fazy jest utrzy-
manie dotychczasowych ¢wiczen oraz kontynuowanie dotychczasowego systemu
leczenia ruchem [8]. Intensywnos$¢ oraz rodzaj wykonywanych ¢wiczen mozna
z czasem nieco zwigkszac, ale zawsze najlepiej w porozumieniem ze specjalista.
Istotna role w procesie rehabilitacji zajmuja réwniez terapie indywidualne, jak
np. techniki mobilizacji tkanek miekkich, techniki mobilizacji stawéw oraz to-
rowanie nerwowo-mig$niowe PNF (Proprioceptive Neuromuscular Facilitation).


https://fizjoterapeuty.pl/fizjoterapia/fizjoterapeuta.html
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Oczywistym jest, iz kazda z wymienionych terapii musi by¢ dobrana $cisle do
danego pacjenta. Korzyscia ze stosowania wymienionych technik jest redukeja
napiecia mi¢sniowego, obnizenie ci$nienia tetniczego, zwiekszenie zakresu ru-
chu oraz poprawa przeptywu krwi przez tkanki, nie tylko migsniowe, ale rowniez
narzady wewnetrze, jak i powiezie. Istotng role w procesie rehabilitacji stanowi
réwniez polaczenie pracy kinezyterapeutycznej ze zwrdceniem uwagi na uktad
autonomiczny. Ze zwgledu na polaczenia anatomiczne w nadci$nieniu tetniczym
istotna staje si¢ terapia indywidualna w odcinku szyjnym i piersiowym. W sktad
terapii wchodzg techniki powigziowe, ktérych celem jest zmniejszenie napie-
cia nie tylko samej powiezi, lecz rowniez tkanek, ktére przez nie przebiegaja,
takich jak tkanka nerwowa, naczynia krwiono$ne oraz limfatyczne. Techniki
mig$niowe sg wazne dla rozluznienia i poprawy perfuzji krwi oraz redukcji
napiecia neurologicznego. Dla zmniejszenia napi¢cia nerwowego istotna jest
praca na nerwie blednym. Nerw btedny wplywa na uklad przywspoéiczulny,
ktéry spowalnia tetno i zmniejsza cisnienie. Pobudzenie nerwu btednego moze
prowadzi¢ do obnizenia ci$nienia krwi. Techniki osteopatyczne dla otworu
szyjnego, znane rowniez jako OAA (otwdr szyjno-czaszkowy), skupiaja si¢ na
poprawie funkcjonowania polaczenia miedzy czaszka a gorng czescia krego-
stupa, czyli obszaru gdzie potylica faczy sie z atlasem (Cl) i kregiem obrotowym
(C2). Poprzez delikatne manipulacje i uciski, mozemy fagodzi¢ napigcia, po-
prawia¢ ruchomos¢ stawéw, a takze wspomagac przeplyw krwi i limfy w tym
obszarze, co zmniejsza napiecie tkanek. Natomiast biorgc pod uwage komponent
wspolczulny, ktérego zrédlo unerwienia przedzwojowego wspolczulnego mie-
$ci sie w komoérkach rogéw bocznych 4-5 pierwszych segmentéw piersiowych
rdzenia kregowego, zasadnym staje si¢ praca nad tymi segmentami technikami
mobilizacji zaréwno stawowymi, jak i migsniowymi w celu redukcji napiecia
wspolczulnego [9, 10].

Niezwykle waznym czynnikem wplywajacym na wysokos¢ ci$nienia tetnicz-
nego jest rowniez styl zycia oraz edukacja pacjenta. Nie bez powodu nadci$nienie
uwazane jest za chorobe cywilizacyjng. Tempo zycia, codzienny stres, zmeczenie
bardzo Zle wplywaja na kondycje calego organizmu cztowieka, w tym czesto
powodujac nadcisnienie tetnicze. Istotnym elementem multidyscyplinarnego
leczenia pacjenta z nadci$nieniem jest rowniez sen, ktéry powinien trwaé mini-
mum piec¢ godzin, a najlepiej siedem-osiem, by¢ gleboki, spokojny, z regularnym
oddechem [6, 9, 1].


https://pl.wikipedia.org/wiki/Uk%C5%82ad_wsp%C3%B3%C5%82czulny
https://pl.wikipedia.org/wiki/Rdze%C5%84_kr%C4%99gowy
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2. Rehabilitacja pacjenta z cukrzyca typu 2

Cukrzyca jest jedng z najczesciej wystepujacych obecnie choréb przewlektych.
Przyczyniaja si¢ do niej czynniki srodowiskowe, takie jak niewlasciwa dieta, zte
nawyki zywieniowe, otylos¢, stres i brak ruchu. U oséb, ktore maja juz zdiagno-
zowang chorobe, w zwiazku z towarzyszacy jej hiperglikemia dochodzi do roz-
woju wielu powiklan, co z kolei wigze si¢ z obnizeniem jakosci zycia. W leczeniu
podstawowg role odgrywa farmakoterapia, ale od razu po ustaleniu rozpoznania,
oprocz szkolenia dotyczacego diety, pacjent powinien by¢ takze poinformowany
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o roli fizjoterapii w tej chorobie. Cukrzyca czgsto spowodowana jest otytoscia,
siedzacym trybem zycia oraz dietg opartg gléwnie na weglowodanach i produk-
tach wysoko przetworzonych. Cukrzyca bywa choroba podstepna i przez wiele
miesigcy lub lat nie jest zdiagnozowana; jest choroba postepujaca, jej rozwdj
przebiega stopniowo [1].

Cukrzyca niesie za soba wiele powiklan, czesto spowodowanych uszkodze-
niami naczyn krwionosnych na skutek wysokiego poziomu glukozy. Oprécz tych
bardzo cig¢zkich, jak nefropatia, retinopatia, stopa cukrzycowa, czesto wystepuja
bdle i schorzenia uktadu ruchu, tj.:

o skurcze migéni,

o uszkodzenia migéni,

o neuropatie obwodowe,

« bark zamrozony,

o zespoOt cie$ni nadgarstka,

o zespot Dupuytrena [1, 2].

Niezmiernie waznym i korzystnym elementem w multidyscyplinarnym leczeniu
cukrzycy jest umiejetnie dawkowany wysitek fizyczny. Podczas pracy migsnie inten-
sywniej spalaja weglowodany, co w konsekwencji powoduje zmniejszenie stezenia
glukozy we krwi. Systematyczna aktywno$¢ ruchowa ma znaczenie dla catkowitego
bilansu energetycznego. Chorym zaleca si¢ stosowanie umiarkowanego wysitku
fizycznego przez okolo 30 minut dziennie. Trening fizyczny wptywa korzystnie
na insulinooporno$¢, dzigki poprawie wrazliwosci komoérek tkanki migsniowej na
insuline. W efekcie dochodzi do pobudzenia transportu przezblonowego, wzrostu
sily dzialania insuliny, poprawy tolerancji glukozy. Taki efekt utrzymuje si¢ nawet
do 72 godzin po zaprzestaniu wysiltku [2]. Poziom cukru po wysitku u zdrowego
czlowieka zalezy od intensywnosci i czasu trwania ¢wiczen. Podczas umiarko-
wanej, ale dtugotrwalej pracy fizycznej stezenie glukozy we krwi stopniowo ulega
zmniejszeniu. Towarzyszy temu réwniez spadek stezenia insuliny we krwi. Po
kilku godzinach moze doj$¢ do klinicznych objawéw hipoglikemii, czyli niedo-
cukrzenia (stan, w ktérym poziom glukozy we krwi spada ponizej 70 mg/dl) [2, 3].

Wplyw ¢wiczen fizycznych

Zmniejszenie masy ciala jest bardzo waznym elementem leczenia cukrzycy. Re-
gularny wysitek fizyczny potaczony z dietg stanowi podstawe zwalczania otylosci
u tych pacjentow.

Aktywno$¢ fizyczna zwigksza wrazliwo$¢ na insuline, co wraz z zalecang
farmakoterapig sprzyja lepszej kontroli glikemii i wyraza si¢ obnizeniem odsetka


https://www.acusmed.pl/blog/zamrozony-bark/
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hemoglobiny glikowanej. Dla kazdego pacjenta obowiazuje indywidualny dobdr
¢wiczen, uwzgledniajacy jego wiek, kondycje, mozliwosci, choroby towarzyszace,
upodobania, motywacje. Przed rozpoczeciem programu regularnych ¢wiczen
bardzo wazna jest edukacja chorego, zapoznanie go z mozliwymi powiklaniami.
Wskazane jest takze, by pacjent regularnie i skrupulatnie zapisywat rodzaj wy-
sitku, czas, swoja reakcje, zmiany w dawkach insuliny. Rodzaj ¢wiczen oraz ich
intensywnos¢ nalezy w duzej mierze oprzec na bazie ustalonych parametréw: wy-
dolnosci serca, reakgji cisnienia krwi na wysilek fizyczny, pojemnosci oddechowe;.
Dla chorych na cukrzyce najbardziej wskazany jest wysilek tlenowy, dynamiczny,
o matych i $rednich obciazeniach. Najlepsze formy ruchu to: ¢wiczenia angazujace
wiele grup miesniowych, np. wedtug wzorcéw PNF (proprioceptive neuromuscular
facilitation), marsze, nordic walking, ptywanie, jazda na rowerze, taniec, aerobik
oraz gry ruchowe. Do mniej wskazanych form ruchu naleza gtéwnie wysitki
beztlenowe, statyczne, zbyt forsowne, na przykiad: podnoszenie ci¢zaréw, inten-
sywne ¢wiczenia na silowni z duzym oporem, sporty sitowe, sprint, ¢wiczenia
izometryczne, wspinaczka, nurkowanie. Regularne treningi w przypadku oséb
dotychczas malo aktywnych najlepiej zaczyna¢ od umiarkowanego wysitku, na
przyklad ¢wiczen rekreacyjnych w formie krotkiej 10-15-minutowej gimnastyki
lub spaceréw [1, 2, 4].

Nalezy przyjac ogélna zasadg, ze ¢wiczenia mozna prowadzi¢ do uczucia lek-
kiego zmeczenia, tak by pacjent na kazdym poziomie wysitku mégt prowadzi¢
rozmowe — wynika to z mozliwosci kontroli pacjenta jego wydolnosci: jezeli roz-
mowa staje sie¢ trudna lub niemozliwa oznacza to, ze poziom wysitku jest zbyt
intensywny. U 0s6b leczonych insuling nie jest wskazane wykonywanie ¢wiczen
w okresie szczytowego dziatania insuliny (moze to doprowadzi¢ do hipoglikemii).
Insulina powinna by¢ podana w miejsce odleglte od okolicy ciata uczestniczacej
w ¢wiczeniach, jesli wysilek jest podejmowany 30-60 minut od jej wstrzykniecia
[4, 5]. Pacjent powinien oznacza¢ glikemie przed wysitkiem, w jego trakcie, bez-
posrednio po wysitku, po 2-3 godzinach oraz nastepnego dnia rano. Niezmiernie
przydatnym urzadzeniem w kontroli glikemii jest urzadzenie Sensor FreeStyle
Libre 2. Sensor wysyla odczyty stezenia glukozy w czasie rzeczywistym, jak réwniez
aktualizuje odczyt co minute i przechowuje dane o glikemii, uzyskiwane z odczy-
tow dokonywanych w odstepach co 15 minut, przez maksymalnie osiem godzin.

W trakcie ¢wiczen wskazana jest takze samokontrola tetna. Optymalny czas
trwania jednej jednostki treningowej to 45-60 minut na poziomie tlenowym.
Minimalna czgstos¢ to 3-5-krotnie w tygodniu (lub co 2-3 dni), a jesli jest taka
mozliwos¢, nalezy ¢wiczy¢ 5-6-krotnie w tygodniu lub nawet codziennie, zwlasz-
cza jesli celem treningdw jest takze redukcja masy ciata [4, 5, 6]. Bez wzgledu na
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rodzaj podejmowanego wysilku trening zawsze powinien sklada¢ si¢ z trzech
nastepujacych czesci:

o rozgrzewka (5-10 min.), ma zawiera¢ ¢wiczenia rytmiczne matych grup
miesniowych bez obcigzen, polaczone z rozciaganiem. Celem tych ¢wiczen
jest przygotowanie organizmu do czgsci gldwnej, przyspieszenie proceséw
metabolicznych, zapobieganie naglemu duzemu wysitkowi, poprawa moz-
liwosci koordynacji, a takze przygotowanie psychiczne do wysitku;

o cze$¢ glowna (ok. 30-40 min.), czyli wybrane aerobowe ¢wiczenia, z przy-
spieszeniem akcji serca;

o cze$¢ koncowa (5-10 min. lub dluzej), czyli wyciszenie: celem jest zwolnie-
nie pracy serca, zmniejszenie ilosci krwi docierajacej do migéni, uspokoje-
nie ukladu nerwowego i hormonalnego [4, 5, 6, 7].

Intensywnos¢ wysitku fizycznego zawsze powinna by¢ dobrana indywidual-
nie do pacjenta, jego wydolnosci i tolerancji wysitku [2, 4]. Do przedstawionego
modelu rehabilitacji warto wlaczy¢ ¢wiczenia proprioceptywne — ze wzgledu
na zaburzenia czucia glebokiego, ktére czesto towarzyszy osobom z cukrzyca.
Propriocepcja to trening koordynacji, ktéry mozna wykorzysta¢ w rehabilitacji
pacjentow z cukrzycy. Polega na wypracowaniu zmystéw poczucia wlasnego ciata
W przestrzeni.

U os6b, u ktérych zanikaja wzorce ruchowe, moze dojs¢ do uposledzenia wy-
konywania podstawowych czynnosci, m.in. chodzenia, wchodzenia po schodach,
chwytania przedmiotéw. Trening czucia glebokiego mozna wykonywac z tasmami
do ¢wiczen Thera Band, ktére moga pomoéc zaréwno w poprawie koordynacji rak,
jak i nég. Dobre efekty daja tez zestawy ruchow z uzyciem duzej pitki gimna-
stycznej, tym bardziej ze ¢wiczenia nie s3 trudne i moga je wykonywac zaréwno
dzieci, jak i doro$li. Dodatkowo ¢wiczenia propriocepcji moga by¢ wykonywane
z koordynacja wzroku lub kontroli wzrokowej oraz z ograniczeniem punktu
podparcia, co dodatkowo wzmacnia czucie glebokie.

W podejsciu osteopatycznym wazng role odgrywaja pewne zalozenia:

o istniejaca cigglos¢ struktury i funkcji méwi nam o wzajemnym oddzialy-
waniu na siebie tych dwoch sktadowych, zaréwno w ujeciu lokalnym (na
poziomie organu), jak i globalnym (na poziomie calego organizmu);

« zdolnos¢ organizmu do samoleczenia i zaburzenie tej zdolnosci przez czyn-
niki wewnetrzne i zewnetrzne [8, 9].

Majac na uwadze te zalozenia, poprzez prace osteopatyczna jesteSmy w stanie
wplywacé na:

« zdolno$¢ organizmu do prewencji glukozy (m.in. przywracanie rownowagi

autonomicznej, majacej wplyw na sposob reagowania organizmu na stres,


https://www.ortopedio.pl/sprzet-do-cwiczen/Pilka-gimnastyczna-o-srednicy-65-cm/
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prace narzagdow wewnetrznych i odruchowe wydzielanie hormonéw wply-
wajacych na poziom glukozy we krwi);

 poprzez pracg wisceralng wplywa¢ na obnizenie poziomu glukozy we krwi

oraz odruchowy wzrost wydzielania insuliny z trzustki;

« radzenie sobie z konsekwencjami cukrzycy (szczegélnie w obrebie ukladu

mie$niowo-szkieletowego) [8, 9].

Odnoszac si¢ w podejsciu osteopatycznym do segmentéw rdzenia kregowego
zwojow bocznych rdzenia kregowego od Th5 do L2, zaopatrujacych wspolczulnie
trzustke, watrobe, dwunastnice oraz sie¢ mniejsza, warto wlaczy¢ techniki wi-
sceralne oraz terapie tkanek miekkich, jak réwniez manipulacje tych przestrzeni.
Wykorzystujac sie¢ polaczen nie tylko neurologicznych, ale calosciowe podejscie
holistyczne mozemy uzyska¢ zmniejszenie napiecia wspofczulnego oraz poprawe
perfuzji tkanek.

Bezwzglednym przeciwwskazaniem do wysilku fizycznego u diabetyka jest
niewyréwnana cukrzyca, przy ktorej dochodzi do wysokich wartosci glikemii
(ponad 250 mg/dl), kwasica cukrzycowa, objawy retinopatii proliferacyjnej, neu-
ropatii oraz nefropatii. Takze w czasie infekcji i przy goraczce niewskazane jest
podejmowanie ¢wiczen fizycznych. Chodzi o to, aby uchroni¢ diabetyka przed
wystapieniem ostrych powiklan cukrzycy. Decyzje o wprowadzeniu treningu
powinno si¢ zawsze podejmowac po konsultacji z lekarzem, aby zminimalizowaé
czynniki ryzyka, do ktérych nalezg przede wszystkim: zaburzenia ze strony ukladu
krazenia oraz ukladu mig¢$niowo-stawowego, mikroangiopatia oraz zaburzenia
metaboliczne [2, 4, 7].
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3. Pacjent z zespolem jelita drazliwego IBS

Jelita nazywane sa drugim moézgiem czlowieka. Odpowiadaja one nie tylko za
trawienie pokarmow, ale pelnia takze wazng role w funkcjonowaniu ukfadu im-
munologicznego. Sg odpowiedzialne réwniez za wchlanianie niezbednych skiad-
nikéw odzywezych i mineralow. Zespét jelita drazliwego (IBS - Irritable Bowel
Syndrome) to przewlekla, czynnosciowa choroba, ktdra jest jednym z najczesciej
diagnozowanych zaburzen przewodu pokarmowego [, 2]. Charakteryzuje si¢ réz-
norodnymi objawami, takimi jak bol brzucha, wzdecia, biegunki i zaparcia, ktdre
maja zwiazek z defekacja lub ze zmiang czestosci wyprdznien i/lub konsystencji
oddawanych stolcow. Zespot jelita drazliwego moze sie pojawi¢ w kazdym wieku,
chociaz najczesciej wystepuje u ludzi stosunkowo mlodych w trzeciej i czwarte;j
dekadzie zycia, a dwukrotnie cze$ciej dotyczy kobiet [1, 2, 3, 4].

Diagnozowanie IBS opiera si¢ gléwnie na kryteriach klinicznych, takich jak
kryteria rzymskie IV. Zgodnie z nimi pacjent powinien do§wiadcza¢ bdlu brzu-
cha przynajmniej raz w tygodniu przez ostatnie trzy miesigce, przy czym objawy
powinny by¢ obecne przez co najmniej szes¢ miesiecy [5].

Regularne ¢wiczenia fizyczne moga poprawi¢ motoryke jelit, zmniejszy¢ stres
oraz poprawic¢ ogdlng kondycje zdrowotng. Zaréwno niedostateczna aktywnos¢
fizyczna, jak i jej nadmiar nie wptywa korzystnie na stan jelit. W zespole jelita
drazliwego nalezy wprowadzi¢ ¢wiczenia fizyczne, jednak niezbyt intensywne,
poniewaz wyczerpujacy trening jest zbyt duzym obcigzeniem dla jelit. Rodzaj
i intensywnos$¢ aktywnosci fizycznej powinny by¢ dobrane przez fizjoterapeute
z uwzglednieniem mozliwos$ci pacjenta oraz jego choréb wspolistniejacych.
Zaleca sie:

« trening silowy o niskiej intensywnosci polaczony z wzorcami ruchowymi
wedlug metodyki PNF;

o ¢wiczenia oddechowe z uwzglednieniem potaczen anatomicznych i funk-
cjonalnych przepony;

o spacery, nawet krotki spacer moze zlagodzi¢ objawy i jednocze$nie popra-
wi¢ motoryke jelit;

« nordic walking, maszerowanie z kijkami to doskonaty sposob na zaangazo-
wanie calego ciala;
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« aerobik o niskiej intensywnosci;

« plywanie, dziala relaksujaco na organizm, redukuje stres i wspomaga funk-
cjonowanie ukladu pokarmowego bez nadmiernego obcigzenia;

* joga, ze wzgledu na elementy rozciggania, pracy oddechowej oraz skrety
tulowia, ruchy te wspierajg prace jelit;

« pilates, wzmacnia mie$nie brzucha, poprawiajac postawe i napiecie migs-
niowe, co pomaga w fagodzeniu wzdec i bolu brzucha;

« jazda na rowerze, w umiarkowanym tempie wspiera krazenie i poprawia
motoryke jelita cienkiego i grubego [6, 7].

W terapii osteopatycznej, ze wzgledu na wieloaspektowos$¢ komponentow
warunkujacych wystepowanie zespotu jelita drazliwego, niezbedne jest ztozone
podejscie do wspomnianego zagadnienia. Oprdcz technik typowo trzewnych,
ktére wplywaja bezposrednio na narzady zlokalizowane w jamie brzusznej, te-
rapeuta osteopatyczny pracuje na obwodowym oraz centralnym ukladzie ner-
wowym, systemie powi¢ziowym, jak rowniez ukladzie naczyniowym. Leczenie
osteopatyczne ma na celu przywrécenie rownowagi homeostatycznej, poprawe
drenazu limfatycznego oraz normalizacj¢ uktadu autonomicznego. Poprzez prace
na autonomicznym ukladzie nerwowym, w szczegolnosci na czesci wspoélczulnej,
terapeuta normalizacje napigcia, co wplywa na jakos¢ regulacji i przewodnictwa
ukfadu nerwowego, ktory kontroluje prace jelit. Warto w tym miejscu dodac,
iz osoby z zespolem jelita drazliwego nie uskarzaja si¢ na dolegliwosci w trakcie
nocy. Jest to zwiazane ze specyfika pracy autonomicznego ukladu nerwowego.
Wspolczulna czgs¢ ukladu nerwowego, ktora odpowiada za odczuwanie bolu,
nie jest tak aktywna w nocy jak w ciaggu dnia [7, 8]. Zdrowe funkcjonowanie jelit
uwarunkowane jest rowniez ich poruszaniem. Jelita poruszaja si¢ kazdego dnia
az do blisko dwudziestu tysiecy razy, z kazdym przesunigciem sie przepony i przy
kazdym zaczerpnigetym oddechu. Zatem, jesli jelita nie dzialaja prawidlowo, po-
wodem moga by¢ zaburzenia pracy przepony. Jama brzuszna odseparowana jest
od klatki piersiowej wlasnie wspomniana przepong. Sposob, w jaki ona pracuje,
ma ogromne znaczenie dla wlasciwej stymulacji uktadu trawiennego czlowieka.
Opisujac zjawisko bardziej szczegdétowo: ruchomos¢ przepony, klatki piersiowej
i kregostupa warunkuje jakos¢ i ilos¢ napiecia struktur wigzadfowych w jamie
brzusznej, poprzez ciagglos¢ wiezadlowo-powigziowa [9]. Napieta przepona wywo-
tuje ucisk, ktory wptywa na przechodzace przez nig nerwy, naczynia limfatyczne
oraz krwiono$ne, a ich funkcje ulegaja uposledzeniu. Dysfunkcje spowodowane
tym procesem moga zosta¢ wyeliminowane poprzez redukcje napiecia i stresu.
Dzigki temu nerwy oraz naczynia maja szanse prawidtowo drenowa¢, bodzcowaé
i wspomaga¢ narzady. We wzmozonej reakeji wspolczulnej, z ktorg wiaze sie
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nasilony stres, naczynia krwiono$ne, majace za zadanie zasilanie organéw trawien-
nych pacjenta, ulegaja zwezeniu, a to oznacza, ze funkcje pokarmowe przestaja
by¢ niezbedne: kosztem jelit organizm czlowieka transportuje wiekszg ilo$¢ krwi
do moézgu oraz miesni szkieletowych [7, 8, 9].

W sytuacji permanentnego napiecia emocjonalnego i dtugotrwatego silnego
stresu moze wystapi¢ niedokrwienie jelit oraz skurcze ich $cian. Kiedy zaburzeniu
ulega drenaz i krazenie, metabolity nie sa prawidlowo odprowadzane. W kon-
sekwencji zakonczenia nerwowe w jelitach ulegaja podraznieniu i u pacjenta
pojawia sie stan zapalny z dolegliwo$ciami bolowymi. Ze wzgledu na rbwnowage
homeostatyczng w ciele niezbedne jest prawidtowe krazenie krwi. Z tego powodu,
w sytuacji wystapienia zespotu jelita drazliwego, nalezy zwrdci¢ uwage na ukrwie-
nie jelit pacjenta. Istotna staje sie praca na ukladzie tetniczo-zylnym z wykorzy-
staniem technik drenazu. Dzigki temu poprawie ulegnie tez ruchliwos$¢ narzadu.

Zespol jelita drazliwego to zlozony i przewlekly problem zdrowotny. Chociaz
jego etiologia nie jest w pelni zrozumiana, to wiemy, ze jest wynikiem zlozonej
interakcji czynnikéw genetycznych, mikrobiologicznych, psychologicznych, $rodo-
wiskowych oraz psychologicznych. Skuteczne leczenie wymaga multidyscyplinar-
nego podejécia, ktére obejmuje modyfikacje diety, farmakoterapie, indywidualng
prace z osteopatg, ¢wiczenia ruchowe, interwencje psychologiczne oraz edukacje
pacjentéw [1, 5].
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4. Rehabilitacja pacjenta z udarem niedokrwiennym

Wedtug Swiatowej Organizacji Zdrowia (WHO - World Health Organization)
»udar mozgu jest to zesp6t kliniczny charakteryzujacy si¢ naglym wystapieniem
ogniskowego, a niekiedy réwniez uogélnionego zaburzenia czynnosci mézgu,
ktdrego objawy utrzymuja si¢ dtuzej niz 24 godziny lub prowadza wczesniej do
$mierci i nie majg przyczyny innej niz naczyniowa” [1]. Chorzy po udarze mézgu
stanowia najliczniejszg grupe posrod chorych na choroby uktadu nerwowego wy-
magajacych rehabilitacji. Udar moézgu jest rowniez druga pod wzgledem czestosci
przyczyng otepienia oraz najczestsza przyczyng padaczki u oséb w podesztym
wieku i istotng przyczyna depres;ji 2, 3, 4].

W zwigzku z tak powaznym problemem niepelnosprawnosci po udarze, nie-
zbedne jest szybkie wdrozenie intensywnego i efektywnego leczenia chorych juz
we wczesnej fazie oraz wprowadzenie rehabilitacji poudarowe;j.

Leczenie udaru niedokrwiennego mézgu

Zgodnie z Deklaracja Helsingborska proces rehabilitacji nalezy podja¢ u chorych
w poczatkowym okresie poudarowym, a wiec juz 24-48 godzin po wystapieniu
objawéw lub w momencie ustabilizownia chorego. Rehabilitacje oséb po udarze
powinien realizowa¢ multidyscyplinarny zespdt, a w jego sktad powinni wchodzi¢:
lekarz, fizjoterapeuta, logopeda, neuropsycholog, terapeuta zajeciowy, pielegniarki.
Kompleksowa rehabilitacja ktadzie szczegélny nacisk na poprawe samodzielnosci
chorego w wykonywaniu czynnosci zycia codziennego. Cwiczenia przeprowa-
dza si¢ indywidualnie lub grupowo, pod kontrolg ci$nienia i t¢tna, kazdorazowo
dostosowujac do potrzeb i mozliwosci danego pacjenta.

Rehabilitacje mozna podzieli¢ na trzy gléwne etapy [6]:

+ Okres profilaktyki funkcjonalnej
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Ten etap rozpoczyna si¢ juz od pierwszego dnia po udarze i trwa przez okres
od 1do 21 dni od incydentu. W tym czasie skupiamy si¢ na profilaktyce odlezyn,
zapobieganiu przykurczom oraz mozemy rozpocza¢ terapi¢ logopedyczng w przy-
padku pacjentéw z zaburzeniami mowy.

o Okres rehabilitacji funkcjonalnej

Drugi etap to okres rehabilitacji funkcjonalnej, ktéry trwa od 2 do 24 mie-
siecy. Jest to czas stopniowej poprawy funkgji ciala. Pacjenci zazwyczaj trafiaja
na oddzial rehabilitacji neurologicznej, gdzie poddawani sg réznym rodzajom
terapii, w tym fizjoterapii, terapii reki i innych metod, ktére maja na celu poprawe
sprawnosci pacjenta.

 Okres adaptacji

Ostatni etap rehabilitacji, czyli okres adaptacji moze trwa¢ od 12 miesiecy do
nawet pieciu lat. W tym czasie pacjenci korzystaja z rehabilitacji srodowiskowe;
i pracuja nad dostosowaniem si¢ do nowej jakosci zycia. Jest to takze etap, na
ktérym pacjenci ucza sie zy¢ w nowych warunkach oraz wykorzystywaé w petni
swoje mozliwosci.

Cele rehabilitacji po udarze zmieniaja si¢ w zaleznosci od etapu choroby i musza
by¢ realne do osiagnigcia dla pacjenta.

W pierwszym okresie profilaktyki funkcjonalnej gléwnym zadaniem jest ogra-
niczenie powiklan i wtérnych nastepstw udaru oraz unieruchomienia, zwlaszcza
gdy pozwala na to stan kliniczny pacjenta. Powoduje to ztagodzenie objawow
uszkodzenia mézgu, poprawia funkcjonowanie i niezalezno$¢ w trakcie wykony-
wania czynnoéci dnia codziennego. Niektore powiklania, jak np. zapalenie ptuc,
zakrzepica zylna czy zatorowos¢ plucna, moga by¢ grozne dla zycia. Odlezyny,
przykurcze, zespoty bélowe i inne moga powodowac¢ dalsze ograniczenie spraw-
nosci, opdzni¢ moment wypisania ze szpitala lub utrudnia¢ podjecie bardziej
intensywnej rehabilitacji. Prewencja przeciwodlezynowa polega na stosowaniu
materacy przeciwodlezynowych, zmiany pozycji co 2-3 godziny, smarowaniu oko-
lic najbardziej zagrozonych tlusta mascia, prawidlowym ulozeniu zapobiegajacym
powstawaniu przykurczy konczyn niedowtadnych, aby eliminowaé pdzniejsze
wystapienie powiktan w stawach porazonych konczyn. Zaleca si¢ unikanie pozycji
lezacej na plecach, sprzyjajacej powstawaniu przykurczéw, powinno si¢ zachecac
do lezenia na stronie porazonej. Chory powinien spoczywaé w t6zku tak, aby
personel i odwiedzajacy podchodzili do niego od strony niedowladnej. Dotyczy
to szczegolnie chorych z niedowidzeniem potowiczym [1, 3, 5].

Drugim istotnym celem wczesnego wprowadzania rehabilitacji jest dziatanie
w celu zmniejszenia dysfunkcji wynikajacych z umiejscowienia i wielkoéci ogniska
chorobowego. Profilaktyka ma na celu [5, 6]:
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 poprawe funkcjonowania uktadu oddechowego,

« mobilizacj¢ krazenia oddechowego (profilaktyka zmian zakrzepowo-zato-

rowych konczyn dolnych i miednicy malej),

o przeciwdziatanie odlezynom.

Cele te realizowane s3 poprzez wykonywanie ¢wiczent oddechowych, wspo-
maganych przez ruchy koficzyn gérnych, oklepywanie, efektywne odkastywanie
oraz ¢wiczenia obu konczyn dolnych. Waznym etapem jest rowniez profilak-
tyka przeciwobrzekowa, w ramach ktorej stosuje si¢ pozycje drenazowe konczyn
oraz poprawiajace krazenie ¢wiczenia bierne i czynne. Po uzyskaniu stabiliza-
cji oddechowo-krazeniowej nalezy oceni¢ zaburzenia pod katem jako$ciowym
iilo$ciowym oraz rozpoczaé ¢wiczenia zmierzajace do odtworzenia okreslonych
funkcji. U pacjentéw, u ktorych zaburzenia neurologiczne nie wycofaly si¢ cal-
kowicie, stosuje si¢ ¢wiczenia w zakresie uszkodzonej funkgji, ktérych gtéwnym
celem jest jej odtworzenie w mozliwie najbardziej petny sposéb [5, 8]. Wazna
role w tym procesie odgrywa plastycznos¢ mozgu. Mozna ja zdefiniowa¢ jako
zdolnos¢ do modyfikacji i przebudowy poszczegdlnych uktadéw neuronalnych,
na skutek stalego oddziatywania bodzcow ze srodowiska zewnetrznego, a tym
samym jako tworzenie nowych, prawidlowych wzorcéw ruchowych i eliminacje
ubytkéw neurologicznych. Mechanizm plastycznos$ci polega na rozszerzaniu ak-
tywnoséci sprawnie funkcjonujacych osrodkéw oraz tworzeniu nowych potaczen
nerwowych, kontrolujacych ruch w porazonych czesciach ciata.

W czasie wczesnej rehabilitacji poudarowej nie nalezy podejmowa¢ dziatan
kompensacyjnych polegajacych na przerzucaniu funkcji ruchowych na sprawna
konczyne. Nauka ruchéow wedlug ztego wzorca powoduje utrwalenie i powielanie
tej nieprawidlowosci. Moze to prowadzi¢ do wtornych zaburzen w obrebie uktadu
ruchu [5, 8]. Rehabilitacja polega na postepowaniu przywracajacym choremu
kontrole nad swoim cialem, tak aby nie prowadzita do szkodliwych kompensacji.

U pacjentéw po przebytym udarze wystepuje wiele problemdéw medycznych,
ktdre, jesli nie bedg w pore i skutecznie rozwigzane, moga utrudniaé proces re-
habilitacji i zmniejszy¢ jej efektywnos¢. Niektore z nich, jesli nie zostang w pore
rozpoznane i leczone, moga by¢ grozne dla zycia. Naleza do nich miedzy innymi:

« zakrzepowe zapalenie zyt,

« zaburzenia polykania,

« niedozywienie,

« odlezyny,

o depresja,

o spastyczno$¢ i przykurcze,

e nietrzymanie moczu,
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o dysfunkcje seksualne,

« bol,

 podwichniecie stawu fopatkowo-ramiennego,

« zaburzenia réownowagi, upadki.

Podczas ¢wiczen nalezy obserwowac reakcje chorego, czesto ocenia¢ tetno
i okresowo mierzy¢ ci$nienie tetnicze krwi. Jezeli pacjent ma zachowany kontakt
stowny, to nalezy pytac go o samopoczucie. W przypadku zaobserwowania ob-
jawow zaburzen ortostatycznych (zblednigcia chorego, spadku tetna i ci$nienia)
¢wiczenia nalezy przerwaé. Cwiczenia wdraza sie stopniowo, rozpoczynajac
od ¢wiczen w obrebie t6zka: jezeli jest to mozliwe ze wzgledu na stan pacjenta,
wykonujemy ¢wiczenia czynne lub czynno-bierne. Aproksymacja ma miejsce
wtedy, gdy powierzchnie stawowe zblizaja si¢ do siebie. Powstajace wowczas
sity pobudzaja receptory stawowe i stymuluja do skurczu mieénie odpowie-
dzialne za utrzymanie danej pozycji ciala: w ten sposéb wplywamy réwniez na
propriocepcje. Aproksymacja, stosowana poprzez stawy kolanowe w dét przed
wykonaniem ruchu unoszenia posladkéw, przygotowuje stopy do przyjecia
ciezaru ciala [7, 8]. Do czynnosci, jakie moga by¢ wykonywane podczas etapu
lezenia w t6zku, mozna zaliczy¢ wyprost w stawie biodrowym, poza krawedzia
tozka czy tez unoszenie wyprostowanej koficzyny dolnej nieporazonej do gory,
w czasie gdy konczyna porazona jest ustawiona w zgieciu w stawie biodrowym
i kolanowym. Cwiczenia te umozliwiajg wczesng aktywacje miesni posladko-
wych wielkich i mig$ni kulszowo-goleniowych. Cwiczeniami, ktére wspomagaja
ruch w okolicy stawu biodrowego i zwigkszaja kontrole nad nimi, sa rotacje
dolnej czesci tutowia, przemieszczanie si¢ z jednej strony f6zka na druga poprzez
unoszenie miednicy, a takze ¢wiczenia reedukacji zginaczy stawu biodrowego.
Sprzyja to ogolnej relaksacji i utatwia wykonanie protrakcji miednicy, ktdra
jest niezbedna do realizacji zadan funkcjonalnych, takich jak przetaczanie sie,
przejscia z lezenia tylem do siadu czy do chodzenia. Utatwienie czynnego ru-
chu zgiecia konczyny dolnej porazonej w stawie biodrowym mozna uzyska¢
za pomocg biernego zgiecia tej konczyny w stawie biodrowym i kolanowym,
polecajac choremu wykonywanie czynnych zgie¢ w réznym zakresie w sta-
wie biodrowym [7]. W obrebie pozycji lezacej dla konczyny gérnej mozemy
wykonywaé ¢wiczenia torowania ruchu PNF, ktére skupiaja sie na poprawie
sity, zakresu ruchu i kontroli nerwowo-mig¢é$niowej poprzez wykorzystanie
naturalnych wzorcéw ruchowych i stymulacji wielozmyslowej. Mobilizacje
dla fopatki w lezeniu bokiem sg szczegélnie korzystng formg oddziatywania
na konczyne¢ gérng: koncentruja si¢ na zachowaniu ruchu lopatki wzgledem
klatki piersiowej, co moze zapobiec utracie funkcji konczyny gérnej [7]. W celu
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lepszego przygotowania pacjenta do wykonywania czynnosci funkcjonalnych
wykorzystuje si¢ techniki torowania i wyhamowywania.

Kolejnym etapem postepu rehabilitacji jest sadzanie chorego w t6zku, nastgpnie
sadzanie w t6zku z nogami opuszczonymi poza 16zko, przez pionizacje bierna do
pionizacji czynnej i nauki chodzenia. Przejscie z lezenia do siadu chory powinien
éwiczyé, wstajac ze strony porazonej, jak i zdrowej. Cwiczeniem, ktére utatwia
pacjentowi przejécie z lezenia tytem do siadu, jest przetaczanie na strong zdrows,
a nastepnie opuszczanie konczyn dolnych poza krawedz 16zka. Bedac w tej pozycji
ciala, pacjent moze wykorzystywa¢ koficzyne gorng zdrowa do odepchnigcia si¢
i do przejscia do pozycji wyprostowanego siadu. Adaptacja pacjenta do pozycji
siedzgcej stwarza mozliwo$¢ nauki samodzielnego jedzenia, prowadzenia terapii
logopedycznej, stymulacji osrodkowej poprzez ogladanie telewizji, czasopism czy
rozmow z otoczeniem. Fizjoterapeuta wydluza pozycje siedzacg poprzez sadzanie
pacjenta na fotel lub wozek inwalidzki, po zaobserwowaniu dobrej tolerancji na
pionizacje. Najczgsciej stosowane metody kinezyterapii na tym etapie rehabilitacji
to metoda PNF i metoda NDT Bobathdw, gdzie gtéwna role odgrywaja ¢wiczenia
wszystkich stawoéw we wszystkich ptaszczyznach. Cwiczenia wykonywane sg za
pomocy sily migsniowej terapeuty przy wspoétudziale pracy pacjenta. W pozy-
cji siedzacej i stojacej prowadzi si¢ rdwniez ¢wiczenia réwnowazne i ¢wiczenia
utrzymania prawidlowej postawy ciala. Powtarzanie danego ruchu umozliwia
zapamietanie jego schematu przez o$rodkowy uklad nerwowy. Terapeuta moze
zaczy¢ wykonywac z chorym ¢wiczenia majace na celu utrwalenie tej pozycji.

Gdy pacjent czyni postepy, rozpoczyna si¢ nauke chodzenia. W tym celu wyko-
nuje sie ¢wiczenia rownowazne oraz ruchéw naprzemiennych. Chorego najpierw
prowadzi si¢ na krotkich dystansach, po réwnej i plaskiej nawierzchni, przez caty
czas kontrolujac jego zachowanie, a zwlaszcza tolerancje wysitku. Stopniowo,
w miare uzyskiwania postepdw wprowadza si¢ ¢wiczenia na nawierzchniach
nieréwnych lub pochylych. Ostatnim etapem nauki lokomocji jest chodzenie po
schodach. Czas trwania ¢wiczen systematycznie wydtuza si¢, proporcjonalnie
po poprawie tolerancji wysitku. Podczas rehabilitacji okresowo przeprowadza si¢
ocene stanu funkcjonalnego i w razie potrzeby dokonuje modyfikacji programu.

Pacjent koniczacy wezesna rehabilitacje, czyli 2-3 miesigce po udarze niedo-
krwiennym mézgu, powinien chodzi¢ samodzielnie badz z niewielka pomoca.
Chod pacjenta powinien mie¢ aktywne zgiecie w stawie biodrowym oraz kolano-
wym. Ruch w konczynie gérnej powinien by¢ aktywny w odcinkach proksymal-
nych i skoordynowany. Celem fizjoterapii w tym okresie jest doskonalenie funkcji
chodu, sprawnosci funkcjonalnej konczyny gornej oraz uzyskanie maksymalne;j
samowystarczalnosci i sprawnosci ruchowej. Nalezy wyedukowa¢ pacjenta co
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do metodyki ¢wiczen, ktére moze wykonywaé réwniez sam w domu. Cwiczenia
powinny by¢ optymalne pod wzgledem brakujacych funkeji oraz mozliwosci ru-
chowych pacjenta; dobre rezultaty przynosza ¢wiczenia z taSmami oraz pitkami.
Pacjent po uprzednim prze¢wiczeniu z fizjoterapeutg moze wykonywac je samo-
dzielnie w domu. Zaleca si¢ wykonywanie ¢wiczen codzienne w celu utrzymania
lub odbudowania funkcji.

Bardzo wazna jest rowniez profilaktyka wtérna udaru moézgu. Istotng role
odgrywa edukacja pacjenta oraz rodziny lub opiekunéw. Instrukcje powinny
dotyczy¢ profilaktyki wtérnej udaru, na przyklad kontroli cisnienia tetniczego,
stosowania diety, rezygnacji z natogdéw, unikania stresow oraz dalszej rehabilitacji
w warunkach domowych.

Z tego wzgledu niezmiernie istotne staje sie stworzenie multidyscyplinarnego
zespolu terapeutycznego, ktory bedzie wspieral chorego na kazdym etapie leczenia.
Poszczegdlni czlonkowie tego zespolu zaangazowani sg dla realizacji okreslonych
celéw w zaleznosci od indywidualnych i aktualnych potrzeb konkretnego chorego.

Kompleksowa rehabilitacja ruchowa rozpoczeta jak najwczesniej daje duze
mozliwosci przywrécenia utraconych funkgji. Pozwala réwniez skrocic czas ho-
spitalizacji oraz wspomaga powrdt pacjenta do egzystowania w spoleczenstwie.
Niestety jest to proces, w ktorym nie mozna okresli¢ doktadnego terminu ani tez
w jakim stopniu chory powrdci do zdrowia. Kazdy organizm jest inny i kazdy
pacjent reaguje inaczej na bodzce zadawane z zewnatrz w formie przeprowadza-
nej terapii.
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5. Rehabilitacja pacjenta z zespolem zamrozonego barku

Bark zamrozony, znany réwniez jako zespdt zamrozonego barku (ZZB) lub za-
rostowe zapalenie torebki stawowej (adhesive capsulitis), jest to schorzenie stawu
ramiennego, ktorego charakterystyczna cecha jest stopniowe ograniczanie rucho-
mosci stawu. Prowadzi to do sztywnosci kompleksu barkowego oraz nasilonych
dolegliwosci bolowych, ktdre czesto bardzo znaczaco wplywaja na jakos¢ zycia
pacjentow. W wigkszosci przypadkow schorzenie to ustepuje samoistnie, ale proces
ten moze trwac od kilku miesiecy do nawet kilku lat. Podstawowym mechanizmem
chorobowym jest obkurczanie i zgrubienie torebki stawowej, prowadzace do ograni-
czenia ruchomosci w stawie ramiennym. Proces rozwija si¢ stopniowo, powodujac
boliograniczenie zakresu ruchdw zaréwno czynnych, jak i biernych. W bardziej za-
awansowanym stadium, w ktérym torebka stawowa ulega pogrubieniu i zwléknieniu
prowadzi to do znacznego uposledzenia funkgji i zakresu ruchomosci stawu [1, 2].

Rozpoznanie zamrozonego barku opiera si¢ na dokladnym wywiadzie, badaniu
klinicznym i badaniach obrazowych. W trakcie wywiadu istotne sa informacje
dotyczace pojawienia si¢ poczatkowych objawdw, charakteru bolu, rodzaju i za-
kresu ograniczen ruchowych, historii wezesniejszych urazéw, choréb przewleklych
oraz ogdlnego stanu zdrowia pacjenta. Waznym elementem diagnostyki barku
zamrozonego jest ocena zakresu ruchéw stawu ramiennego, zaréwno ruchéw
czynnych, jak i biernych, poniewaz charakterystycznym objawem zamrozonego
barku jest znaczne ograniczenie biernych ruchéw stawu, szczegdlnie w rotacji
zewnetrznej i odwodzeniu [1, 2, 3]. Zazwyczaj w diagnostyce zespotu zamrozonego
barku stosuje si¢ test szufladki przedniej, test szufladki tylnej, test startu, test
ciasnoty Neera, test Jobe’a, test migsnia nadgrzebieniowego, test bolesnego tuku,
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palm up test, test mie$nia podgrzebieniowego oraz test mie$nia podlopatkowego
[4, 5, 6]. W diagnostyce zamrozonego barku stosuje si¢ badania obrazowe, takie
jak RTG, USG, MRI, ktore odgrywaja istotna role, stuzac wykluczeniu innych
schorzen oraz ocenie charakteru i rozleglosci zmian w obrebie stawu ramiennego.
W leczeniu zamrozonego barku wyrézniamy zaréwno metody zachowawcze,
jak i operacyjne. Decyzja o wyborze metody leczenia zalezy od zaawansowania
schorzenia, intensywnosci bolu oraz potrzeb pacjenta. Gléwna cechg w leczeniu
zamrozonego barku jest przywrdcenie jak najwiekszego zakresu ruchomosci stawu
ramiennego, zmniejszenie bolu oraz poprawa funkeji konczyny gornej. Leczenie
powinno skupiac si¢ na zmniejszeniu stanu zapalnego, minimalizacji przykurczy
i zrostow torebki stawowej oraz umozliwieniu pacjentowi powrotu do normalnego
funkcjonowania. Postepowanie terapeutyczne jest czesto dlugotrwale i wymaga
cierpliwosci, wytrwatosci, silnej woli oraz zaangazowania pacjenta. Efekty lecze-
nia w duzej mierze opieraja si¢ na skoordynowanej pracy lekarza prowadzacego,
fizjoterapeuty, ale takze samego pacjenta.
W przebiegu zarostowego zapalenia torebki mozna wyrdzni¢ trzy klasyczne
etapy. Dtugos¢ kazdego z nich jest rozna.
» Faza I (zamarzania) wynosi od 3 do 8 miesiecy. Jest najbardziej ucigzliwa
dla pacjenta ze wzgledu na towarzyszacy bdl, nasilajacy sie w szczeg6lnosci
w nocy. W tym okresie chory ma problemy z wykonywaniem czynnosci
dnia codziennego oraz ze spaniem. Wazne, aby w tym stadium nie wzbudza¢
bdlu, poniewaz nasili on tylko spazm migéni.
 Fazall (zamrozenia) wynosi od 3 do 6 miesiecy. Nastepuje powolne zmniej-
szanie si¢ dolegliwosci bolowych. Wigkszo$¢ chorych w tym okresie czesto
zmuszona jest do zrezygnowania z pracy ze wzgledu na postepujaca sztyw-
no$¢ w stawie barkowym oraz zmniejszajacy sie zakres ruchomosci. Na tym
etapie dochodzi do zanikéw miesniowych, co prowadzi do ostabienia sity
mies$niowej [7, 8, 9].
o Faza III (faza topnienia, rozmrozenia) trwa najdiuzej, zazwyczaj od 12 do
36 miesiecy. W tej fazie nastepuje powolny, stopniowy powrdt utraconych
funkcji stawu barkowego. W tym okresie nalezy edukowac¢ pacjenta w za-
kresie prawidlowych wzorcéw ruchowych oraz nalezy stosowaé ¢wiczenia
wykorzystujace site grawitacji [7, 8, 9].

Rehabilitacja ruchowa w zespole zamrozonego barku

Przebieg rehabilitacji i dobor ¢wiczen w zespole zamrozonego barku jest kwestia
indywidualng i zalezna od okresu choroby, jak réwniez mozliwoséci pacjenta.
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Caly proces terapii ma gléwnie charakter objawowy i odbywa sie we wspotpracy
zaréwno z lekarzem ortopeda, jak i fizjoterapeuta. W pierwszej fazie dazy si¢ do
skutecznego u$mierzania bélu z wykorzystaniem srodkéw farmakologicznych
(obejmujacych niesteroidowe leki przeciwzapalne oraz wstrzykniecia sterydéw)
i zabiegéw z zakresu fizykoterapii.

W fazie poczatkowej, jesli objawy na to pozwalaja, prowadzi si¢ takze uspraw-
nianie ruchowe, dobrane przez rehabilitanta na podstawie dokladnego badania
z uwzglednieniem tolerancji bélowej pacjenta. Wprowadza sie ruch we wszyst-
kich plaszczyznach, w zakresie bezbolesnym dla pacjenta. Dobrym przykladem
sa wzorce z metodyki PNF. Kazdy etap rehabilitacji musi by¢ §cisle dobrany do
stanu pacjenta. Wykorzystuje si¢ mobilizacje stawu, zaczynajac od przywrocenia
mobilnosci fopatkowo-piersiowej. Pierwsze ruchy, ktore nalezy przywrocic to ro-
tacje — rozpoczynajac od technik rytmicznych. W kolejnych etapach wprowadzany
jest ruch odwiedzenia oraz zgiecia w przdd. Biorac pod uwage biomechanike
stawu ramiennego, nalezy uwzgledni¢ w pracy manualnej mobilizacje stawowe
poprawiajace elastyczno$¢ torebki stawowej stawow: barkowo-obojczykowego,
obojczykowo-mostkowego oraz topatkowo-zebrowego. Wokoét barku moga wyste-
powac rowniez napigcia, wynikajace zwykle ze ,,sklejen” powiezi, ktore zaburzaja
swobodne przesuwanie si¢ mie$ni w trakcie ruchu wzgledem siebie, w tym celu
wykorzystuje si¢ techniki mie$niowo-powieziowe. W terapii tkanek miekkich
wykorzystywane sg takie techniki jak:

o techniki energizacji miesni (muscle energy technique),

 mig$niowo-powieziowe rozluznianie (myofascial release),

o techniki rozluznienia pozycyjnego (positional release techniques),

o aktywne rozluznianie (aktive tissue release),

« terapie punktow spustowych (trigger points therapy),

« masaz tkanek gtebokich (deep tissue massage).

Poprzez rozluznienie, wydtuzenie, zlikwidowanie zrostéw i uwolnienie utrzy-
mujacych sie wzorcéw nieprawidlowych napig¢ w tkankach uzyskamy przyspie-
szong regeneracje tkanek, co bedzie skutkowac zmniejszeniem boélu, zwigkszona
elastyczno$cia miesni i powiezi, poprawa ptynnosci ruchu oraz przywrdceniem
prawidiowego zakres ruchu, w najbardziej efektywny i najmniej obcigzajacy
sposob. Techniki mie$niowo-powigziowe wykorzystujg zjawisko rozluzniania
powiezi i przekraczania bariery tkankowej, a usuwajac wzmozone napiecie daza
do prawidlowego, petnego zakresu ruchomosci. Taki sposéb pracy z pacjentem
jest bardzo efektywny zaréwno jako forma diagnozy, jak i terapii, i jest bardzo
dobrze tolerowany przez pacjenta. Wykorzystujac informacje zwrotne w komuni-
kacji z pacjentem, terapeuta moze znalez¢ i efektywnie leczy¢ wzmozone napiecie
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i ograniczenie tkankowe. Gtéwnym celem jest przywrdcenie réwnowagi napie¢
tkankowych, rozluznienie tych bardziej napigtych oraz poprawa elastycznosci
i napiecia tych bardziej ostabionych.

Poza technikami mobilizacyjnymi oraz terapig tkanek migkkich, w procesie
leczenia holistycznego w ujeciu osteopatycznym nalezy uwzgledni¢ manipulacje
zaréwno glowy kosci ramiennej (wylacznie w stadium koficowym, jezeli bark moze
by¢ bezbolesnie wprowadzony w zgiecie przednie az do 80 stopni), ze wzgledu na
polaczenie dermatomalne z odcinkiem szyjnym, w szczegolnosci segmenty C4,
C5, jak réwniez pierwsze zebro (w zwigzku z jego polaczeniem ze zwojem gwiaz-
dzistym) oraz stawy: mostkowo-obojczykowy i obojczykowo-barkowy. W celu po-
prawy mikrokrazenia konczyny gérnej wykonujemy manipulacje gérnego odcinka
piersiowego z uwzglednieniem Cr7 do Thé. Biorac pod uwage leczenie calo$ciowe,
nalezy zwrdci¢ uwage rowniez na narzady wewnetrzne i ich wplyw poprzez system
powieziowy oraz neurologiczny. Osteopatia wisceralna to technika terapeutyczna,
ktéra zaklada, ze ruchliwos¢ i elastycznos¢ organdw wewnetrznych sg kluczowe
dla zdrowia. Manipulacje osteopatyczne maja na celu przywrdcenie naturalnego
rytmu i mobilnosci narzadéw, co wplywa na réwnowage autonomicznego ukladu
nerwowego, a to z kolei wptywa na ogdélny stan zdrowia. Manipulacje opieraja sie na
nadzwyczaj delikatnych technikach manualnych, wymagajacych znacznej uwazno-
$ci; polegaja one gléwnie na rozcigganiu tkanek, podobnie jak w osteopatii struktu-
ralnej, zwigkszajac ich elastycznos¢ oraz poziom dotlenienia. Zabiegi te sprawiaja, ze
krew ilimfa zaczynajg sprawniej krazy¢ w organizmie, co przeklada si¢ na redukeje
zastojow zylnych ilimfatycznych, pozbycie si¢ obrzeku, a w konsekwencji znaczaco
poprawia stan organdw wewnetrznych, redukujac ich napigcie neurologiczne.

W procesie leczenia pacjent powinien by¢ zachecany do mozliwie czynnych
¢wiczen, ktore nie beda przekraczaty progu odczuwania bélu. Cwiczenia mogg od-
bywac sie z przyrzadami i przyborami: ta§mami gimsponastycznymi, piteczkami,
poduszkami sensomotorycznymi, kétkami. W celu wzmocnienia sity mig§niowej
mozna wprowadzi¢ ¢wiczenia izometryczne, ktdre polegaja na zmianie napiecia
mie$niowego bez zmiany dlugosci migéni. Wazne jest, by ¢wiczenia nie wywo-
tywaly dolegliwosci bélowych. Fizjoterapeuta uczy prawidfowego wykonywania
¢wiczen do granicy bolu i zacheca pacjenta do uzywania ramienia w stopniu,
w jakim jest to mozliwe i komfortowe. W trakcie ostatniej fazy usprawnianie
polega na nauce wlasciwych wzorcéw ruchowych barku, delikatnym i stopnio-
wym rozcigganiu torebki stawowej, poprawie zakresu ruchomosci oraz na pracy
z mig$niami obreczy barkowej. Wraz z poprawa sprawnosci stawu ¢wiczenia na
zamrozony bark bedg ukierunkowane takze na wzmocnienie grup miesniowych
ostabionych w wyniku unieruchomienia.
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Wiasciwie dobrana fizjoterapia oraz podejscie osteopatyczne moga znaczaco
przyspieszy¢ powrdt do sprawnosci. Kluczowe jest indywidualne podejscie, ponie-
waz staw ramienny jest do$¢ zlozony, w zwiazku z czym kazdy uraz rézni si¢ od
siebie. Optymalne dobranie odpowiednich technik do aktualnej fazy schorzenia
jest niezmiernie istotne, poniewaz zbyt intensywna terapia we wczesnym stadium
moze nasili¢ objawy, a zbyt fagodna w pdzniejszym okresie spowolni¢ rekon-
walescencje. Zapobieganie nawrotom wymaga regularnej aktywnosci fizycznej
i ¢wiczen wzmacniajacych. W niektérych przypadkach konieczne sg kontrole
i terapia wspomagajaca, aby zapewnic trwatle efekty i unikna¢ powiktan. Wspar-
cie terapeutyczne, edukacja pacjenta oraz dtugofalowe podejscie do rehabilitacji
zwiekszaja szanse na pelne wyzdrowienie i poprawe jakosci zycia.
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ETAP PRZEDKLINICZNY W DIAGNOSTYCE
LABORATORYJNE] - ZNACZENIE I KLUCZOWE ASPEKTY

Abstrakt

Wspdlczesna diagnostyka laboratoryjna odgrywa kluczowg role w rozpoznawaniu choréb na
etapie przedklinicznym, kiedy objawy sa jeszcze niewidoczne, ale zmiany biochemiczne i mole-
kularne juz zachodzg. Dzigki rozwojowi technologii laboratoryjnych mozliwe stalo si¢ wezesne
wykrywanie wielu schorzen cywilizacyjnych, co znacznie zwigksza szanse na skuteczne
leczenie i prewencje powiklan. Przykladem jest cukrzyca, gdzie wykorzystuje sie np. HbAlc,
OGGT, peptyd C. Natomiast w nadci$nieniu wspomagajaco oznacza si¢ np. elektrolity, re-
nine i aldosteron. W przypadku choréb zakrzepowych diagnozuje sie m.in. przez d-dimery,
badania bialek C i S oraz testy genetyczne. W zakazeniach stosuje si¢ testy PCR, serologie,
oznaczenia PCT i IL-6. Zastosowanie technologii molekularnych oraz sztucznej inteligencji
w analizie danych laboratoryjnych pozwala na szybsze, dokladniejsze i bardziej spersona-
lizowane podejscie do pacjenta, umozliwiajac wezesne wdrozenie profilaktyki i leczenia.

Stowa kluczowe: diagnostyka laboratoryjna, medycyna, badania, etap przedkliniczny

Wstep

Diagnostyka laboratoryjna obejmuje caly proces analityczny: od przygotowania
pacjenta i pobrania materiatu, przez analize laboratoryjna, az po interpretacje
wynikow i ich zastosowanie kliniczne. Jej zakres nieustannie si¢ rozszerza - od
rutynowych badan biochemicznych i hematologicznych, po zaawansowane testy
molekularne, genetyczne, immunologiczne czy mikrobiologiczne [1].

Znaczenie diagnostyki laboratoryjnej w medycynie jest nie do przecenienia.
Szacuje sig, ze ponad 70% decyzji klinicznych podejmowanych przez lekarzy
opiera si¢ na wynikach badan laboratoryjnych. Dzi¢ki nim mozliwe jest:
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» wczesne wykrywanie choréb jeszcze przed wystgpieniem objawéw klinicz-

nych,

« monitorowanie przebiegu leczenia i skutecznoéci terapii,

« ocena ryzyka wystapienia schorzen w przysztosci (medycyna predykcyjna),

« identyfikacja patogendw oraz okreslenie ich wrazliwosci na leki,

« personalizacja terapii w oparciu o cechy biologiczne pacjenta (medycyna

personalizowana) [2].

Od lat 90. XX wieku obserwujemy dynamiczny rozwéj technik diagnostyki
molekularnej, w tym PCR (polymerase chain reaction — fancuchowa reakcja po-
limerazy), sekwencjonowanie DNA, a takze technologie ,,omics” — genomike,
proteomike, metabolomike. Umozliwiaja one oceng ekspresji gendéw, mutacji,
szlakéw metabolicznych i odpowiedzi immunologicznej na poziomie komor-
kowym i molekularnym. Diagnostyka przestaje by¢ tylko odzwierciedleniem
stanu narzadow - staje si¢ ,,oknem” do proceséw biologicznych zachodzacych
w organizmie [2].

Obecnie diagnostyka laboratoryjna coraz silniej wiaze si¢ z technologiami
cyfrowymi. Systemy Laboratory Information Systems (LIS), integracja danych
z elektroniczng dokumentacja medyczng oraz wykorzystanie sztucznej inteligencji
w analizie wynikow otwieraja nowg ere — diagnostyki predykcyjnej, zautomaty-
zowanej i wspieranej algorytmicznie.

Celem niniejszego rozdzialu jest przedstawienie najnowszych rozwigzan stoso-
wanych w diagnostyce laboratoryjnej na etapie przedklinicznym - na przykladzie
kilku jednostek chorobowych.

1. Wplyw fazy przedanalitycznej na wiarygodno$¢ wynikow

Fundamentalne znaczenie dla wiarygodnosci wynikéw badan laboratoryjnych
ma faza przedanalityczna. Bledy popelnione na tym etapie moga prowadzi¢ do
postawienia niewlasciwej diagnozy i blednych decyzji terapeutycznych, co zostalo
zaprezentowane w tabeli 1. Odpowiednie przygotowanie pacjenta, standardowe
procedury pobrania, wlasciwy transport i obrobka materiatu to kluczowe ele-
menty jakos$ci diagnostyki laboratoryjnej. Dlatego niezbedne jest ciggle szkolenie
personelu, nadzoér nad procedurami oraz wdrazanie systeméw kontroli jakoci,
obejmujacych takze faze przedanalityczng [2].
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Tabela 1. Czynniki przedlaboratoryjne wplywajace na poprawno$¢ wynikow laboratoryjnych

Czynnik Opis Wplyw na wyniki Przyklady badan
Stan odzywienia (positek) Spozy;le positku przed .\/Vzr(?st glukozy, lipidow, .Gluk.oza, lipidogram,
badaniem insuliny insulina
. . Wzrost CK, LDH, AST, | Enzymy miesniowe,
Wysitek fizyczny Intensywny trening mozliwa hemoliza elektrolity
Stres emocjonalny lub Zwiekszenie kortyzolu, | Kortyzol, glukoza,
Stres . .
bal glukozy, leukocytoza morfologia
Pora dnia Rytmy d?bowe Waharua, St?z,en Kortyzol, TSH, zelazo
hormonoéw hormonéw i zelaza
, Réznice hormonalne Rdznice w stezeniach Hemoglobina,
Ple¢ . . . . .
i metaboliczne kreatyniny, hemoglobiny | lipidogram, hormony
Wiek Zmiany metaboliczne Zmniejszenie GFR, Kreatynina, hormony

z wiekiem

zmiana hormondw

tarczycy

Pozveia ciala Lezaca vs. stoiaca Zmiany w hematokrycie, | Biatko catkowite,
) 4 -StO) bialkach hematokryt

Leki Wplyw farmakodyna- Interferencje lub zmiany | Lipidogram, CRP,
miczny i analityczny pozioméw elektrolity

Hemoliza Urszkodzeme erytrocy- Falszywe podwyzszenia Potas, LDH, AST
tow potasu, LDH

Zbyt dluga staza Ucisk > 1 minuty Hemokoncentracja Biatko catkowite, potas

Zty antykoagulant Niep r,aw1d1owa Bh;d.ne wyniki lub brak Morfologia, APTT
probéwka analizy

Czas transportu Zwloka w analizie Rozpad glukozy’ Glukoza, ACTH

hormonéw

Temperatura Nieprawidlowe Denaturacja enzymow, Hormony. enzvm
P chlodzenie degradacja probki Y enzymy
Ciga Stan fizjologiczny Zmlany hormonalne Beta—hCij, progesteron,
i hematologiczne morfologia
Lo Zmniejszona objetosé Zawyzenie stezenia Hematokryt, biatko
Odwodnienie osocza biatek, hematokrytu catkowite
Podwyzszenie
Palenie tytoniu Nikotyna i tlenek wegla | hemoglobiny, karboksy- | HbCO, morfologia
hemoglobiny
Spozycie alkoholu Wplyw na metabolizm Zwiekszenie GGTP, AST, | Enzymy watrobowe,
watroby ALT glukoza
Miesigczka Zmiany hormonalne Spadek hemoglobiny, Hb, estradiol, FSH

i krwawienie

zmiany hormondéw
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2. Diagnostyka laboratoryjna w medycynie precyzyjnej
w wykrywaniu cukrzycy

Cukrzyca, jako choroba przewlekla o zlozonej etiologii, stanowi jedno z najwiek-
szych wyzwan wspolczesnej medycyny. Kluczowa role w jej skutecznym leczeniu
i monitorowaniu odgrywa diagnostyka laboratoryjna. Dzieki integracji danych
biochemicznych, genetycznych i molekularnych mozliwe jest nie tylko wczesne
wykrycie cukrzycy, ale réwniez indywidualne dopasowanie terapii oraz przewi-
dywanie ryzyka powiktan.

2.1. Znaczenie diagnostyki laboratoryjnej w rozpoznawaniu
i monitorowaniu cukrzycy

Podstawg rozpoznania cukrzycy pozostaja klasyczne testy laboratoryjne:

« oznaczenie glukozy na czczo,

o test doustnego obcigzenia glukoza (OGTT),

« oznaczanie poziomu hemoglobiny glikowanej (HbAIc).

Te badania pozwalajg nie tylko na postawienie diagnozy, ale réwniez na ocen¢
kontroli glikemii w trakcie leczenia [3].
Ponadto oznaczenia biochemiczne, takie jak:

« peptyd C,

« przeciwciala przeciwko komdérkom wysp trzustkowych (ICA) czy przeciw-
ciala anty-GAD (przeciwciala skierowane przeciwko enzymowi dekarbok-
sylazy kwasu glutaminowego),

umozliwiaja réznicowanie typu 1i typu 2 cukrzycy oraz identyfikacje postaci
monogenowych (np. MODY) oraz majg kluczowe znaczenie dla wyboru terapii [4].

2.2. Medycyna precyzyjna w cukrzycy - rola badan genetycznych

Medycyna precyzyjna zaklada dostosowanie leczenia do indywidualnych cech
pacjenta, takich jak profil genetyczny, stan metaboliczny czy odpowiedz na leki.
W przypadku cukrzycy ma to zastosowanie zwlaszcza w identyfikacji genetycz-
nie uwarunkowanych form choroby, jak cukrzyca typu MODY, gdzie klasyczne
leczenie insuling moze zosta¢ zastgpione np. sulfonylomocznikami [5].

Analizy genetyczne pozwalajg rowniez na przewidywanie ryzyka rozwoju
cukrzycy typu 2, zwlaszcza u 0séb z dodatkowymi czynnikami ryzyka. Dzigki
zastosowaniu paneli SNP (polimorfizméw pojedynczego nukleotydu) mozliwa jest
ocena predyspozycji do insulinoopornosci lub zaburzen wydzielania insuliny [6].
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2.3. Biomarkery i analiza molekularna

Obok klasycznych parametréw glikemicznych diagnostyka laboratoryjna roz-
wija sie rowniez w kierunku oznaczania biomarkeréw zapalnych (np. IL-6, TNF-a),
biomarkeréw funkcji nerek (np. cystatyna C, albuminuria) oraz biomarkeréw
stresu oksydacyjnego, co pozwala na wcze$niejsze wykrycie powikian cukrzy-
cowych, takich jak nefropatia, retinopatia czy choroby sercowo-naczyniowe [7].

W diagnostyce molekularnej wykorzystywane sg techniki takie jak qPCR
(quantitative polymerase chain reaction - ilo$ciowa reakcja tancuchowa polime-
razy), NGS (sekwencjonowanie nowej generacji) czy mikromacierze DNA, ktére
umozliwiajg jednoczesng analize wielu genéw i ich ekspresji. Pozwala to na iden-
tyfikacje indywidualnych profili chorobowych i terapii celowanych.

Analizy genetyczne wybranych genéw na podstawie ich funkcji biologicz-
nej stanowig istotne narzedzie w biologii molekularnej choréb metabolicznych.
Metoda ta, oparta na hipotezie badawczej, zaklada wybor genéw do analizy na
podstawie wczesniej poznanych funkgji biologicznych, lokalizacji w genomie lub
przypuszczalnego wplywu na rozwdj danego fenotypu. Jest szczegélnie przydatna
w populacjach oséb niespokrewnionych.

W przypadku cukrzycy typu 2 (T2DM) identyfikacja gendéw umozliwita wy-
kazanie zwigzkéw m.in. z:

o IRS1iIRS2 - genami substratéw receptora insuliny,

o PPARG - receptorem aktywowanym przez proliferatory peroksysomow

gamma,

« WESI - genem odpowiedzialnym za zespdt Wolframa,

o KCNJ11 - genem kanalu potasowego regulujacego wydzielanie insuliny,

o HNFI1A i HNF1B - genami czynnikéw transkrypcyjnych.

W cukrzycy typu 1 (T1DM) zidentyfikowano cztery gtéwne loci ryzyka spoza
uktadu HLA, obejmujace: INS (gen insuliny), CTLA4 (antygen limfocytéw T)
i PTPN22 (fosfataza tyrozynowa), co wskazuje na zlozony charakter immunoge-
netyczny tej postaci cukrzycy.

W cukrzycy cigzowej (GDM) najczesciej opisywanymi genami sg: TCF7L2,
MTNRIB, CDKALL IRS1 i KCNQI Jednak wiele genéw wykazuje zmienno$é
zalezng od pochodzenia etnicznego pacjentek.

Z kolei cukrzyca monogenowa typu MODY (Maturity-Onset Diabetes of the
Young) dziedziczona jest autosomalnie dominujgco i rozwija si¢ w wyniku mutacji
w genach kodujacych czynniki transkrypcyijne, takich jak HNF4, HNF1, IPF1
oraz NeuroD1 [8].
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2.4. Przyszlos¢ diagnostyki w cukrzycy

W przyszlosci diagnostyka cukrzycy bedzie jeszcze bardziej zautomatyzowana,
spersonalizowana i zintegrowana z systemami monitorowania w czasie rzeczy-
wistym. Rozwdj technologii CGM (ciaglego monitorowania glikemii), analizy big
data oraz sztucznej inteligencji umozliwi dynamiczne dostosowywanie terapii
w oparciu o dane laboratoryjne i behawioralne pacjenta [9].

W miare jak zbiory danych zawierajace informacje o czynnikach ryzyka i wy-
nikach klinicznych stajg si¢ coraz wigksze i bardziej szczegolowe, przewiduje si¢
wzrost dokladnos$ci programéw predykeyjnych. Algorytmy oparte na sztucznej in-
teligencji, stuzace do prognozowania i diagnozowania réznych powiktan cukrzycy,
maja w przyszloéci szansg na szerokie zastosowanie w praktyce klinicznej [10].

3. Diagnostyka laboratoryjna w medycynie precyzyjnej
w wykrywaniu nadci$nienia tetniczego

Nadcisnienie tetnicze (NT) jest jednym z najczestszych czynnikow ryzyka chorob
sercowo-naczyniowych na swiecie. Wspoélczesna medycyna, wsparta diagnostyka
laboratoryjng, umozliwia bardziej indywidualne podejscie do terapii nadci$nienia,
z uwzglednieniem cech genetycznych, biochemicznych i molekularnych pacjenta.

3.1. Klasyczna diagnostyka laboratoryjna w ocenie nadci$nienia

W praktyce klinicznej diagnostyka laboratoryjna w NT obejmuje badania pod-
stawowe: morfologie krwi, jonogram, glukoze, lipidogram, stezenie kreatyniny
i wskaznik eGFR. Te parametry pozwalaja nie tylko na ocen¢ czynnikéw ryzyka
sercowo-naczyniowego, ale rowniez na identyfikacj¢ powiklan narzadowych
[11]. Dodatkowo, oznaczanie poziomu albuminurii moze wskazywac na wczesne
uszkodzenie nerek zwigzane z nadci$nieniem.

3.2. Biochemia i hormony - identyfikacja wtérnych przyczyn NT

W medycynie precyzyjnej szczegolne znaczenie ma wykrywanie wtdérnych postaci
nadcié$nienia, np. w przebiegu hiperaldosteronizmu pierwotnego, guza chromochfon-
nego czy zespotu Cushinga. Diagnostyka hormonalna, oparta na pomiarze st¢zenia
aldosteronu i reniny, kortyzolu, metoksykatecholamin lub deoksykortykosteronu,
umozliwia doktadne okreslenie przyczyny NT i dobor ukierunkowanego leczenia [12].
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3.3. Genomika i farmakogenomika w leczeniu nadcis$nienia

Postepy w genetyce pozwolily na identyfikacje¢ licznych polimorfizméw genéw
zwigzanych z regulacjg ci$nienia krwi, m.in. w genach ACE, AGT, CYPI1B2
i ADRBLI. Dzigki badaniom genetycznym mozliwe jest lepsze zrozumienie me-
chanizméw choroby i réznic w odpowiedzi na leki [13].

3.4. Biomarkery nadci$nienia tetniczego

Diagnostyka laboratoryjna rozwija si¢ réwniez w kierunku wykrywania nowych
biomarkeréw NT i jego powiklan, takich jak peptydy natriuretyczne (BNP,
NT-proBNP), biatko C-reaktywne (hsCRP), czynniki zapalne (np. IL-6, TNF-a)
czy asymetryczna dimetyloarginina (ADMA) — marker dysfunkgcji srédbtonka
[14]. Wczesne wykrywanie tych parametrow pozwala na identyfikacje pacjentow
zwyzszym ryzykiem sercowo-naczyniowym. Lipokaina zwigzana z zelatynaza
neutrofilowg (NGAL) to obiecujacy wczesny marker uszkodzenia kanalikow
nerkowych u pacjentéw z nadci$nieniem. Jego stezenie koreluje ze wzrostem
ci$nienia skurczowego, sugerujac mechanizmy uszkodzenia nerek zwigzane
z nadci$nieniem. Wlaczenie NGAL do oceny pacjentéw z nadci$nieniem moze
pozwoli¢ na wczesniejsze wykrycie uszkodzen nerek i wdrozenie dziatan za-
pobiegawczych [15].

4. Diagnostyka laboratoryjna w medycynie precyzyjnej
w wykrywaniu chorob nerek

Choroby nerek nalezg do schorzen o duzym zréznicowaniu etiologicznym i prze-
biegowym. Tradycyjne podejscie diagnostyczne i terapeutyczne opiera si¢ na
podstawowych wskaznikach czynnosci nerek, takich jak kreatynina, eGFR czy
biatkomocz. Jednak rozwdj medycyny precyzyjnej, opartej na analizie cech mo-
lekularnych, genetycznych i srodowiskowych, pozwala na bardziej indywidualne
i skuteczne podejscie do diagnostyki i leczenia chor6b nerek.

4.1. Klasyczna diagnostyka laboratoryjna w chorobach nerek

Podstawg oceny funkgcji nerek sg badania biochemiczne: stezenie kreatyniny
w surowicy, wskaznik eGFR, azot mocznikowy (BUN), a takze badania ogélne
moczu i albuminuria. Szczegdlnie wskaznik ACR - albumin-to-creatinine ratio
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jest uznawany za istotny biomarker w wykrywaniu i monitorowaniu przewlektej
choroby nerek (CKD) [16].

4.2. Biomarkery uszkodzenia nerek

Rozwdj technologii laboratoryjnych umozliwia wykrywanie kolejnych biomar-
keréw uszkodzenia nerek, takich jak:

« Cystatyna C — marker filtracji niezalezny od masy mig$niowej,

o NGAL (neutrophil gelatinase-associated lipocalin) — wczesny marker ostre-

go uszkodzenia nerek (AKI),

o KIM-1 (kidney injury molecule-1),

o IL-18, L-FABP, f2-mikroglobulina.

Biomarkery te pozwalaja na wczesng detekcj¢ zmian przed spadkiem eGFR,
co umozliwia wczesniejsze rozpoczecie leczenia [17].

4.3. Diagnostyka molekularna i genetyczna w nefrologii

Medycyna precyzyjna w nefrologii obejmuje rowniez badania genetyczne, pozwa-
lajace na identyfikacje dziedzicznych chordb nerek, takich jak:

 Cystynuria (SLC3A1, SLC7A9),

o Zespot Alporta (COL4A3-COL4A5),

« Policystyczna choroba nerek (ADPKD) - mutacje w genach PKD1, PKD2,

« FSGS - geny podocytarne (NPHS1, NPHS2, ACTN4).

Wprowadzenie technik takich jak NGS (sekwencjonowanie nowej generacji)
pozwala na szybkie rozpoznanie choroby i wdrozenie ukierunkowanego leczenia,
a takze doradztwo genetyczne dla rodzin [18].

5. Diagnostyka laboratoryjna w medycynie precyzyjnej
w wykrywaniu chorob jelit

Choroby jelit, w tym nieswoiste choroby zapalne jelit (IBD) jak choroba Le$niow-
skiego-Crohna i wrzodziejace zapalenie jelita grubego, a takze celiakia i zespot je-
lita drazliwego (IBS), stanowia powazne wyzwanie diagnostyczne i terapeutyczne.
Tradycyjne metody diagnostyczne, jak endoskopia czy badania obrazowe, s coraz
cze$ciej wspierane przez nowoczesna diagnostyke laboratoryjng, ktéra - w duchu
medycyny precyzyjnej - pozwala na indywidualizacje leczenia w oparciu o cechy
molekularne i genetyczne pacjenta.
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5.1. Klasyczna diagnostyka laboratoryjna w chorobach jelit

Podstawowa diagnostyka laboratoryjna obejmuje oznaczenia takie jak: morfo-
logia krwi, CRP, OB, poziomy zelaza i ferrytyny, a takze parametry watrobowe.
Istotna role odgrywa rowniez kalprotektyna kalowa, bedagca markerem zapalenia
w przewodzie pokarmowym, szczegdlnie przydatnym w monitorowaniu aktyw-
nosci IBD [19].

5.2. Biomarkery stanu zapalnego i barierowosci jelit

W diagnostyce IBD i innych chordb jelit coraz wigksze znaczenie majg markery
takie jak:

« Laktoferyna i lipokalina-2 — markery zapalenia w kale,

« Zonulina — marker przepuszczalnosci jelitowej,

o IL-6, TNF-a, IL-1P - cytokiny prozapalne.

Wezesna identyfikacja tych biomarkeréw moze pomdc przewidziec zaostrzenia
choroby, oceni¢ odpowiedz na leczenie oraz réznicowac IBD od IBS [20].

5.3. Diagnostyka genetyczna i mikrobiom jelitowy

Badania genetyczne w medycynie precyzyjnej umozliwiajg identyfikacje pacjentow
z predyspozycjami do IBD - np. warianty genéw NOD2, IL23R, ATGI6L1 wiazg sie
z chorobg Crohna [21]. Znaczenie majg réwniez polimorfizmy wplywajace na
odpowiedz na leczenie biologiczne, np. przeciwciata anty-TNF.

Roéwnolegle rozwija si¢ diagnostyka mikrobiomu jelitowego. Zaburzenia skladu
mikroflory (dysbioza) wiaza si¢ zaréwno z patogeneza IBD, jak i z IBS czy celiakig. Sek-
wencjonowanie 165 rRNA pozwala na ocene réznorodnosci i dominujacych bakterii,
co otwiera droge do terapii celowanej probiotykami lub przeszczepem mikrobioty [22].

6. Diagnostyka laboratoryjna w medycynie precyzyjnej
w wykrywaniu choréb zatorowo-zakrzepowych

Choroby zatorowo-zakrzepowe nalezg do gtéwnych przyczyn zachorowalnosci
i $miertelnosci na $wiecie. Ich diagnostyka i leczenie wymagaja szczegdlnej pre-
cyzji, gdyz wiazg si¢ zaréwno z ryzykiem powiktan zatorowych, jak i krwotocz-
nych. Medycyna precyzyjna umozliwia dopasowanie terapii przeciwzakrzepowej
do indywidualnego profilu pacjenta. Kluczowa rol¢ w tym podejsciu odgrywa
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diagnostyka laboratoryjna, ktéra pozwala na ocene ryzyka zakrzepicy, monito-
rowanie leczenia oraz identyfikacje wrodzonych i nabytych czynnikéw ryzyka.

6.1. Klasyczne badania laboratoryjne

Podstawg diagnostyki zakrzepicy sa testy koagulologiczne, takie jak:
o D-dimery — marker degradacji fibryny, bardzo czuly, ale mato swoisty,
o PT (czas protrombinowy) i INR - do monitorowania antagonistéw wita-
miny K (np. warfaryny),
o APTT (czas czesciowej tromboplastyny po aktywacji) - w ocenie terapii
heparyna niefrakcjonowana,
« anty-Xa - do monitorowania heparyn drobnoczasteczkowych.
Te badania stanowia podstawe rozpoznania i kontroli leczenia, ale nie pozwa-
laja na pelng indywidualizacje terapii.

6.2. Diagnostyka wrodzonych i nabytych trombofilii

Medycyna precyzyjna w leczeniu chordéb zakrzepowych opiera si¢ na identyfikacji
genetycznych i nabytych czynnikéw ryzyka. Do najwazniejszych naleza:
Wrodzone trombofilie:
« mutacja czynnika V Leiden - oporno$¢ na aktywowane biatko C (APC),
« mutacja protrombiny (G20210A) - podwyzszony poziom protrombiny,
« niedobory antytrombiny, bialka C i bialka S - rzadkie, ale silne czynniki
ryzyka.
Nabyte trombofilie:
« zespot antyfosfolipidowy (APS) — obecnos¢ przeciwcial antykardiolipino-
wych, anty-p2-glikoproteiny I, antykoagulantu toczniowego.
Wrykrycie tych czynnikéw ma znaczenie prognostyczne i terapeutyczne —
np. koniecznoé¢ dtugotrwatego leczenia przeciwzakrzepowego lub zastosowania
konkretnego leku [23].

6.3. Biomarkery prognostyczne i nowe technologie

Obecnie stosowane badania identyfikuja réwniez biomarkery ryzyka nawrotéw
zakrzepicy, np.:
« podwyzszone poziomy soluble P-selectin, czynnika VIII, homocysteiny,
o testy TGA (thrombin generation assay) — okreslajace zdolnos$¢ krwi do
generowania trombiny.



ETAP PRZEDKLINICZNY W DIAGNOSTYCE LABORATORY]JNE]... 71

Zastosowanie technologii ,omics”, takich jak proteomika czy metabolomika,
pozwala na identyfikacje unikalnych wzorcéw ryzyka zakrzepowego u pacjentéw
i rozwdj terapii celowanych [24].

7. Diagnostyka laboratoryjna w medycynie precyzyjnej
w wykrywaniu chorob zakaznych

Choroby zakazne, od bakteryjnych przez wirusowe po grzybicze, pozostaja po-
waznym wyzwaniem dla systeméw ochrony zdrowia na calym $wiecie. Trady-
cyjne podejscia terapeutyczne, oparte na ogolnych schematach leczenia, czesto
prowadza do nadmiernego stosowania antybiotykéw i lekoopornosci. Medycyna
precyzyjna, wspierana przez nowoczesng diagnostyke laboratoryjng, umozliwia
dopasowanie leczenia do konkretnego patogenu, jego opornosci oraz indywidu-
alnych cech pacjenta.

7.1. Diagnostyka molekularna i szybka identyfikacja patogenéw

Jednym z fundamentéw medycyny precyzyjnej w chorobach zakaznych jest szybka
i doktadna identyfikacja czynnika etiologicznego. Klasyczne posiewy mikrobio-
logiczne ustepuja miejsca technologiom takim jak:
o RT-PCR (reakcja lancuchowa polimerazy z odwrotna transkryptaza) — wy-
korzystywana w diagnostyce m.in. SARS-CoV-2, HIV, HBV, HCV,
o Testy multiplex PCR - pozwalajace na jednoczesne wykrycie wielu patoge-
now,
« NGS (sekwencjonowanie nowej generacji) - umozliwiajace pelng identyfi-
kacje mikrobiomu i patogenéw opornych na leczenie.
Technologie te znacznie skracajg czas diagnostyki i umozliwiaja wdrozenie
celowanej terapii [25].

7.2. Antybiogramy i diagnostyka opornosci

Personalizacja leczenia w infekcjach bakteryjnych wymaga znajomosci profilu
opornosci drobnoustroju. Diagnostyka laboratoryjna oferuje dzi$ szybkie testy
fenotypowe i genotypowe, identyfikujace m.in.:

« geny opornosci: blaKPC, mecA, NDM, OXA-48,

« mechanizmy opornosci u pratkéw gruzlicy (testy Xpert MTB/RIF),

« profile wrazliwosci grzybow (np. Candida auris).
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Takie podejscie minimalizuje niepotrzebne stosowanie szerokospektralnych
antybiotykow i zwigksza skuteczno$¢ leczenia [26].

7.3. Biomarkery w ocenie ciezko$ci infekcji

Obecnie dostgpne biomarkery umozliwiaja ocen¢ odpowiedzi organizmu na
infekcje, przewidywanie jej nasilenia i kontrole terapii:

o Prokalcytonina (PCT) - réznicowanie infekcji bakteryjnych i wirusowych,

« CRP, IL-6, ferrytyna — markery stanu zapalnego w COVID-19,

o STREM-I, presepsyna — w diagnostyce sepsy.

Wiaczenie tych parametréw do algorytmow klinicznych wspiera decyzje te-
rapeutyczne i ogranicza nadmierng antybiotykoterapie [27].

7.4. Diagnostyka genomowa pacjenta i immunoprofilowanie

Medycyna precyzyjna zaklada nie tylko identyfikacje patogenu, ale tez ocene
indywidualnych cech gospodarza. Genetyczne polimorfizmy moga wplywac na:
 podatnos¢ na infekcje (np. warianty TLR, IL-28B w HCV),
 odpowiedz immunologiczng (np. HLA w odpowiedzi na szczepionki lub
immunoterapie),
o skuteczno$¢ i metabolizm lekow (np. CYP450 w leczeniu HIV).
Profilowanie immunologiczne (cytokiny, komérki T, profil przeciwcial) wspo-
maga decyzje dotyczace immunomodulacji i terapii biologicznych [28].

7.5. Rola Al i Big Data w diagnostyce zakazen

Algorytmy sztucznej inteligencji umozliwiaja analiz¢ olbrzymich zbioréw danych
mikrobiologicznych i klinicznych. Sg wykorzystywane m.in. do:

« przewidywania ognisk epidemicznych,

« personalizacji terapii w infekcjach przewleklych,

 rozpoznawania opornosci na podstawie danych sekwencyjnych [29].

8. Rozwoj biomarkeréw nowej generacji w diagnostyce
laboratoryjnej

Diagnostyka laboratoryjna przechodzi dynamiczng transformacje, ktérej
»sercem” jest rozwoj biomarkeréw nowej generacji. Biomarkery to mierzalne
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wskazniki biologiczne, odzwierciedlajace fizjologiczne i patologiczne procesy
w organizmie. Tradycyjnie wykorzystywano je do rozpoznawania choréb, mo-
nitorowania leczenia oraz oceny rokowania. Dzi$ jednak - dzieki postepom
w biologii molekularnej, ,omics” i bioinformatyce - biomarkery nowej generacji
wkraczaja w er¢ medycyny precyzyjnej, oferujac narzedzia do indywidualizacji
opieki nad pacjentem.

8.1. Charakterystyka biomarkeré6w nowej generacji

Biomarkery nowej generacji rdznig si¢ od tradycyjnych tym, ze opieraja si¢ na:

« analizie wielkoskalowej (genomika, proteomika, metabolomika),

« technologiach wysokoprzepustowych (np. sekwencjonowanie nowej gene-

racji - NGS),

o sztucznej inteligencji do analizy wzorcow biologicznych.

Zamiast jednego parametru analizuje si¢ kompleksowy profil molekularny
pacjenta, ktéry moze dostarczy¢ informacji o stanie zdrowia, ryzyku zachoro-
wania, odpowiedzi na leczenie czy mozliwosci wystapienia dzialan niepoza-
danych [30].

8.2. Przyklady nowoczesnych biomarkerow

W onkologii:
« genetyczne mutacje (np. EGFR- Epidermal Growth Factor Receptor, KRAS-
Kirsten Rat Sarcoma viral oncogene homolog, BRCA1/ Breast Cancer gene
1/2) determinujace terapie celowane,
« ckspresja PD-L1 - kwalifikacja do immunoterapii,
o ciekle biopsje - wykrywanie ctDNA w osoczu do monitorowania progresji
nowotworu.
W kardiologii:
o hs-Tnl (wysokoczula troponina I) — wczesna diagnoza zawatu serca,
o NT-proBNP - biomarker niewydolnosci serca,
« mikroRNA (np. miR-208) jako przyszte markery uszkodzenia migsnia ser-
cowego [31].
W neurologii:
« fosforylowane tau i f-amyloid w plynie mézgowo-rdzeniowym - rozpo-
znanie choroby Alzheimera,
« neurofilamenty (NfL) — marker neurodegeneracji i stwardnienia rozsiane-
go [32].
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8.3. Przyszlos¢ biomarkeréw

Kierunki dalszego rozwoju obejmuja:

 rozwoj biomarkeréw z probek nieinwazyjnych (np. $lina, mocz, pot),

« integracje biomarkeréw z urzadzeniami przeno$nymi i technologia point-
-of-care,

« tworzenie biomarkeréw dynamicznych - reagujacych na leczenie w czasie
rzeczywistym,

« zastosowanie sztucznej inteligencji do predykc;ji i klasyfikacji profili mole-
kularnych [9].

9. Rola bioinformatyki i analizy Big Data w diagnostyce
laboratoryjnej

W dobie dynamicznego rozwoju medycyny personalizowanej i biologii moleku-
larnej diagnostyka laboratoryjna staje si¢ dziedzing o ogromnym zapotrzebo-
waniu na narzedzia analityczne zdolne do przetwarzania i interpretacji duzych
ilosci danych. W tym kontekscie na znaczeniu zyskuja bioinformatyka i analiza
Big Data, ktore umozliwiajg transformacje¢ danych laboratoryjnych w uzyteczna
informacj¢ kliniczng. Ich zastosowanie obejmuje mi¢dzy innymi analiz¢ danych
genetycznych, integracje wynikéw réznych testéw diagnostycznych, modelowanie
ryzyka choréb i wspomaganie decyzji klinicznych.

9.1. Bioinformatyka - klucz do interpretacji danych biologicznych

Bioinformatyka to interdyscyplinarna dziedzina nauki Iaczaca informatyke, staty-
styke i biologie molekularng. W diagnostyce laboratoryjnej znajduje zastosowanie
przede wszystkim w analizie danych pochodzacych z sekwencjonowania DNA (np.
NGS), transkryptomiki, proteomiki i metabolomiki. Przetwarzanie takich danych
wymaga zaawansowanych algorytméw i mocy obliczeniowej, ktoére pozwalaja na
wykrywanie mutacji, zmian ekspresji genéw czy biomarkeréw chorobowych [33].

W praktyce klinicznej bioinformatyka umozliwia na przyklad analize wa-
riantéw genetycznych w diagnostyce chorob dziedzicznych, nowotworéw czy
predyspozycji farmakogenomicznych. Narzedzia bioinformatyczne sa réwniez
uzywane do projektowania testéw molekularnych, walidacji paneli genéw oraz
kontroli jakosci analiz sekwencyjnych.
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9.2. Big Data - wykorzystanie ogromnych zbiorow danych
medycznych

W diagnostyce laboratoryjnej coraz czesciej méwi si¢ o Big Data, czyli zbiorach
danych charakteryzujacych si¢ duza objetoscia, zmiennoscia i réznorodnoscia
(tzw. 3V: Volume, Variety, Velocity). Dane te pochodza nie tylko z analiz labora-
toryjnych, ale takze z dokumentacji medycznej, obrazowania, urzadzen wearable
czy zrodel omicznych (genomika, proteomika, itd.).

Zastosowanie analizy Big Data umozliwia identyfikacje ukrytych wzorcéw i zalez-
nosci miedzy danymi, co przektada sie na lepsza klasyfikacje pacjentéw, przewidywanie
ryzyka chordb, optymalizacje terapii i zarzadzanie zdrowiem populacji [34]. Przykta-
dem jest analiza danych o setkach tysiecy pacjentéw z nowotworami w celu znalezie-
nia nowych biomarkeréw prognostycznych lub wskaznikéw odpowiedzi na leczenie.

9.3. Integracja danych i sztuczna inteligencja

Rosngca zlozono$¢ danych laboratoryjnych wymusza zastosowanie narzedzi do
ich integracji i interpretacji. W tym kontekscie rozwijaja si¢ algorytmy uczenia
maszynowego (machine learning) i sztucznej inteligencji (AI), ktére pozwalaja
na automatyczne klasyfikowanie wynikéw badan, identyfikacje anomalii oraz
wspomaganie decyzji klinicznych [9].

Systemy oparte na Al potrafig analizowa¢ dane z wielu zZrédel réwnoczes-
nie - taczac wyniki badan laboratoryjnych z danymi klinicznymi, genetycznymi
i obrazowymi. Dzigki temu mozliwe jest tworzenie tzw. profilu molekularnego
pacjenta oraz indywidualne planowanie diagnostyki i terapii.

Podsumowanie i wnioski

Rozwoj diagnostyki laboratoryjnej znaczaco poszerzyl mozliwosci wykrywania
choréb na etapie przedklinicznym, co stanowi fundament nowoczesnej medycyny
prewencyjnej. Dzigki coraz bardziej czulym i specyficznym markerom bioche-
micznym, immunologicznym oraz genetycznym mozliwe jest wczesne rozpo-
znawanie choréb metabolicznych (np. cukrzycy typu 2), sercowo-naczyniowych
(np. nadci$nienia tetniczego, zakrzepicy), zakazen, schorzen nerek oraz choréb
zapalnych jelit (np. nieswoistych zapalen jelit).

W przypadku cukrzycy diagnostyka opiera si¢ nie tylko na glikemii i HbAI, ale
takze na ocenie profilu metabolicznego. W nadcisnieniu tetniczym ro$nie rola oznaczen
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reniny, aldosteronu, NT-proBNP i nowych biomarkeréw zapalnych. W zakrzepicy
kluczowe znaczenie maja testy na d-dimery, czynnik V Leiden i panel trombofilii dzie-
dzicznej. W zakazeniach, szczegdlnie ostrych i przewleklych, techniki PCR, ozna-
czenia PCT i IL-6 przyspieszaja rozpoznanie i roznicowanie etiologii. Choroby nerek
wykrywa si¢ przedklinicznie dzieki wskaznikom mikroalbuminurii, eGFR, cystaty-
nie C. Natomiast w chorobach jelit (np. wrzodziejace zapalenie jelita grubego, cho-
roba Lesniowskiego-Crohna) roénie znaczenie oznaczen kalprotektyny, laktoferyny.

Zastosowanie nowoczesnych technologii, takich jak biologia molekularna
(PCR, NGS), platformy omiczne (genomika, proteomika, metabolomika) oraz
integracja wynikow z algorytmami sztucznej inteligencji umozliwia dynamiczne
monitorowanie stanu zdrowia pacjenta i personalizacj¢ dziatan profilaktycznych.

Pomimo ogromnego potencjatu zastosowanie bioinformatyki i Big Data
w diagnostyce laboratoryjnej napotyka istotne wyzwania. Naleza do nich: standa-
ryzacja formatéw danych, bezpieczenstwo i prywatno$¢ danych pacjentéw, inte-
roperacyjnos¢ systemoéw oraz konieczno$¢ zaawansowanego szkolenia personelu.

Jednak w miar¢ rozwoju infrastruktury informatycznej i przepiséw dotycza-
cych danych zdrowotnych oczekuje sie, Ze analiza danych stanie si¢ integralng
czgscig pracy diagnostow laboratoryjnych. Przyszlos¢ diagnostyki to modele
predykcyjne, dynamiczne raporty diagnostyczne i automatyczne alerty kliniczne -
wszystkie oparte na danych i analizie informatyczne;.
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KONRAD MAJEWSKI!, PAWEE PISZCZ2 JAKUB BOROWY?2 DYMITR KSIAZEK?

! Zaktad Histologii i Embriologii, Wydzial Medyczny. Collegium Medicum Uniwersytetu Kardynata Stefana
Wyszynskiego w Warszawie.

2 Zaktad Medycyny Ratunkowej, Wydzial Medyczny. Collegium Medicum Uniwersytetu Kardynata Stefana
Wyszyniskiego w Warszawie.

MULTIDYSCYPLINARNE PODEJSCIE DO PACJENTA
W STANIE NAGLYM

Abstrakt

Wspolczesna medycyna ratunkowa wymaga szybkiego, skutecznego i zintegrowanego podejscia
do pacjenta w stanie naglym. Celem niniejszego rozdziatu jest przedstawienie wagi podejscia
multidyscyplinarnego w opiece nad pacjentem trafiajacym do szpitalnego oddziatu ratunko-
wego (SOR). Na podstawie wybranych jednostek chorobowych zaprezentowano znaczenie
wspolpracy miedzy specjalistami, wlasciwej komunikacji oraz edukacji pacjenta. Opisano
réwniez elementy diagnostyki, postepowania terapeutycznego i wsparcia psychologicznego.

Stowa kluczowe: stan nagly, podejscie multidyscyplinarne, szpitalny oddzial ratunkowy,
diagnostyka, leczenie, wspdtpraca migdzy specjalistami

Wstep

Szpitalny Oddzial Ratunkowy (SOR) to komoérka organizacyjna szpitala w rozu-
mieniu przepiséw o zaktadach opieki zdrowotnej, stanowigca jednostke systemu
Panstwowego Ratownictwa Medycznego, udzielajaca $wiadczen opieki zdrowotne;j
osobom w stanie naglego zagrozenia zdrowotnego [1].

W SOR kazdego dnia dochodzi do interakcji miedzy wieloma specjalistami
a lekarzem SOR, podejmujacym decyzje w warunkach ograniczonego czasu i nie-
pewnosci diagnostycznej. W takiej rzeczywistosci istotne staje si¢ podejscie multi-
dyscyplinarne, ktore integruje dzialania lekarzy réznych specjalnosci, pielegniarek,
ratownikéw medycznych, psychologéw, a takze specjalistow z innych dziedzin.
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1. Diagnostyka w stanach naglych - wywiad, badania
laboratoryjne i obrazowe

Skuteczna diagnostyka w szpitalnym oddziale ratunkowym opiera si¢ na szybkim
i ukierunkowanym zbieraniu danych klinicznych. Ze wzgledu na ograniczony
czas nalezy dazy¢ do uzyskania informacji umozliwiajacych podjecie trafnych
decyzji terapeutycznych, aby skierowa¢ pacjenta na wlasciwg Sciezke postepo-
wania. W przypadku pracy z pacjentem w stanie naglym istotna role odgrywaja:
» wywiad - w odrdznieniu od wywiadu zbieranego w warunkach innego
oddziatu, poradni badz gabinetu lekarza POZ powinien by¢ krotki i ukie-
runkowany. Nalezy zebra¢ informacje o czasie trwania objawow, okolicz-
nosciach ich wystapienia, chorobach przewlektych, stosowanych lekach (do
istotnych kwestii nalezy m.in. ustalenie faktu przyjmowania lekéw przeciw-
krzepliwych), alergiach, ostatnich hospitalizacjach oraz wywiadzie rodzin-
nym. W wielu przypadkach przydatny jest wywiad od 0séb trzecich (co jest
szczegblnie wazne m.in. w przypadku ustalenia czasu wystapienia objawow
udaru OUN).
 badania laboratoryjne - wazne jest wywazenie szybkiego screeningu i ce-
lowanej diagnostyki. ,,Pakiet rutynowy” pozwalajacy na wykluczenie spore;j
cze$ci stanow naglych obejmuje zazwyczaj morfologie krwi obwodowej,
gazometrie (zaleznie od kontekstu klinicznego - zylng lub tetniczg), oso-
czowe stezenie glukozy, sodu, potasu, kreatyniny, mocznika. Dodatkowo
do parametréw czesto oznaczanych w SOR zaliczamy biatko C-reaktywne,
troponine, D-dimery, czasy krzepnigcia oraz grupe krwi.
 badania obrazowe - najczesciej sa to RTG klatki piersiowej (w przypadku
pacjentéw z dusznoscig badz bolem w klatce piersiowej), TK glowy (u chorych
z zaburzeniami $wiadomosci, bolami gtowy oraz po urazie), USG FAST (u pa-
cjentdw po urazie), USG jamy brzusznej (u chorych z bélami brzucha), echo
serca (u chorych z dolegliwo$ciami stenokardialnymi), a takze angio-TK
(podejrzenie zatorowosci ptucnej badz podejrzenie ostrego niedokrwienia).
Kluczowe znaczenie ma dostepnos¢ badan przylézkowych, pozwalajacych na
postawienie wstepnej diagnozy u chorych $§wiezo po zabezpieczeniu czynno-
$ci zyciowych.
Diagnostyka powinna by¢ prowadzona réwnolegle z wdrazaniem leczenia
objawowego.
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2. Udzielanie pomocy pacjentom w SOR a system ESI

W SOR kazdego dnia pojawiaja si¢ pacjenci z réznorodnymi problemami zdro-
wotnymi — od blahych do bezposrednio zagrazajacych zyciu. Skuteczne zarzg-
dzanie ruchem pacjentéw i szybka identyfikacja przypadkéw wymagajacych
pilnej interwencji sa kluczowe dla zapewnienia bezpieczenstwa i efektywnosci
leczenia. Jednym z podstawowych narzedzi stuzacych do osiggniecia tego celu
jest system triage [2].

Po rejestracji pacjenta w SOR osoba wykonujaca traige (pielegniarka systemu,
ratownik medyczny, lekarz systemu) ocenia stan pacjenta i okresla stopien pilnosci
badania lekarskiego. Odbywa si¢ to na podstawie zebranego wywiadu, wstepnej
oceny stanu pacjenta czy wykonaniu pomiaru podstawowych parametréw zy-
ciowych [3].

Triage (z franc. trier — sortowac) to proces selekcji pacjentéw w zaleznosci od
stopnia pilnosci interwencji medycznej. W kontekscie SOR jego gléwnym celem
jest klasyfikacja pacjentéw pod katem natychmiastowej potrzeby leczenia oraz
efektywnego wykorzystania dostepnych zasobow, takich jak personel, sprzet i po-
mieszczenia diagnostyczne. Innymi stowy triage powinien by¢ przeprowadzony
w taki sposob, aby uratowac jak najwigksza liczbe pacjentéw, w jak najkrotszym
czasie, przy mozliwie najmniejszym nakladzie pracy [4].

W Polsce narzedziem wykorzystywanym w tym zakresie jest Emergency Se-
verity Index (ESI) - pieciopoziomowy system oceny pilnosdci udzielanej pomocy.
System ESI, opracowany w Stanach Zjednoczonych przez Emergency Nurses
Association daje mozliwos¢ przypisania pacjenta do jednego z pigciu priorytetéw
obstugi. Kieruje si¢ on czterema gléwnymi pytaniami:

1. Czy pacjent wymaga natychmiastowej interwencji ratujacej zycie?

2. Czy pacjent moze czekac?

3. Ile zasobow medycznych (np. badan, konsultacji, procedur) bedzie po-
trzebnych do postawienia diagnozy i leczenia?

4. Jakie s warto$ci parametréw zyciowych w trakcie traige? [5]

Pacjent, po przeanalizowaniu zgtaszanych dolegliwosci i pomiarze wartosci
wybranych parametréw medycznych, zostaje zakwalifikowany do jednej z pieciu
kategorii zréznicowanych pod wzgledem stopnia pilnosci udzielenia $wiadczen
zdrowotnych, z réznym czasem oczekiwania na pierwszy kontakt z lekarzem.
Rysunek 1 przedstawia kody pilnosci z podzialem na czas oczekiwania na badanie.
W $wietle prawa kazdy SOR w kraju ma obowigzek przeprowadzania segregacji
medycznej pacjentoéw z wykorzystaniem systemu TOPSOR (system zarzadzajacy
Trybami Obstugi Pacjenta w SOR).
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o b

* POMOC BARDZO PILNA

POMARANCZOWY » czas oczekiwania na badanie
przez lekarza do 10 minut

« POMOC PILNA

ZOLTY = czas oczekiwania na badanie
przez lekarza do 60 minut

Rysunek 1. Kody pilnosci triage z podziatem na czas oczekiwania na badanie przez lekarza [6]

Wyrdznia sie nastepujace kody pilnosci udzielanej pomocy:

ESI'1

Pacjenci w stanie bezposredniego zagrozenia Zycia, np. z zatrzymaniem krazenia
czy masywnym krwotokiem, potrzebujacy natychmiastowych interwencji ratun-
kowych. Wymagaja podjecia natychmiastowych dziatan medycznych, takich jak
resuscytacja krazeniowo-oddechowa, interwencje hemodynamiczne, zaawan-
sowane udroznienie drég oddechowych, defibrylacja, podanie lekéw ratujacych
zycie, resuscytacja ptynowa czy leczenie produktami krwiopochodnymi.
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ESI 2

Pacjenci w stanie powaznym, z potencjalnym szybkim ryzykiem pogorszenia
stanu zdrowia fizycznego lub psychicznego, np. z bolem w klatce piersiowej nie-
wymagajacym natychmiastowej interwencji ratowniczej, chorzy deklarujacy mysli
samobdjcze, pacjenci z objawami udaru niespetniajagcymi kryteriéw ESI 1 czy
z narastajagcym wysitkiem oddechowym. Dziatania przy takim pacjencie po-
winny by¢ rozpoczete szybko, poniewaz chorzy narazeni sa na wysokie ryzyko
dekompensacji, a wydluzenie czasu oczekiwania zwigksza ryzyko zachorowalnosci
i $miertelnodci.

Pacjenci stabilni, ktorzy beda potrzebowali dwoch lub wigcej zasobdw, np. badania
krwi, RTG, USG, TK. Przykiady to bol brzucha, urazy konczyn, niewyjasniona
goraczka. Rysunek 2 pokazuje przyktady, co stanowi zaséb, a co zasobem nie jest.

Zasoby Elementy niebedace zasobami
 Badania laboratoryjne « Badanie podmiotowe i przedmiotowe
« Elektrokardiografia « Badania przytézkowe

« Badania obrazowe (RTG, tomografia komputerowa,
rezonans magnetyczny, USG, angiografia)

» Nawodnienie dozylne « Blokada solna/heparynowa
» Podanie leku dozylnie, domig$niowo o Leki doustne
lub w nebulizacji « Anatoksyna/antytoksyna przeciwtezcowa
« Odnowienie recepty
» Konsultacja specjalistyczna o Telefoniczna konsultacja z lekarzem pierwszego
kontaktu

« Proste procedury (np. zszycie rany, cewnikowanie) | « Zaopatrzenie prostej rany (plastry, ponowna ocena)
 Procedury zaawansowane (np. wymagajace sedacji) | « Kule, szyny, wyciagi

Rysunek 2. Zasoby i czynnosci, ktore zasobami nie s, potrzebne do nadania kodu pilnosci
w triage [7]

ESI 4

Pacjenci stabilni wymagajacy tylko jednego zasobu, np. zdjgcia rentgenowskiego.
Moga to by¢ osoby np. z urazem kostno-stawowym.
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ESI 5

Pacjenci, ktorzy nie wymagaja zadnych zasobéw diagnostycznych, np. nalezy im
zdjaé szwy czy wypisac recepte. Moga by¢ skierowani do podstawowej opieki zdro-
wotnej lub nocnej i $wigtecznej opieki zdrowotnej, jedli ich stan na to pozwala [7].
Przy nadawaniu kodu pilnosci zawsze nalezy wzia¢ pod uwage wartosci pa-
rametréw zyciowych oraz ustali¢, czy nie wykraczaja one poza zakres normy.
Algorytm ESI uwzglednia pomiar czestosci akcji serca, czestoéci oddechow
i wysycenia krwi tlenem, co zostato przedstawione na rysunku 3.

Czy pacjent wymaga czynnosci
ratujacych 2ycie natychmiast?

*Sytuacje podwyzszonego ryzyka?

*Pacjent zdezorientowany badZ w letargu?

+Silny stres/znaczne dolegliwoci bélowe?

Parametry krytyczne jak ponizej?

<1 miesigca | HR >190/min.| RR>60/min.
1-12 miesigc zycia | HR >180/min.| RR>55/min.

+8rok zycla| HR >140/min RR>40/min. llu zasobéw potrzeba do zabezpieczenia

3-5 rok zycia | HR >120/min RR>36/min. PRCSIEAFZacioage: fechegS cxywishil
5-12 rok tycia| HR >120/min. RR>20/min.
12-18 rok zycia | HR >100/min.| RR>20/min.

18 roku zycia | HR >100/min.] RR>20/min.

P - &

Rysunek 3. Algorytm traige wedlug ESI v5 [7]
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Przy ocenie triage zawsze nalezy wzig¢ pod uwage historie medyczna pacjenta.
Przykladowo: wywiad w kierunku przyjmowanych lekéw pozwala na unikniecie
sytuacji, w ktorej np. beta-adrenolityki wplywaja na kompensacje tachykardii
w przypadku niedoci$nienia czy takiej, gdzie kortykosteroidy ostabiaja odpowiedz
immunologiczna. W takich przypadkach pacjenci moga prezentowa¢ ,,normalne”
parametry zyciowe, ale nadal wymaga¢ szybkiego zaopatrzenia. Pomiary para-
metréw moga dostarcza¢ danych pomocniczych dla potencjalnych wskaznikow
wystapienia powaznej choroby. Jezeli ktorykolwiek z parametréw zyciowych zo-
stanie przekroczony zaleca si¢, aby triazysta ponownie ocenit pacjenta i zmienit
kod udzielenia pilnosci na wyzszy w razie takiej potrzeby [7].

System ESI wyro6znia si¢ wieloma istotnymi cechami, ktére czynia go efek-
tywnym narzedziem w pracy SOR:

« szybkos¢ — pozwala szybko oceni¢ pacjenta i przypisa¢ go do odpowiedniej
kategorii pilnosci udzielanej pomocy;,

« efektywnos¢ — umozliwia lepsze zarzadzanie personelem i sprzetem,

« obiektywnos$¢ - opiera sie na algorytmie decyzyjnym, ograniczajac subiek-
tywnos¢,

« powtarzalno$¢ —umozliwia pomiar réznych parametréw i stanu pacjenta
celem oceny ich zmiany,

o latwos¢ wuzyciu - zastosowanie bez diugiego szkolenia, nieztozona obstu-

ga [8].

Choc¢ system ESI ma wiele zalet, jego skuteczno$¢ zalezy w duzej mierze od
doswiadczenia i kompetencji personelu. Nieprawidlowa ocena moze prowadzi¢ do
niedoszacowania lub przeszacowania pilnosci udzielanej pomocy. Nalezy zwrocié
uwage na koniecznos¢ regularnej aktualizacji wiedzy oraz szkolen dla personelu
medycznego wykonujacego triage.

W Polsce system ESI jest wykorzystywany w Szpitalnych Oddziatach Ratun-
kowych, mimo ze wywodzi si¢ z USA, jego struktura i zasady dzialania dobrze
wpisuja si¢ w potrzeby polskiego systemu ochrony zdrowia, szczegdlnie w kon-
tekscie rosnacej liczby pacjentéw trafiajacych do SOR.

Podsumowujac, system triage ESI to skuteczne narzedzie pozwalajace uspraw-
nia¢ prace Szpitalnych Oddziatéw Ratunkowych. Poprawia bezpieczenstwo pa-
cjentéw i optymalizuje wykorzystanie zasobéw. W dobie przecigzonego systemu
Panstwowego Ratownictwa Medycznego takie narzedzie moze by¢ kluczowe
w zapewnieniu sprawiedliwego i efektywnego dostepu do pomocy medyczne;j.
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3. Przyklady zréznicowanego podejscia do pacjentéw w stanie
naglym

Ponizej przedstawiono wybrane jednostki chorobowe, ktore ilustrujg znaczenie
systemu ESI dla zabezpieczenia pacjenta w stanie bezposredniego zagrozenia zycia
lub zdrowia oraz wspotpracy zespolowej w ujeciu interdyscyplinarnym.

3.1. Zaburzenia sSwiadomosci — podejscie zroznicowane w zaleznosci
od objawow towarzyszacych

Obraz kliniczny

Zaburzenia swiadomosci moga wynikac z wielu réznych przyczyn, od niegroznych
epizodow stresowych po stany bezposredniego zagrozenia zycia. Diagnostyka
opiera si¢ na ocenie stanu ogolnego, skali Glasgow (GCS), pomiarze parametréow
zyciowych oraz wywiadzie [9]. Proponowane pogrupowanie pacjentéw wyglada
nastepujgco:

« Pacjenci z GCS < 14, wstrzasem, hipotermig < 32°C, zatruciem z niewydol-
noscig oddechowg lub krazeniowa, napadem drgawkowym w chwili przy-
bycia lub > 5 min, naglym deficytem neurologicznym czy goraczka > 40°C -
ESI I, pomocy nalezy udzieli¢ natychmiast.

« Osoby po przebytej utracie przytomnosci w przesztosci, z napadem drgaw-
kowym < 5 min, stabilnym zatruciem, deficytami neurologicznymi trwaja-
cymi > 24h - ESI 3 (do 60 minut).

 Epizody omdleniowe o podlozu stresowym, objawy wystepujace w ciagu
tygodnia przed wizyta, otgpienie bez zmiany w obrazie klinicznym — ESI 4
(do 240 minut).

« Pacjenci bez objawéw lub jedynie z nieznacznymi objawami ubytkowymi -
ESI 5 (do 360 minut).

Narzedzia diagnostyczne

Do elementéw niezbednych w diagnostyce chorego z zaburzeniami $wiado-
mosci w SOR nalezg: ocena stanu neurologicznego (np. na podstawie GCS),
oznaczenie osoczowego stezenia glukozy, gazometrii, morfologii krwi tetniczej,
jonogramu, parametréw nerkowych, amoniaku. Zgodnie z obrazem klinicznym
dalsza diagnostyka moze wymaga¢ wykonania badania ogélnego moczu, badania
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toksykologicznego (oznaczenie osoczowego stezenia lekéw i/lub SPA w moczu
badz krwi), EKG, TK glowy, badanie ptynu mézgowo-rdzeniowego [10].

Diagnostyka réznicowa

Wirdd najczestszych przyczyn zaburzen §wiadomosci w SOR wyrdzniamy [11]:
« hipoglikemie,
« udar niedokrwienny lub krwotoczny,
« napad drgawkowy (w tym stan padaczkowy),
o infekcje OUN (m.in. zapalenie opon moézgowo-rdzeniowych),
o zatrucia (np. alkoholem, opioidami, benzodiazepinami, tlenkiem wegla,
lekami psychotropowymi),
« encefalopati¢ watrobowgy, rzadziej mocznicows,
« guzy mozgu,
« urazy glowy,
o wstrzas (hipowolemiczny, septyczny, kardiogenny).

Postepowanie terapeutyczne

Intensywnos$¢ leczenia zalezy od przyczyny — moze sprowadzac si¢ do obserwacji
i doustnego badz dozylnego nawodnienia pacjenta, natomiast w stanie zagrozenia
zycia nierzadko obejmuje tlenoterapie, leczenie przeciwdrgawkowe, antybiotyko-
terapie czy leczenie trombolityczne.

Aspekt psychologiczny

Zaburzenia $wiadomodci czesto sg zrodlem leku u pacjentéw i ich rodzin - klu-
czowa jest obecno$c¢ bliskich oraz wsparcie psychologiczne.

Edukacja pacjenta

Istotne jest zrozumienie przez pacjenta przyczyn utraty przytomnosci, znaczenia
przyjmowanych lekéw i roli choréb przewleklych w powstawaniu objawéw.

Wspolpraca miedzy specjalistami i podejscie multidyscyplinarne

Z reguly w sktad zespotu diagnostyczno-terapeutycznego pod nadzorem leka-
rza SOR wchodzg neurolog i internista. W zaleznosci od przyczyn zaburzen
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$wiadomosci oraz stanu pacjenta nierzadko wymagane sg takze konsultacje: kar-
diologiczna, anestezjologiczna, psychiatryczna badz osrodka toksykologicznego.

Optymalnym rozwigzaniem, aczkolwiek trudnym do zrealizowania, byloby
takze zapewnienie pacjentowi profesjonalnej pomocy psychologiczne;j.

3.2. Bole glowy - réznicowanie na podstawie objawow alarmowych
i skali bolu

Obraz kliniczny

Bole glowy sg jedna z najczestszych przyczyn zgloszen do SOR. Ich etiologia
moze obejmowac zaréwno fagodne napieciowe bdle glowy, jak i powazne stany
neurologiczne. Diagnostyka opiera si¢ na dokladnym wywiadzie, badaniu neu-
rologicznym oraz ocenie skali bolu (NRS) [12]. Przykltadowy podzial jednostek
chorobowych w oparciu o ESI wyglada nast¢pujaco:
* pacjenci z nagltym, silnym bélem gtowy (NRS 7-10), z objawami oponowy-
mi, $wiatlowstretem, anizokorig, deficytami neurologicznymi trwajacymi
krécej niz cztery godziny, zaburzeniami swiadomosci, drgawkami, goracz-
ka powyzej 39 °C, BP powyzej 180/100 mmHg — ESI 1, pomocy nalezy
udzieli¢ natychmiast;
 bole glowy z towarzyszacymi nudnosciami, wymiotami, omdleniem lub
NRS 4-6, temperatura 38-39°C - ESI 3 (do 60 minut);
« lagodne bole glowy o nasileniu NRS 1-3, bez objawdw towarzyszacych — ESI
5 (do 360 minut).

Narzedzia diagnostyczne

W diagnostyce boléw gltowy niezbedny jest pomiar ci$nienia tetniczego, ocena
neurologiczna (najpierw przez lekarza SOR, nastepnie przez konsultujacego neu-
rologa), badanie obrazowe gtowy (TK OUN w boélu nagltym, pierwszorazowym,
pourazowym, dodatkowo angio-TK w przypadku podejrzewania bélu wtérnego
do tetniaka OUN), badanie dna oka, badania laboratoryjne (m.in. morfologia
z uwzglednieniem leukocytozy oraz CRP majace wykluczy¢ infekcje), w podej-
rzeniu ZOMR - punkcja ledzwiowa, USG transkranialne przez ko$¢ skroniowa
oraz USG nerwu wzrokowego celem oceny zagrazajacego obrzeku modzgu [13].
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Diagnostyka réznicowa

Ponizej przedstawiamy list¢ wybranych przyczyn boléw glowy spotykanych
w SOR - obejmuje ona zaréwno przypadki o przebiegu tagodnym, jak i stany
bezposredniego zagrozenia zycia [14]:

« krwotok podpajeczyndéwkowy,

« bdle migrenowe,

« napieciowy bol glowy,

« klasterowy bol gtowy,

« guz mozgu,

« przelom nadci$nieniowy,

o zapalenie zatok.

Postepowanie terapeutyczne

Leczenie bolow gltowy, w zaleznosci od obrazu klinicznego, z reguly obejmuje
zaréwno leczenie objawowe (zazwyczaj leki przeciwbolowe, przeciwgoraczkowe,
nawodnienie doustne badz dozylne), jak i leczenie przyczynowe skorelowane
z wynikami badan (np. leczenie hipotensyjne, przeciwobrzgkowe w przypadku
guzoéw OUN, antybiotykoterapia przy podejrzeniu ZOMR).

Aspekt psychologiczny

Silne bdle glowy czesto wywoluja u pacjentéw lek i panike — kluczowe jest zapew-
nienie choremu komfortu oraz wyjasnienie planu dziatania. Same dolegliwosci
bélowe moga takze by¢ efektem somatyzacji.

Edukacja pacjenta

Obejmuje m.in. edukacje w zakresie zdrowego stylu zycia (m.in. unikania stresu
czy przyjmowania odpowiedniej objetosci ptynéw), zasadnosci przyjmowania
lekéw statych (np. przeciwnadcisnieniowych) czy wreszcie czujno$¢ w zakresie
wystepowania objawéw prodromalnych (jak w przypadku aury migrenowej).

Wspolpraca miedzy specjalistami i podejscie multidyscyplinarne

Zespot udzielajacy pomocy pacjentowi z bélami glowy moze obejmowaé m.in. le-
karza neurologa, okuliste, laryngologa czy interniste. Z uwagi na potrzebe
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wykonania badania obrazowego OUN istotna jest dobra wspotpraca z technikami
pracowni TK czy RM.

3.3. Nadcis$nienie tetnicze — roznicowanie w zaleznosci od stanu
ogolnego i objawow towarzyszacych

Obraz kliniczny

Nadcisnienie tetnicze jest czestym problemem w SOR, wymagajacym réznico-
wania migdzy stanem pilnym a naglym. Kluczowe znaczenie majg: warto$¢ RR,
obecnos¢ objawow towarzyszacych oraz wyniki EKG i pomiaru parametrow
krytycznych [15].

« BP >200/100 mmHg, BP > 180/100 mmHg z bélem w klatce piersiowej,
dusznoscia (SpO2 < 90%), objawami neurologicznymi, silnym boélem glowy,
objawami oponowymi, u pacjentek w cigzy lub ze zmianami niedokrwien-
nymi w EKG - ESI 1, pomocy nalezy udzieli¢ natychmiast;

« BP > 180/100 mmHg bez objawéw dodatkowych — ESI 2 (do 15 minut).

« BP <180/100 mmHg z objawami takimi jak bole gtowy, bole w klatce pler-
siowej bez zmian w EKG, dusznos¢ przy SpO2 > 94% —

« BP < 180/100 mmHg bez jakichkolwiek objawéw — ESI 4 (do 240 mlnut)

Diagnostyka

Kluczowe dla wdrozenia prawidlowego postepowania jest okreslenie, czy mamy
do czynienia z pacjentem ze zle kontrolowanym nadcisnieniem tetniczym pier-
wotnym, czy moze raczej wzrostem ci$nienia tetniczego wtdérnie do innego stanu
zagrozenia zycia lub zdrowia. Opracowanie w SOR obejmuje zazwyczaj pomiary
BP w warunkach spoczynkowych, powtarzane w odpowiednich odstepach czasu,
EKG, wykonanie badan laboratoryjnych (z reguly z uwzglednieniem troponiny)
czy TK glowy (w przypadku objawéw neurologicznych).

Diagnostyka réznicowa

Do najistotniejszych stanéw naglych przebiegajacych ze wzrostem ci$nienia tet-
niczego zaliczamy [16]:

« przelom nadci$nieniowy,

« udar niedokrwienny lub krwotoczny,
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o zawal serca,

o zatorowo$¢ plucna,

« ostre zapalenie nerek/rzucawka u kobiet w cigzy,

« guz chromochlonny nadnerczy,

o naduzycie srodkéw pobudzajacych (np. amfetaminy, kokainy).

Postepowanie terapeutyczne

Chory zgtaszajacy si¢ do SOR z wysokimi warto$ciami ci$nienia wymaga obser-
wagji i regularnej kontroli BP - z reguly w odpowiednich odstepach od podania
lekéw hipotensyjnych (doustnych badz dozylnych). W stanach zagrozenia zycia
pacjent podlega ciagtemu monitorowaniu funkcji zyciowych.

Aspekt psychologiczny

Wzrost ci$nienia czesto wywoluje silny lek, ustepujacy wraz z ustgpowaniem
objawow — wazna jest spokojna rozmowa, edukacja i wsparcie psychologiczne.

Edukacja pacjenta

Relatywnie czestym problemem spotykanym u pacjentéw w SOR jest albo brak
$wiadomosci choroby, albo brak wiedzy na temat potrzeby codziennego przyjmo-
wania lekéw hipotensyjnych o stalych porach i regularnych pomiaréw BP kilka
razy na dobe. Z reguly po oméwieniu zasad leczenia nadci$nienia tetniczego dalsza
opieke nad pacjentem w tej materii powinien przejac¢ lekarz POZ.

Wspolpraca miedzy specjalistami i podejscie multidyscyplinarne

Z reguly zespol terapeutyczny u chorego ze wzrostem ci$nienia obejmuje le-
karza SOR oraz personel SOR, przekazujacy choremu zalecenia do dalszego
wdrozenia pod opieka lekarza POZ. W niektoérych sytuacjach potrzebna jest
dodatkowa ocena internistyczna, kardiologiczna badz w przypadku pacjentek
w ciazy - ginekologiczna.
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3.4. Zaburzenia gospodarki weglowodanowej - hipo- i hiperglikemia
u pacjentow z cukrzyca w SOR

Obraz kliniczny

Pacjenci z cukrzyca moga trafia¢ do SOR z objawami zaréwno hipoglikemii, jak
i hiperglikemii. Istotne sg poziomy glikemii, ocena réwnowagi kwasowo-zasado-
wej, obecnos¢ objawow neurologicznych, odwodnienia i zaburzen swiadomosci
[17]. W czasie triage przypisanie pacjentéw z wywiadem cukrzycy do odpowiedniej
grupy ESI wyglada¢ moze nastepujaco:

o $pigczka, brak reakcji na bodzce, wiotko$¢, brak odruchdw, cigzkie zabu-
rzenia $wiadomosci wymagajace intensywnej stymulacji, glikemia nieozna-
czalna (LOW/HIGH), oddech kwasiczy, goraczka > 39°C, biegunka i wy-
mioty z cechami ci¢zkiego odwodnienia — ESI 1, pomocy nalezy udzieli¢
natychmiast;

« pacjent podsypiajacy, reagujacy na stabe bodzce, nowo rozpoznana cukrzy-
ca z glikemig > 450 mg%, pacjent po interwencji ZRM wyprowadzony
z hipoglikemii, biegunka/wymioty z umlarkowanym odwodnieniem, tem-
peratura 37-38°C -

o brak zaburzen, cukrzyca w wywiadzie, ghkemla prawidlowa lub podwyz-
szona do 450 mg% — ESI 5 (do 360 minut).

Narzedzia diagnostyczne

W przypadku pacjenta zgltaszajacego si¢ z hipo- badz hiperglikemia rutynowo
wykonuje si¢ oznaczenie glikemii najpierw przy pomocy glukometru, nastep-
nie z krwi zylnej. Dodatkowo pobiera si¢ material celem oznaczenia gazometrii
(ocena kwasicy nie wymaga pobierania krwi tetniczej), jonogramu, parametrow
nerkowych i zapalnych, badania ogélnego moczu (celem wykluczenia ketonurii).
Wywiad powinien uwzglednia¢ informacje o ostatnich positkach/lekach oraz
objawach infekcji, wykonanie badania USG przytézkowego z oceng wypetnienia
ICV (celem oceny stopnia odwodnienia) oraz z oceng narzagdéw migzszowych.

Diagnostyka réznicowa
Chociaz w warunkach SOR najcz¢sciej mamy do czynienia z hipo- badz hiper-

glikemig przy zabezpieczaniu pacjenta z wywiadem cukrzycy typu drugiego,
istotne jest uwzglednienie zaréwno ostrych stanéw wpisanych w dynamike tej
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choroby, jak i innych przyczyn bezwzglednego badz wzglednego niedoboru lub
nadmiaru insuliny [18], m.in.:

« kwasicy ketonowej,

« zespotu hiperglikemiczno-hiperosmolarnego,

« hipoglikemii reaktywnej/polekowej (wtérnej do przedawkowania insuliny

badz przyjmowania pochodnych, sulfonylomocznika),

« zatrucia alkoholem,

« guza trzustki (insulinoma),

« niedoczynnosci nadnerczy, w tym przetomu nadnerczowego,

o infekcji z posocznica wlacznie (zwigkszone zapotrzebowanie na insuline).

Postepowanie terapeutyczne

Postepowanie oparte jest na odpowiednich algorytmach: w hipoglikemii obejmuje
podanie glukozy iv./glukagonu, za§ w hiperglikemii — wyréwnanie zaburzen
wodno-elektrolitowych, wlaczenie insulinoterapii we wlewie ciaglym. Niezbedne
jest monitorowanie glikemii z uwzglednieniem jej dobowego profilu [19].

Aspekt psychologiczny

Hipoglikemia u pacjentéw z cukrzyca nierzadko jest powodem do lgku (FoH -
fear of hypoglycemia [20], wymagajacym pomocy psychologicznej. Strach mozna
zredukowa¢ poprzez wprowadzenie odpowiedniej edukacji diabetologiczne;j
w zakresie wladciwego przyjmowania lekéw i monitorowania glikemii tak, by
zminimalizowa¢ ryzyko niedocukrzen - z reguly takowa edukacja odbywa sig¢
podczas hospitalizacji w oddziale docelowym, tj. choréb wewnetrznych badz
diabetologicznym. Istotng rol¢ w minimalizacji strachu przed hipoglikemia za-
czyna odgrywa¢ mozliwo$¢ ciaglego jej monitorowania dzigki odpowiednim
czujnikom [21].

Edukacja pacjenta

Jest to proces zlozony, nierzadko rozpisany na kilka dni badz tygodni. Obejmuje
on m.in. prawidlowy sposéb wykonywania oznaczen poziomu glikemii, porady
dietetyczne, nauke podawania insuliny oraz przeliczania dawek insuliny w za-
leznosci od positku. Trudno znalez¢ inng jednostke nozologiczng wymagajaca
tak skrupulatnej edukacji chorego [22].
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Wspolpraca miedzy specjalistami i podejscie multidyscyplinarne

Po wdrozeniu wstepnego leczenia przez personel SOR, zespot terapeutyczny za-
wsze wymaga poszerzenia o diabetologa, dietetyka, optymalnie takze psychologa.

3.5. Niedokrwisto$¢ - ocena pilnosci interwencji w zaleznosci od
objawow wspolistniejacych oraz wynikéw badan laboratoryjnych

Obraz kliniczny

Niedokrwistos¢ stanowi kolejny czesty problem w SOR. Moze by¢ zaréwno przy-
czyng zglaszania si¢ pacjenta kierowanego przez lekarza POZ z powodu niepo-
kojacych wynikéw badan laboratoryjnych, jak i objawem ujawnionym podczas
diagnostyki innego cigzkiego stanu — moze przebiegac skrycie lub manifestowac sig
objawami zagrozenia zycia. Ocena w ESI opiera si¢ na wartosciach hemoglobiny
(HGB), obecnosci dusznosci, zaburzen swiadomosci, bolu w klatce piersiowej
oraz obecnoéci zmian EKG [23]. Rozsadne wydaje si¢ przypisanie pacjentow do
poszczegolnych grup wedtug ponizszego schematu:
« HGB <5 g/dl, pacjent we wstrzasie, z aktywnym krwawieniem, dusznoscia
z saturacja < 90% (bez tlenu), bélem wienncowym, zmianami niedokrwien-
nymi w EKG, zaburzeniami rytmu, ci$nieniem skurczowym < 90 mmHg -
ESI 1, pomocy nalezy udzieli¢ natychmiast;
» HGB 5-8 g/dl z objawami takimi jak zastabnigcie lub epizod utraty przy-
tomnosci - ;
« HGB > 8 g/dI, brak objaw6w alarmowych - ESI 4 (do 240 minut);
« pozostali pacjenci, np. z lekka niedokrwistoscig rozpoznang w wywiadzie,
bez ostrych objawéw — ESI 5 (do 360 minut).

Narzedzia diagnostyczne

Diagnostyka w SOR opiera si¢ wstepnie na badaniach wykonywanych przy 16zku
chorego (point of care), pozwalajacych na uzyskanie wynikéw w ciagu kilku mi-
nut - stezenie hemoglobiny mozna wstepnie oceni¢ dzieki wynikowi gazometrii
(wystarczy krew zylna) [24].

Réwnoczes$nie w materiale przestanym do laboratorium, poza oznaczeniem
morfologii krwi obwodowej (z preferowanym wykonaniem przynajmniej automa-
tycznego rozmazu) mozna oceni¢ liczbe retikulocytow, stezenie zelaza, parametry
nerkowe, watrobowe, wykladniki stanu zapalnego. W badaniu przedmiotowym
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niezbedne jest uwzglednienie badania per rectum - celem wykluczenia czynnego
badz przebytego krwawienia do gérnego badz dolnego odcinka przewodu pokar-
mowego. Z badan dodatkowych rutynowo wykonuje si¢ USG jamy brzusznej, EKG,
w razie podejrzenia krwawienia do PP - z poziomu SOR wykonuje si¢ badanie
endoskopowe: gastroskopie badz kolonoskopi¢. W przypadku pacjenta po urazie
nalezy wykona¢ USG FAST.

Diagnostyka réznicowa

Do najistotniejszych przyczyn niedokrwistosci obserwowanych w SOR zaliczamy
[25]:
« krwawienie z przewodu pokarmowego (np. w przebiegu choroby wrzodowej
badz wtdrnie do choroby rozrostowe;j),
« krwawienie z drég rodnych,
« niedokrwisto$¢ z niedoboru zelaza,
o niedokrwisto$¢ chordb przewlektych (np. reumatoidalne zapalenie stawow,
nowotwory),
« choroby szpiku (np. MDS, biataczki),
« choroby nerek (z wtérnym ilo$ciowym niedoborem erytropoetyny),
o krwawienie pourazowe.

Postepowanie terapeutyczne

Zabezpieczenie pacjenta z niedokrwistoscig obejmuje oznaczenie grupy krwi
(niezbedne wykonanie badania dwa razy celem otrzymania potwierdzonego
wyniku), wdrozenie tlenoterapii, ptynoterapii, a w przypadku niedokrwistosci
zagrazajacej zyciu oraz wstrzasu krwotocznego takze przetoczenia koncentratu
krwinek czerwonych (w zaleznosci od obrazu klinicznego - z réwnoczasowym
przetaczaniem koncentratu krwinek plytkowych i §wiezo mrozonego osocza).
Dalsze leczenie uzaleznione jest od przyczyny niedokrwistosci — poza endoskopia
przewodu pokarmowego odbywa si¢ ono z reguly na oddziale docelowym (choréb
wewnetrznych, gastroenterologii, ginekologii badz innym oddziale zabiegowym).

Istotng kwestig jest ustalenie, czy pacjent przyjmuje leki zwiekszajace ryzyko
krwawienia - przeciwkrzepliwe oraz przeciwplytkowe.
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Aspekt psychologiczny

W obraz kliniczny niedokrwisto$ci wpisana jest dusznos¢ i ostabienie, co wiaze si¢
z duzym niepokojem odczuwanym przez pacjenta.

Edukacja pacjenta

W przypadku przyjmowania lekéw przeciwkrzepliwych lub przeciwplytkowych
wazne jest poinformowanie pacjenta o istotnosci tego faktu — chory powinien
wiedzie¢, ktory lek moze wywota¢ krwawienie oraz informowac o stosowanej
terapii personel medyczny. W przypadku dalszej suplementacji preparatami ze-
laza po opuszczeniu szpitala, chorego nalezy poinstruowac, ze moga one dawac
ciemne zabarwienie stolca, imitujace krwawienie do przewodu pokarmowego.

Wspolpraca miedzy specjalistami i podejscie multidyscyplinarne

Lekarz SOR zobligowany jest do sprawnej koordynacji dziatan laboratorium (pilne
oznaczenie grupy krwi i wykonanie proby zgodnosci przed ewentualnym przeto-
czeniem KKCz) oraz zapewnienia dalszego leczenia w odpowiednim oddziale -
zabiegowym lub zachowawczym. Z tego wzgledu, z reguly przed przyjeciem do
oddziatu docelowego, pacjent konsultowany jest internistycznie, gastroenterolo-
gicznie, urologicznie badz ginekologicznie.

Podsumowanie

Powyzszy rozdzial stanowi zwiezle ujecie zasad multidyscyplinarnego podejscia
do pacjenta trafiajacego do szpitalnego oddziatlu ratunkowego. Przedstawione
przyklady kliniczne pokazujg, Ze ani samo rozpoznanie, ani pojedynczy objaw nie
sa wystarczajace do oceny pilnosci interwencji. Kluczowe znaczenie ma kontekst
kliniczny, ktéry umozliwia wtasciwe zakwalifikowanie chorego do odpowiedniego
poziomu triage i pozwala na szybkie wdrozenie adekwatnej diagnostyki oraz
leczenia. W tym procesie lekarz SOR pelni role lidera zespotu - czgsto wielospe-
cjalistycznego — ktorego wspolnym celem jest zapewnienie pacjentowi mozliwie
najlepszego standardu opieki.
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MULTIDYSCYPLINARNE PODEJSCIE DO PACJENTA
PSYCHIATRYCZNEGO

Abstrakt

Wspolczesna psychiatria skupia sie nie tylko na objawach i przyczynach psychopato-
logicznych, ale bada tez powigzania choréb psychicznych z somatycznymi, poszukujac
wspolzaleznosci wplywajacych na proces terapeutyczny.

Zaburzenia psychiczne sg czesto skorelowane z zaburzeniami somatycznymi, a ich
leczenie wymaga nierzadko holistycznego podejscia, weryfikacji podloza somatycznego
lub réwnoczesnego leczenia chordb towarzyszacych objawom neuropsychicznym.

W rozdziale przedstawiono przyklady choréb, w odniesieniu do ktérych multidy-
scyplinarne podejscie i rownoczesne leczenie objawdw psychicznych i somatycznych ma
szczegdlne znaczenie. Przedstawiajac poszczegoélne jednostki chorobowe pokazujemy,
ze nie ma chordéb tylko psychicznych i nie ma choréb tylko somatycznych. Wystapienie
pogorszenia stanu psychicznego moze miec¢ zwigzek ze zwigkszeniem ryzyka wystapienia
schorzen ogoélnoustrojowych, pogorszenia stanu somatycznego. Podobnie wystapienie
ciezkiej choroby somatycznej moze generowac¢ obnizenie nastroju i reakcje depresyjne.

Jako ludzie jeste$my jedna caloscia i jako calo$¢ powinnismy by¢ postrzegani, dlatego
wskazane jest holistyczne podejscie do pacjenta i wszystkich jego probleméw zdrowotnych.

Stowa kluczowe: psychiatria, multidyscyplinarno$¢, podejscie holistyczne, objawy
psychiczne
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Wstep

Chociaz wspoélczesnie psychiatria opiera si¢ na EBM (evidence base medicine),
to w jej historii mozna wskaza¢ wiele zwrotéw i przetoméw w postrzeganiu za-
burzen psychicznych.

Poczatkowo w kulturze greckiej panowalo przekonanie, ze istota ludzka sta-
nowi absolutng jedno$¢ (co jest dogmatem takze wspolczesnej medycyny), nastep-
nie w mysli platonskiej dusza zostata przeciwstawiona cialu i obdarzona wiadza
nad nim. Z kolei Galen, jeden z najznakomitszych starozytnych lekarzy, postrzegat
zaburzenia psychiczne jako choroby ciala, stad dieta i ¢wiczenia byly traktowane
jako metody leczenia duszy. W pdéznym $redniowieczu natomiast w Europie
rozpowszechnilo si¢ przekonanie, ze zaburzenia psychiczne to choroby duszy.

Mozemy zatem stwierdzi¢, ze przez wieki probowano dzieli¢ medycyne na
medycyne somatyczng i psychiatrie, i dopiero ostatnie dziesieciolecia to czas my-
$lenia holistycznego i postrzegania zaburzen psychicznych jako majacych swoja
geneze w zaburzeniach biologicznych (strukturalnych, neuroprzekaznikowych
itp.) - w powigzaniu z czynnikami psychologicznymi.

Leczenie zaburzen psychicznych opiera sie na kilku filarach, z ktérych nadal
najwazniejszym jest leczenie farmakologiczne, jednak istotne znaczenie maja
réwniez oddziatywania pozafarmakologiczne, tj. psychoterapia i rehabilitacja
psychiatryczna oraz socjalizacja chorych (majaca na celu ograniczenie stygma-
tyzacji, pomoc w zdrowieniu i powrocie do pelnienia rol spotecznych).

Ponizej przedstawiono wybrane jednostki chorobowe (zaréwno choroby uzna-
wane za psychiczne, jak te postrzegane jako choroby somatyczne), w przebiegu
ktorych obserwuje sie objawy neuropsychiatryczne - z koncentracja na wie-
loczynnikowym podtozu tych choréb oraz zlozonym leczeniu wymagajacym
multidyscyplinarnego podejscia.

1. Choroba Parkinsona
Schizofrenia
Depresja
Zaburzenia psychiczne w ciazy
Zaburzenia psychiczne w chorobach kardiologicznych

G »
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1. Choroba Parkinsona
1.1. Obraz kliniczny i diagnostyka choroby Parkinsona

Choroba Parkinsona (PD - Parkinson’s Disease) jest druga co do czestosci
wystgpowania, po chorobie Alzheimera, chorobg zwyrodnieniowa ukladu ner-
wowego [1].

Podlozem choroby sa postepujace zmiany zwyrodnieniowe komorek ner-
wowych w obrebie istoty czarnej i innych barwnikonosnych komoérek mézgo-
wia. Konsekwencja zaburzenia funkgcji tych neuronéw jest niedobor dopaminy
(ok. 70-80%) w istocie czarnej i prazkowiu [1-2].

Czynniki wywolujace te zmiany zwyrodnieniowe do chwili obecnej nie zostaly
w pelni poznane, jednak przynajmniej cz¢$¢ z nich to czynniki genetyczne [1-2].

Z uwagi na fakt wystepowania w przebiegu tej choroby objawéw ruchowych
oraz objawdw psychicznych, choroba Parkinsona zaliczana jest czesto do choréb
neuropsychicznych [1-2].

Objawy neuropatologiczne korelujg z obrazem klinicznym. Do podstawowych
objawow neurologicznych nalezg drzenie, spowolnienie ruchowe oraz wzmozenie
napiecia migsniowego, ktdre stanowig tzw. triade parkinsonowska. Do objawéw
tych dolaczy¢ moga zaburzenia postawy oraz inne objawy ruchowe (np. amimia,
zaburzenia chodu, utrata wspdtruchéw, zaburzenia pisma, dyzartria czy dystonia
ogniskowa) oraz zaburzenia pozaruchowe (zaburzenia psychiczne, np. zaburze-
nia nastroju, zaburzenia funkcji poznawczych czy zaburzenia psychotyczne oraz
zaburzenia wegetatywne) [1-2].

Choroba Parkinsona moze wprawdzie ujawnic si¢ juz w okresie wczesnej
dorostosci, zwykle jednak wystepuje okolo 55-66 roku zycia, przy czym ryzyko
zachorowania na PD rosnie w miare starzenia si¢ [1-7]. Szacuje sie, ze na chorobe
Parkinsona cierpi ok. 1% populacji po 65 roku zycia i 2% os6b po 80 roku zycia.
Srednia dtugos¢ zycia od momentu ustalenia rozpoznania wynosi ponad 17 lat,
zatem leczenie choroby Parkinsona powinno uwzgledniac¢ jej dtugi przebieg
i r6znorodno$¢ obrazu chorobowego [1-2].

1.2. Postepowanie terapeutyczne

Rozpoznanie choroby potwierdza¢ moga: jednostronny poczatek choroby, stata
progresja objawow oraz dobra reakcja na leczenie lewodopa [1].
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1.2.1. Leczenie zaburzen ruchowych

Obecnie w leczeniu zaburzen ruchowych wystepujacych w przebiegu choroby
Parkinsona najcz¢sciej wykorzystywana jest lewodopa, stosuje sie jednak takze
inhibitory enzyméw metabolizujacych lewodope (inhibitory MAO-B oraz inhibi-
tory COMT), rzadziej agonistow receptora dopaminergicznego, amantadyne czy
leki antycholinergiczne. Na poczatku choroby stosuje si¢ najczesciej monoterapie
lewodopa lub coraz cz¢$ciej agoniste receptora dopaminergicznego o przediuzo-
nym uwalnianiu, ktérg mozna przyjmowac raz na dobe.

U pacjentéw z zaawansowang postacig choroby, gdy mdzg produkuje coraz
mniejsze ilo$ci dopaminy, pojawiajg si¢ fluktuacje ruchowe oraz dyskinezy, czyli
zaburzenia ruchowe najczeséciej o charakterze plasawiczych ruchéw konczyn
i glowy. Wtedy najczesciej oprocz lewodopy i agonisty dopaminergicznego sto-
suje sie takze inne leki, np. takie jak amantadyna.

W przypadkach, gdy leczenie farmakologiczne okazuje si¢ niewystarczajace,
a narastajace objawy utrudniajg normalne funkcjonowanie i znaczaco obnizaja
jako$¢ zycia, postepowaniem z wyboru jest leczenie neurochirurgiczne, gleboka
stymulacja moézgu (DBS).

1.2.2. Leczenie objawow pozaruchowych

Istotng sktadowg obrazu klinicznego choroby i zarazem giéwng przyczyna nie-
sprawnosci u pacjentow, ktorzy choruja dluzej niz 15 lat, s objawy pozaruchowe,
gléwnie:

« zaburzenia psychiczne,

« zaburzenia czucia,

« zaburzenia neurooftalmologiczne,

« zaburzenia snu.

Zaburzeniem psychicznym najczesciej wystepujacym u pacjentéw z choroba
Parkinsona jest depresja, ktdrej czgsto$¢ wystepowania szacuje si¢ na ok. 45%,
i zwykle ma ona nasilenie fagodne lub umiarkowane [1].

Niektorzy autorzy podaja, ze odsetek depresji o nasileniu ciezkim moze siegaé
od 7,3% do 9% [1].

Objawom psychotycznym moga towarzyszyc¢ zaburzenia zachowania. Czesto$¢
wystepowania zaburzen psychotycznych w przebiegu choroby Parkinsona sza-
cuje si¢ na 8-40% w zaleznosci od badanej populacji [1]. Zaburzenia psychotyczne
wystepuja czesciej u pacjentéw z otepieniem.
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U pacjentéw z chorobg Parkinsona moga wystepowac takze zaburzenia per-
cepcji narzagdow zmystu, glownie zaburzenia wechowe, zaburzenia widzenia,
zaburzenia czucia.

Zaburzenia snu stwierdza si¢ u wigkszosci chorych z PD. Maja one zwykle po-
sta¢ nadmiernej sennoéci, bezsennosci, fragmentacji snu, zespotu niespokojnych
ndg lub okresowych ruchow konczyn w czasie snu [1].

Postepowanie terapeutyczne dotyczace leczenia objawdw pozaruchowych
obejmuje nie tylko leczenie objawowe, ale czg¢sto modyfikacje leczenia neurologicz-
nego stosowanego z powodu objawéw ruchowych choroby Parkinsona, wsparcie
psychospolecze, interwencje psychologiczne i psychoedukacyjne, wdrozenie zasad
higieny snu itp.

Podstawg leczenia objawéw pozaruchowych jest zatem holistyczne podejscie
do pacjenta i wspdtpraca miedzy réznymi specjalistami.

1.3. Aspekt psychologiczny

Rozpoznanie choroby Parkinsona jest obciazajace zaréwno dla pacjenta, jak i dla
jego najblizszych. Sama diagnoza niesie ryzyko wystapienia reakcji depresyjnej.

Na ryzyko wystapienia depresji maja takze wplyw: obcigzenie choroba, po-
garszajaca si¢ sprawnos$¢ motoryczna, ograniczenia ruchowe, straty zawodowe
i spoteczne spowodowane choroba.

Warto zauwazy¢, ze szybka progresja objawow ruchowych i narastanie nie-
sprawnosci s3 czynnikami najbardziej obcigzajacymi pacjenta psychologicznie,
a wraz z narastaniem zaburzen ruchowych (bradykinezji, sztywnosci i drzenia)
moze narastac lek i depresja.

Wystepowanie leku u chorych z PD jest powszechne, a mechanizm jego po-
wstawania jest ztozony. Lek moze mie¢ posta¢ leku uogélnionego, napadowego
lub by¢ powiazany z wystepowaniem natrectw myslowych i czynnoéciowych [1-7].

Poza zaburzeniami nastroju i afektu w grupie pacjentéw z PD czgsto stwier-
dza si¢ rowniez zaburzenia poznawcze, prowadzace do otepienia oraz objawy
psychotyczne.

Zaburzenia poznawcze moga wystepowac¢ nawet u okoto 80% chorych w po6z-
nym stadium choroby [6].

Objawy psychotyczne (gléwnie urojenia i omamy wzrokowe) stwierdzane sa
u okolo 15-40% pacjentdéw z chorobg Parkinsona, przy czym znacznie czesciej
u chorych z otgpieniem [1]. Charakterystyczne jest zwigkszenie nasilenia objawéw
w godzinach nocnych [1-7].
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Z uwagi na tak liczne objawy dotyczace nastroju, myslenia i funkcjonowania
pacjenci z PD i ich rodziny wymagaja stalego wsparcia psychologicznego. Rola
psychologa w PD jest pomoc choremu z objawami ruchowymi i pozaruchowymi
w codziennej aktywnosci, psychoedukacja oraz interwencje modelujace funkcjo-
nowanie w zwigzku czy rodzinie.

Labilno$¢ emocjonalna, zaburzenia nastroju, zaburzenia kontroli afektu pro-
wadzg do trudnosci w codziennej egzystencji oraz czesto do konfliktéw z domow-
nikami. U pacjentéw z chorobg Parkinsona obserwuje si¢ rowniez zaburzenia
w zakresie pozycia seksualnego (u mezczyzn zaburzenia erekcji, u kobiet obnizenie
popedu plciowego).

Wsparcie psychologiczne pomaga przezwyci¢zac biezace trudnosci i lepiej
radzi¢ sobie z chorobg.

1.4. Edukacja pacjenta

Na kazdym etapie, od wczesnego rozpoznania po funkcjonowanie na zaawan-
sowanym etapie choroby, niezbedna jest edukacja dotyczaca zaréwno objawéw
somatycznych i psychicznych, jak i dostosowania do aktualnego obrazu choroby;,
umozliwienia pacjentowi planowanie dziatan usprawniajacych jego funkcjono-
wanie oraz zabezpieczajacych przyszto$¢ medycznie i finansowo w przypadku
szybkiej progresji objawdw ruchowych i pogarszajacej sie sprawnosci. Stale wspar-
cie psychologiczne, edukacja dotyczaca objawéw neurologicznych, wspotpraca
specjalistéw oraz psychoedukacja pacjenta i jego rodziny pozwalaja budowac
bezpieczng dla pacjenta przysztos¢, stanowigc korzystne medycznie czynniki
rokujace.

1.5. Wspolpraca ze specjalista

Leczenie choroby Parkinsona wymaga wspotpracy specjalistow z wielu dziedzin:
neurologa, neurochirurga, psychiatry, psychologa, internisty, kardiologa itp. Za-
kres koniecznej wspotpracy zalezny jest od obrazu choroby oraz dodatkowych
obcigzen somatycznych pacjenta.

1.6. Podejscie multidyscyplinarne

Kluczowa role w multidyscyplinarnym leczeniu choroby Parkinsona odgrywa
opieka nad pacjentem w modelu wielospecjalistycznym, rozpoznawanie i leczenie
zaréwno objawow ruchowych, jak i pozaruchowych.
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Nie zawsze rozpoznawanie objawdéw pozamotorycznych jest proste. Czesé
objawdw jest wspolna dla obrazu samej choroby Parkinsona, jak i np. obrazu
depresji, co utrudnia rozpoznanie. Bywa, ze lekarze skupiajac si¢ na objawach
ruchowych, przypisuja pogorszenie stanu psychicznego wylacznie narastaniu
objawow motorycznych i niesprawnosci, nie zauwazajac towarzyszacych obja-
wow psychicznych.

Pierwszym krokiem w przypadku wystapienia zaburzen nastroju pacjenta z PD
powinna by¢ identyfikacja i modyfikacja wszelkich czynnikéw zewnetrznych,
wplywajacych na obnizenie nastroju oraz pogarszajacych jakos¢ zycia chorych
(ulatwienie radzenia sobie z objawami PD, minimalizacja stresu oraz poprawa
jakosci zycia z udzieleniem wsparcia). Zastosowanie maja tutaj poradnictwo so-
cjalne i rehabilitacja ruchowa, w tym codzienne ¢wiczenie gimnastyczne.

Podejscie multidyscyplinarne obejmuje réwniez wykluczenie somatyczne;j
przyczyny pogorszenia psychicznego. U pacjentéw z PD i wspélistniejacymi zabu-
rzeniami nastroju lub funkcji poznawczych zawsze nalezy pamieta¢ o zwigkszone;j
czestodci zaburzen hormonalnych, przede wszystkim o niedoczynnosci tarczycy.
Opisuje sie zjawisko gorszej odpowiedzi na leki przeciwdepresyjne w przypadku
niewyréwnanej niedoczynnosci tarczycy.

Uregulowanie ewentualnych zaburzen hormonalnych jest jednym z warunkow
skutecznego leczenia neurologicznego oraz psychiatrycznego.

Na kazdym etapie choroby, w przypadku wystapienia objawéw psychiatrycz-
nych nalezy wdrozy¢ dziatania majace na celu optymalizacje terapii przeciwpar-
kinsonowskiej. Odpowiednia kontrola wiodacych objawdéw i powiktan ruchowych
moze przynie$¢ znaczaca poprawe nastroju, szczegolnie wtedy, gdy depresja jest
elementem fluktuacji zaburzen nastroju towarzyszacych fluktuacjom ruchowym.
Gdy wspomniane dziatania terapeutyczne nie przynosza wystarczajacej kontroli
zaburzen depresyjnych czy psychotycznych, konieczne staje si¢ zastosowanie
wlasciwych lekéw przeciwdepresyjnych czy przeciwpsychotycznych

W leczeniu depresji preferuje sie leki z grup selektywnych inhibitoréow wy-
chwytu zwrotnego serotoniny (SSRI i inhibitoréw wychwytu zwrotnego noradre-
naliny SNRI), cho¢ leki z innych grup réwniez sg stosowane. O wyborze decyduje
przede wszystkim proporcja spodziewanych korzysci do mogacych wystapi¢
dzialan niepozadanych. Leki z grupy SSRI sg szczeg6lnie zalecane ze wzgledu na
profil skutecznosci i bezpieczenstwa, dobra tolerancje, brak antycholinergicznych
dzialan niepozadanych oraz latwe dawkowanie.

Do wystepowania zaburzen psychotycznych moga si¢ przyczynia¢ praktycz-
nie wszystkie leki stosowane w terapii choroby Parkinsona, znaczenie moga
jednak mie¢ takze czynniki niezwigzane z farmakoterapia: zaburzenia funkeji



106 A. ANTOSIK-WOJCINSKA, B. ANTONIAK, W. LUBINSKI, M. KWASOWIEC, A. JANKOWSKA

poznawczych, nastroju, snu, zaburzenia swiadomosci, pogorszenie ostroéci wzroku
i naktadajace sie dziatanie innych lekow.

W leczeniu zaburzen psychotycznych preferowane sg atypowe leki przeciwpsy-
chotyczne w mozliwie najnizszych dawkach. Mimo ze wprowadzenie atypowych
lekéw przeciwpsychotycznych poprawia rokowania, zaburzenia psychotyczne
wcigz pozostaja najwazniejszym czynnikiem ryzyka umieszczenia pacjenta
w domu opieki i s3 zwigzane ze wzrostem $miertelnosci [1].
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2. Schizofrenia

Nazwa choroby pochodzi od greckich stow oxiCewv, schizein — rozszczepi¢ oraz
epNY; @pev, phrén, phren - umyst. Wydaje sie, ze bardziej adekwatnym okregle-
niem bylaby ,,choroba dezintegracyjna”, i taka nazwa obecnie jest stosowania na
przyktad w Japonii.

W przebiegu schizofrenii zaburzenie przekaznictwa neurotransmiteréw
prowadzi do dezintegracji zachowania, a w skrajnych przypadkach do rozpadu
osobowosci. Schizofrenia nalezy do duzej rodziny zaburzen psychiatrycznych
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zaliczanych do grupy psychoz, czyli stanéw charakteryzujacych si¢ zmienionym
chorobowo, nieadekwatnym postrzeganiem, przezywaniem, odbiorem i ocena
rzeczywistosci. Osoby bedace w stanie psychozy maja uposledzong umiejetnos¢
krytycznej, realistycznej oceny wlasnej osoby, otoczenia i relacji z innymi, a nawet
moga nie by¢ do dokonania takiej oceny zdolne. Schizofrenia ma bardzo zmienny
przebieg i rdzne jej objawy s3 zmienne osobniczo, a takze na przestrzeni lat obraz
choroby moze ulega¢ modyfikacjom.

2.1. Obraz kliniczny i diagnostyka

Schizofrenia to choroba nalezgca do rodziny psychoz, czyli zaburzen psychicz-
nych, ktorej podstawowa cechg jest obecno$¢ dwdch objawow psychopatologicz-
nych - zaburzen spostrzegania oraz zaburzen tresci myslenia, to znaczy urojen
(przekonan niepodlegajacych skorygowaniu przez chorego). Dawniej schizofrenie
dzielono na wiele podtypéw (katatoniczna, rezydualna, prosta, hebefreniczna
etc.), dzis§ choroba traktowana jest jako jedno zaburzenie i w nowym ICDI1], czyli
miedzynarodowej klasyfikacji choréb jest okreslana po prostu jako schizofrenia
paranoidalna.

Przyczyna schizofrenii jest wieloczynnikowa (nie jest to proste zaburzenie
réwnowagi stezenia neurotransmiteréw). Obecnie uwaza sie, ze przyczyna roz-
winiecia sie tej psychozy jest epigentyczna, a wiec obowigzuje paradygmat geny x
srodowisko (=geny i wplyw srodowiska na nie). Z kolei zgodnie z teoria upatrujaca
przyczyny schizofrenii w zaburzeniach stezen neutrotransmiteréw (=neuroprze-
kaznikow) przyczyna jest zaburzenie réwnowagi stezenia dopaminy w poszcze-
gllnych elementach sktadowych uktadu dopaminergicznego.

Szczyt zachorowan przypada na wiek ok. 20 roku zycia, a wigc jest to choroba
ludzi mlodych. Szacuje sie, ze 1% $wiatowej populacji choruje na schizofrenie.

Na poczatku choroby obserwujemy czesto zatamanie linii zyciowej (dobry do-
tad uczen szkoly $redniej lub student nagle przestaje si¢ uczy¢, ogranicza kontakt
z przyjacidtmi i rodzing, moze by¢ dziwaczny w zachowaniu, staje si¢ outsiderem).
Chory na poczatku moze prezentowa¢ dziwaczne zachowania, nie zdajac sobie
sprawy ze swojej zmiany, poniewaz nie ma wgladu w chorobe, co jest charakte-
rystyczne dla schizofrenii. Taki nieleczony stan ewoluuje w pelnoobjawowg psy-
choze, a wiec pojawiaja sie wspomniane objawy psychopatologiczne, tj. urojenia
(najczesciej ksobne, przesladowcze, nasytania, odstonigcia mysli) oraz omamy
(np. styszenie gtoséw komentujacych w glowie, czesto przykrych dla chorego,
obrazajacych go lub kazacych mu cos$ zrobi¢). Charakterystyczng cecha jest takze
ograniczony afekt, zwany w jezyku psychiatrii bladym.
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Objawy schizofrenii dzielimy na pozytywne (=wytworcze) i negatywne (objawy
przypominajace depresyjne, ograniczenie zdolnosci poznawczych, zaburzenia
koncentracji, apatia, anhedonia).

2.2. Postepowanie terapeutyczne

Podstawowa metodg leczenia schizofrenii paranoidalnej jest farmakoterapia le-
kiem przeciwpsychotycznym (=neuroleptykiem), ktérego podstawowe dziatanie
polega na antagonizmie wobec receptora dopaminergicznego D2 w uktadzie me-
zolimbicznym, a wigc lek wylacza objawy wytworcze. Stan psychozy jest toksyczny
dla neurondw, dlatego istotne jest szybkie wiaczenie leczenia.

Bezposrednio za objawy wytwodrcze odpowiedzialny jest nadmiar dopaminy
w uktadzie mezolimbicznym, a za objawy negatywne schizofrenii odpowiada
zmniejszenie dopaminy w ukladzie mezokortykalnym. Pozostate uktady sg odpo-
wiedzialne za generowanie dzialan niepozadanych leczenia lekami przeciwpsycho-
tycznymi. I tak ograniczenie stezenia dopaminy w ukltadzie dopaminergicznym
nigrostrialnym skutkuje objawami neurologicznymi pozapiramidowymi, z kolei
ograniczenie stezenia dopaminy w ukladzie guzkowo-lejkowym moze spowodo-
wac hiperprolaktynemie, poniewaz zmniejszenie stezenia dopaminy powoduje
wzrost stezenia prolaktyny.

Poza postepowaniem farmakologicznym wazny jest udziat leczenia niefarma-
kologicznego, tj. psychoterapia, grupa wsparcia, psychorysunek, muzykoterapia,
trening umiejetnosci spotecznych i psychoedukacja.

Osoby chorujace na schizofreni¢ moga uzyskiwa¢ pelng remisje i w pelni
funkcjonow¢ spolecznie, jednak u ok. 1/3 0séb nie uzyskuje si¢ pelnej remisji
objawowej i wymagaja one stalej opieki.

Gdy chory jest w stanie funkcjonowac spolecznie, wazne jest posiadanie pracy
i samodzielne utrzymanie si¢ — to daje poczucie kontroli na zyciem i poczucie
sprawstwa, ktdre poprawia wyniki leczenia farmakologicznego.

Jak juz wspomniano podstawa leczenia schizofrenii sg leki przeciwpsycho-
tyczne réznych klas. Obecnie te leki dzielimy na leki I generacji (typowe), II ge-
neracji (atypowe). Podzial lekéw nie odzwierciedla wprost ich skuteczno$ci, lecz
mechanizmy ich dzialania oraz mozliwe skutki niepozadane.

Udowodniono, ze neuroleptyki moga wplywac na wydzielanie hormonéw i neu-
ropeptydéw zwigzanych z kontrolg apetytu i regulacja bilansu energetycznego oraz
powodowac¢ przyrost masy ciala i zmiany w metabolizmie glukozy i lipidow [1,2].

Warto mie¢ na uwadze, Ze niekorzystne dzialania w tym zakresie moga do-
tyczy¢ zaréwno neuroleptykow klasycznych, jak i neuroleptykow II generacji.
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Dlugotrwale leczenie neuroleptykami zwieksza ryzyko powikian metabolicz-
nych, co w konsekwencji implikuje powiktania sercowo-naczyniowe.

Do gtéwnych powiklan nalezy zesp6t metaboliczny bedacy wspdlistnieniem
otylosci z podwyzszonymi wartosciami ci$nienia tetniczego, zaburzeniami go-
spodarki weglowodanowej oraz lipidowej. Gléwnym kryterium jego rozpoznania
jest otylo$¢ oraz wystepowanie dwdch z trzech nieprawidlowosci: podwyzszonego
ci$nienia tetniczego, nieprawidlowego metabolizmu glukozy lub podwyzszonego
stezenia cholesterolu nie-HDL (aterogenna dyslipidemia). Polska nalezy do grupy
krajow charakteryzujacych si¢ wysokim ryzykiem sercowo-naczyniowym [3].

KRYTERIA ROZPOZNANIA ZESPOLU METABOLICZNEGO
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Leczenie powiklan leczenia farmakologicznego schizofrenii paranoidalnej
jest $cidle skorelowane ze stanem klinicznym pacjenta i zalezy od objawéw kli-
nicznych. Faktem jest, ze najczestszym powiktaniem leczenia farmakologicznego
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schizofrenii jest zespot metaboliczny i jego leczenie odbywa si¢ wg aktualnych
wytycznych leczenia.

Prowadzenie leczenia psychiatrycznego pacjenta, ktory potrzebuje farma-
koterapii neuroleptykiem, opiera si¢ nie tylko na swiadomosci mozliwych kon-
sekwencji metabolicznych, lecz takze — a moze przede wszystkim - na wiedzy,
jak zapobiega¢ powiktaniom metabolicznym, kiedy i jaka diagnostyke nalezy
wdrazaé, oraz wymaga wiedzy na temat leczenia farmakologicznego u pacjenta
z otyloscig, insulinoopornoscig czy cukrzyca. Czesto lekarze psychiatrzy, pomimo
rozlicznych opcji leczenia przeciwpsychotycznego, maja poczucie, ze muszg wy-
biera¢ miedzy skuteczno$cia przeciwpsychotyczng a wiekszym metabolicznym
bezpieczenstwem terapii. Czasem wybory te prowadza do akceptacji przyrostu
masy ciala i innych zaburzen metabolicznych jako czegos, co jest niejako kosztem
skutecznej terapii [4]. Wydaje sie, ze aby wybory te byly racjonalne, dobdr leku
przeciwpsychotycznego, ustalenie jego dawki, modyfikacje leczenia oraz jego
ewentualna zmiana powinny odbywac si¢ w powiazaniu z regularng oceng stanu
somatycznego chorego oraz uwzglednia¢ istniejace u niego obciazenia somatyczne
i ptynace z nich dalsze zagrozenia.

ZESPOL METABOLICZNY
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2.3. Aspekt psychologiczny

Rozpoznanie schizofrenii jest zdecydowanie bardziej obcigzajace dla rodziny
i najblizszego otoczenia niz dla samego chorego. Schizofrenia ,,nie boli”. Chory;,
u ktorego wystepuja objawy psychotyczne, zwykle nie ma wgladu ani w swoja
chorobe, ani w swoje zachowanie. Czesto to osoby w otoczeniu chorego musza
zglosi¢ profesjonalistom medycznym problem. Rzadko zdarza sie, ze chory w psy-
chozie sam prosi o pomoc. Schizofrenia i inne psychozy budza w spoteczenstwie
obawy ze wzgledu na nieprzewidywalno$¢ zachowania chorego, chociaz liczba
przestepstw popelnianych przez osoby w psychozie nie jest wieksza niz w populacji
0s6b bez zaburzen psychicznych.

Przebieg schizofrenii jest zroznicowany, kazdy chory choruje nieco inaczej.
W przebiegu choroby moga pojawia¢ sie takze inne zaburzenia psychiczne,
jak zaburzenia nastroju, my$li samobojcze, zaburzenia funkcji poznawczych.
Sama psychoza, jak i dolegliwosci towarzyszace, moga by¢ trudne dla chorego
i jego rodziny/opiekunéw, i moga wymagac okresowego lub statego wsparcia
psychologicznego.

2.4. Edukacja pacjenta

Na kazdym etapie, od wczesnego rozpoznania po remisj¢ objawow schizofrenii,
niezbedna jest edukacja dotyczaca wezesnego wychwytywania objawéw. Proces
ten powinien by¢ dostosowany do aktualnego obrazu choroby oraz umozliwiaé
pacjentowi planowanie dziatan usprawniajacych jego funkcjonowanie oraz za-
bezpieczajacych przyszlos¢ medycznie i finansowo. State wsparcie psychologiczne,
edukacja dotyczaca objawow psychopatologicznych, wspotpraca specjalistow
zajmujacych sie pacjentem oraz psychoedukacja pacjenta i jego rodziny pozwa-
lajag budowa¢ bezpieczna dla pacjenta przyszlo$¢ i stanowia czynniki korzystne
rokowniczo.

2.5. Wspolpraca ze specjalista

Kompleksowe leczenie schizofrenii wymaga wspolpracy psychiatry, psychologéw
i psychoterapeutéw, a w przypadku powiklan leczenia takze regularnych wizyt
u lekarza rodzinnego oraz innych specjalistow w zaleznosci od obrazu klinicz-
nego pacjenta.

Pacjenci ze schizofrenig wyjsciowo s bardziej obcigzeni powiklaniami soma-
tycznymi, a wiec moga wymaga¢ wiekszej uwagi zespotu specjalistow.
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Z uwagi na cze$ciej wystepujaca w tej populacji otylos¢, cukrzyce, palenie
tytoniu, nadci$nienie tetnicze i inne choroby somatyczne wazne jest objecie pacjen-
tow z zaburzeniami psychicznymi szczegdlng opieka i postrzeganie ich leczenia
w sposob holistyczny.

2.6. Podejscie multidyscyplinarne

Leczenie schizofrenii wymaga podej$cia multidyscyplinarnego. Istotne jest za-
réwno leczenie objaw6éw pozytywnych (psychotycznych), jak i negatywnych (za-
burzenia funkeji poznawczych, zaburzenia nastroju), ktére na pozniejszym etapie
choroby czgsto wysuwajg sie na pierwszy plan.

Psychoza ma charakter toksyczny dla neuronéw, dlatego wczesne rozpoznanie
objawow i wdrozenie leczenia ma duze znaczenie rokownicze dla krotko- i diu-
gotrwalych efektéw funkcjonowania spolecznego.

Samo leczenie farmakologiczne jest skuteczne i jest metoda leczenia pierw-
szego rzutu, ale moze powodowa¢ dzialania niepozadane, gléwnie pod postacia
zaburzen metabolicznych, jakim jest m.in. zesp6l metaboliczny, ktory wymaga
podejscia wielospecjalistycznego.

Edukacja zdrowotna pacjenta oraz jego najblizszego otoczenia (gléwnie ro-
dziny) jest wyzwaniem dla opieki psychologiczne;j.

Osoby chorujace na schizofrenie przez wieki byly stygmatyzowane,
np. w okresie $redniowiecza osoby chore oskarzano o czary i skazywano na
$mier¢. Od XVIII do polowy XX wieku szpitale psychiatryczne zaktadano poza
miastami, aby odseparowa¢ chorych od ,,zdrowej tkanki” spofecznej. Dopiero
ostatnie dziesigciolecia przyniosty zmiany i oddzialy psychiatryczne sa wila-
czane do szpitalnictwa somatycznego, stanowiac integralna czes$¢ holistycznego
podejscia do leczenia.

Na kazdym etapie leczenia wazne jest wsparcie otoczenia, tak by chory, ktéry
jest w stanie samodzielnie funkcjonowac¢, mial prace i byt w stanie dba¢ o swoje
sprawy samodzielnie lub przy pomocy 0s6b z otoczenia. Praca utwierdza pacjenta
w sprawczo$ci, daje mu poczucie kontroli nad swoim zyciem i niezaleznosci.
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3. Depresja
3.1. Obraz kliniczny i diagnostyka

W ostatnich 20 latach zaréwno w Polsce, jak i na $wiecie znaczaco wzrosta liczba
rozpoznanych przypadkow depresji (ponad 10-krotnie). Wedtug szacunkéw WHO
(World Health Organization — Swiatowa Organizacja Zdrowia) do 2030 roku de-
presja bedzie najczesciej wystepujacym na $wiecie schorzeniem, stad tez §mialo
mozemy okresli¢ ja mianem choroby cywilizacyjnej. Depresja wystepuje w kazdej
populacji wiekowej, zaréwno w wieku mlodzienczym, jak i w ré6znych okresach
dorostosci. Z danych upowszechnionych przez WHO wynika, ze okoto 280 milio-
néw ludzi na §wiecie choruje na depresje [1]. Wyniki przeprowadzonych w Polsce
badan EZOP II nie réznia si¢ znaczaco od danych epidemiologicznych z innych
krajéw, a na ich podstawie mozemy stwierdzi¢, ze zaburzenia nerwicowe oraz
zaburzenia nastroju sg problemem medycznym dotykajacym ponad 25% Polek
i Polakéw. Szacuje sie, ze depresja w Polsce dotknietych jest co najmniej pie¢ mi-
lionow o0s6b i s3 to dane niepelne [2]. Depresja czgsciej jest rozpoznawana u kobiet
niz u mezczyzn, co wynika gléwnie z réznic w obrazie klinicznym depresji u kobiet
i mezczyzn oraz zbyt niskiej wykrywalno$ci depresji w populacji meskiej. Wéréd
kobiet niemal 10% rozpoznan depresji dotyczy ci¢zarnych badz kobiet w okresie
popologowym [3]. Niepokojacym faktem jest to, ze jedynie okoto 20% os6b cho-
rujacych korzysta z opieki psychiatrycznej lub psychologicznej, czego przyczyny
mogg leze¢ zaréwno w stygmatyzacji osob chorych i negatywnym postrzeganiu
leczenia psychiatrycznego, jak i barierach systemowych oraz niewystarczajacej
edukacji [4]. Pacjenci z depresja czgsto zglaszaja sie do lekarzy rodzinnych, uskar-
zajac sie na roznorakie dolegliwo$ci somatyczne i poszukujac innej niz psychiczna
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przyczyny zlego samopoczucia, co oczywiscie opdznia proces diagnostyczny.
W POZ odsetek chorych, u ktérych przyczyna objawdw lezy w pogorszeniu stanu
psychicznego siega co najmniej 23% [5], a u wielu z tych pacjentéw prowadzone
sa zbedne diagnostyki internistyczne, podczas gdy objawy psychosomatyczne
narastaja. Leczenie czesto wdrazane jest z op6znieniem [6, 7].

Depresja jest chorobg powodujacg szereg powaznych skutkéw zdrowotnych
oraz psychospotecznych, uposledzajac nie tylko sprawnos¢ chorego i powodujac
zaburzenia funkcjonowania w rolach rodzinnych, zawodowych i spolecznych.
Depresja wystepuje w kazdej populacji wiekowej, wsréd oséb pochodzacych
z réznych grup etnicznych i wychowanych w réznych kulturach. Stanowia obcia-
zenie nie tylko dla samego chorego, ale réwniez dla 0séb z najblizszego otoczenia.
W populacji Europejczykéw jest druga co do czgstosci wystepowania przyczyna
niesprawnosci. W populacji oséb mlodych, zdobywajacych wyksztalcenie i po-
zycje zawodowg zachorowanie na depresje ma jeszcze bardziej znamienne skutki,
stajac sie przyczynag niesprawnosci zdrowotnej i utraty szans rozwojowych [2].

Obawa przed stygmatyzacja, brak §wiadomosci choroby, trudnosci w doste-
pie do specjalisty, jak réwniez opdznienie w ustaleniu diagnozy prowadza do
dalszego narastania objawow i péznego wdrozenia leczenia, co ma przelozenie
na zmniejszenie szans na powr6t do pelnej aktywnosci spolecznej, zdrowotnej
oraz zawodowej [7].

Chociaz mianem depresji okreslamy klasyczny epizod depresyjny (F32), ob-
jawy depresyjne mozemy obserwowac jako sktadowa wielu innych schorzen (np.
zaburzenia lekowo-depresyjne, depresja na podlozu somatycznym, depresja po-
psychotyczna, reakcje depresyjne adaptacyjne). W przypadku typowego epizodu
depresyjnego (tzw. duza depresja) wystapienie objawéw ma w przewazajacej mierze
podloze biologiczne, chociaz nie mozna pomijac roli czynnikéw egzogennych,
np. silnego stresu jako czynnikéw wyzwalajacych pojawienie si¢ objawow [7].
Obserwowane w przebiegu depresji zaburzenia dotycza zwykle wychwytu i uwal-
niania neuroprzekaznikéw - serotoniny, noradrenaliny oraz dopaminy, nie bez
znaczenia sg jednak takze zaburzenia dotyczace innych neurotransmiteréw. Le-
czenie depresji obejmuje psychoterapi¢ oraz farmakoterapig. O ile w przypadku
depresji o nasileniu fagodnym psychoterapia moze okaza¢ si¢ wystarczajaca,
to zwykle w przypadku wigkszego nasilenia objawdw trzeba zastosowa¢ metody
okreslane biologicznymi - farmakoterapig, elektrowstrzasy i inne metody neu-
romodulacyjne [2].

Zgodnie z obowiazujaca klasyfikacja ICD-10, jak i wchodzaca w Zycie klasyfi-
kacja ICD-11 do rozpoznania depresji konieczne jest utrzymywanie si¢ objawow
przez okres co najmniej dwdch tygodni [9].
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Zgodnie z ICD-10, aby ustali¢ rozpoznanie depresji musza wystepowac przy-
najmniej dwa z trzech ponizszych objawéw:

« obnizenie nastroju (niepodlegajace wplywowi wydarzen zewnetrznych),

« utrata zainteresowan i zdolnosci do cieszenia si¢ z czynnosci, ktore wezes-

niej sprawialy rados¢,

« zmniejszenie energii prowadzace do wzmozonej meczliwosci oraz zmniej-

szenie aktywnosci;

oraz dwa lub wigcej sposrdod nastepujacych objawow:

« oslabienie koncentracji i uwagi,

« niska samoocena i mala wiara w siebie,

 poczucie winy i malej wartosci,

 pesymistyczne, czarne widzenie przysztosci,

 nawracajace mysli o §mierci i samobojstwie,

« zaburzenia snu,

e zmniejszony apetyt.

Najwigkszym czynnikiem ryzyka, wptywajacym na liczbe zgonéw w populacji
pacjentow chorujacych na depresje, sa oczywiscie mysli samobojcze [9-10], warto
jednak pamieta¢, ze powodem zgonu moze by¢ zaostrzenie przebiegu towarzy-
szacych chordb somatycznych, z uwagi na fakt, Ze pacjenci z depresja czesto
zaniedbuja leczenie innych choréb, co zwigksza ryzyko powiktan somatycznych.

Wedlug szacunkéw WHO u chorych na depresje istnieje az 40-60% wigksze
prawdopodobienstwo przedwczesnego zgonu w zwigzku z problemami ze zdro-
wiem fizycznym oraz wspdlistniejacymi, niedostatecznie kontrolowanymi scho-
rzeniami, takimi jak infekcje, nowotwory, cukrzyca, choroby ukladu krazenia,
HIV [7].

3.2. Postepowanie terapeutyczne

Warunkiem wdrozenia wlasciwego leczenia jest ustalenie wlasciwego rozpozna-
nia. W leczeniu farmakologicznym depresji stosuje si¢ leki przeciwdepresyjne.
Zwykle lekami pierwszego wyboru sg leki z grupy SSRI (inhibitory wychwytu
zwrotnego serotoniny) lub SNRI (inhibitory wychwytu zwrotnego serotoniny
i noradrenaliny).

Leki przeciwdepresyjne nie uzalezniajg, a sam efekt przeciwdepresyjny jest
obserwowany dopiero po 2-4 tygodniach leczenia. Wdrazajac leczenie nalezy
pouczy¢ pacjenta o dziataniach niepozadanych oraz o tym, iz nie wolno odsta-
wia¢ czy modyfikowaé samodzielnie dawek leku. Powinno si¢ przedstawi¢ plan
leczenia, jak i orientacyjny czas jego trwania [11]. Leczenie pierwszego epizodu



116 A. ANTOSIK-WOJCINSKA, B. ANTONIAK, W. LUBINSKI, M. KWASOWIEC, A. JANKOWSKA

powinno trwa¢ co najmniej sze$¢ miesiecy juz po uzyskaniu poprawy. Jesli jed-
nak wystapit kolejny epizod depresji, leczenie powinno trwaé nawet do dwdch
lat, gdy bylo ich wiecej nalezy rozwazy¢ stale leczenie przeciwdepresyjne. Przy
wdrazaniu leczenia przeciwdepresyjnego zalecane jest systematyczne monito-
rowanie odpowiedzi klinicznej i wystepowania dzialan niepozadanych [12,13].
Sama odpowiedz terapeutyczna jest definiowana jako redukcja o co najmniej 50%
objawéw wystepujacych na poczatku. Ocena stanu psychicznego jest zalecana
przynajmniej raz w miesigcu az do remisji, potem wizyty moga odbywac sie rza-
dziej, ale przy prowadzeniu leczenia podtrzymujacego [14]. Przerwanie leczenia
wymaga ustalenia z lekarzem prowadzacym.

W Polsce obowiazujg standardy leczenia ustalane na podstawie wytycznych
Polskiego Towarzystwa Psychiatrycznego (PTP) oraz Naczelnej Izby Lekarskiej
(NIL).

Badania dowodza, iz leki przeciwdepresyjne, bez wzgledu na mechanizm
dzialania, wykazuja czesto podobng skuteczno$¢, rdzni je profil dziatania na po-
szczegblne objawy depresyjne i tolerancja. Przy wyborze leku nalezy uwzglednic¢
cechy kliniczne depresji, obciagzenia somatyczne pacjenta i choroby wspolistnie-
jace oraz inne leki przyjmowane z ich powodu (ryzyko interakcji), tym samym
choroby wspdlistniejace.

Do najczesciej stosowanych lekoéw przeciwdepresyjnych nalezg: escitalopram,
sertralina, trazodon, duloksetyna [13].

Stosowanie standardéw leczenia depresji, opartych na wytycznych krajowych
i miedzynarodowych, stanowi wsparcie dla lekarzy w praktyce klinicznej. Pozwala
na szybsze podejmowanie decyzji terapeutycznych, zwiekszajac bezpieczenstwo
pacjenta i minimalizujac ryzyko bledéw. Jasno okreslone etapy postepowania —
od diagnozy, przez dobor lekéw, az po monitorowanie skutecznosci — pozwalaja
na prowadzenie leczenia w sposéb uporzadkowany i zgodny z aktualng wiedza
medyczng. Dodatkowo standardy uwzgledniaja rézne profile objawow wystepu-
jacych w depresji, umozliwiajac dopasowanie leczenia do nasilenia choroby i jej
obrazu klinicznego.

3.3. Aspekt psychologiczny

Zapobieganie depresji opiera si¢ na przestrzeganiu zasad higieny psychicznej,
co oznacza dazenie do réwnowagi wewnetrznej, efektywnego rozwiazywa-
nia problemdw, ponadto tworzenie pozytywnych relacji z otoczeniem. Mozna
nazwac to profilaktyka depresji. Z drugiej strony elementy te chronia przed
obnizeniem nastroju, lekiem, stresem, niepokojem oraz ich niekorzystnymi



MULTIDYSCYPLINARNE PODEJSCIE DO PACJENTA PSYCHIATRYCZNEGO 117

konsekwencjami zdrowotnymi. Sktadowa zapobiegania depresji jest tworze-
nie pozytywnych relacji spolecznych, otaczanie siebie i innych wsparciem,
nauczenie si¢ zwracania o pomoc w trudnych sytuacjach. Nie mozna réwniez
zapomnie¢ o zasadach zdrowego stylu bycia, jakimi sa: trening intelektualny
i fizyczny, pozytywne myslenie i korzystanie z wlasnych zasobéw, §wiadomos¢
swoich mocnych stron. W przypadku nawrotu niepokojacych objawéw nalezy
nauczyc¢ si¢ wezednie je wychwytywac i reagowac, zanim objawy te stang sie
ucigzliwg czescig codziennosci.

W Polsce pacjentom oferowana jest pomoc psychologiczna w ramach publicznej
opieki zdrowotnej, jak i w sektorze prywatnym, natomiast dostepnos¢ specjalistow
bywa ograniczona. W ostatnich latach widoczny jest postep w kierunku bardziej
kompleksowego i dostepnego wsparcia psychicznego dla oséb z depresja.

3.4. Edukacja pacjenta

W leczeniu depresji niezbedne jest nie tylko wdrozenie farmakoterapii czy
psychoterapii, ale i odpowiednia edukacja pacjenta. Swiadomo$¢ choroby oraz
zrozumienie jej mechanizméw stanowia najwazniejsze czynniki wspierajace sku-
teczno$¢ terapii, jak i zapobiegajace nawrotom. Pacjent, ktéry rozumie, czym jest
depresja, jakie sa jej objawy, przebieg i dostepne metody leczenia, moze aktywnie
uczestniczy¢ w procesie zdrowienia i podejmowa¢ bardziej $wiadome decyzje
terapeutyczne [15].

Edukacja obejmuje uswiadamianie pacjentowi, ze depresja to realna choroba,
anie ,,stabo$¢ charakteru” czy przejsciowy smutek, gdyz bywa to mylnie interpre-
towane w spoleczenstwie. Wiedza ta zmniejsza poczucie winy oraz wstyd, ktére
czesto towarzysza osobom chorym [16]. Dodatkowo informowanie pacjenta o tym,
jak dzialajg leki przeciwdepresyjne, ile czasu potrzeba na ich efekty i jakie moga
by¢ skutki uboczne, zwigksza szanse na ich regularne przyjmowanie i ogranicza
ryzyko samowolnego odstawienia leczenia [17].

Waznym aspektem edukacji jest nauka rozpoznawania objawdéw nawrotu
choroby, a takze rozwijanie umiejetno$ci radzenia sobie w sytuacjach stresowych
i kryzysowych. Cze¢sciej stosuje sie takze psychoedukacje grupows, ktéra oprocz
przekazywania wiedzy pozwala pacjentom dzieli¢ si¢ do§wiadczeniami i budowaé
poczucie wspolnoty [18]. Edukacja nie konczy si¢ jedynie na pacjencie — obejmuje
takze jego rodzine i bliskich, ktérzy czesto sa pierwszymi osobami mogacymi
rozpozna¢ nieprawidlowosci oraz udzieli¢ wsparcia. Zrozumienie specyfiki cho-
roby przez otoczenie pozwala na stworzenie Srodowiska sprzyjajacego zdrowieniu
i zmniejszeniu ryzyka stygmatyzacji [19].
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3.5. Wspélpraca ze specjalista

Skuteczne leczenie depresji wymaga zintegrowanego podejscia, ktére uwzglednia
zaré6wno objawy psychiczne, jak i funkcjonowanie spoleczne oraz biologiczne
pacjenta. Kluczowym elementem procesu zdrowienia jest $cista wspolpraca roz-
nych specjalistow.

W proces leczenia depresji zaangazowani sg przede wszystkim: lekarz psy-
chiatra, psycholog, psychoterapeuta, a w niektérych przypadkach réwniez lekarz
rodzinny, pielegniarka $rodowiskowa, pracownik socjalny oraz terapeuta zaje-
ciowy. Wspdldziatanie tych oséb umozliwia calosciowa oceng stanu pacjenta,
dobér odpowiednich metod leczenia oraz biezace monitorowanie jego postepow.
Nie jest to wiec zadanie jednego specjalisty — wymaga ono koordynacji dziatan
wielu profesjonalistéw, ktorzy wspdlnie dbaja o zdrowie psychiczne, komfort
i bezpieczenstwo pacjenta.

3.6. Podejscie multidyscyplinarne

Psychiatra pelni kluczowg role w procesie diagnozy i wdrazaniu leczenia farma-
kologicznego, chociaz zgodnie z wytycznymi Ministerstwa Zdrowia przesiew
w kierunku depresji (skala PHQ-9) powinien by¢ wykonywany przez lekarzy réz-
nej specjalnosci, przede wszystkim lekarzy rodzinnych [20]. Waznym elementem
podejscia multidyscyplinarnego jest wymiana informacji przez lekarzy réznych
specjalizacji, ktorzy lecza danego pacjenta: chodzi o to, aby otoczy¢ go holistyczna
opieka. Leczenie depresji to zatem i farmakoterapia psychiatryczna, i psycho-
terapia, jak rowniez kontrola przebiegu schorzen wspoélistniejacych i uwazne
monitorowanie stanu somatycznego chorego [21, 22].

Psychoterapia pozwala pacjentowi lepiej zrozumie¢ swoje emocje i schematy
myslenia, uczy, jak sobie radzi¢ z trudnymi sytuacjami, dlatego nie nalezy baga-
telizowac jej znaczenia [21].

W przypadku pacjentéw z chorobami przewleklymi, metabolicznymi, ogra-
niczeniami w poruszaniu sie¢ i innymi powaznymi problemami somatycznymi
warto wlaczy¢ w leczenie dietetyka, ktéry pomoze w poprawie nawykow zywie-
niowych, oraz fizjoterapeute wspierajacego aktywno$¢ fizyczng, co pozytywnie
wplywa na nastrdj [23].

Dzieki takiej zintegrowanej opiece pacjent ma szans¢ na kompleksowa pomoc,
ktéra uwzglednia wszystkie aspekty jego zycia — psychiczne, fizyczne i spoleczne.
Multidyscyplinarne podejscie nie tylko zwieksza skutecznos¢ leczenia, ale takze
znaczaco poprawia jako$¢ zycia chorego [24].
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4. Zaburzenia psychiczne w ciazy
4.1. Obraz kliniczny i diagnostyka

Cigza jest stanem organizmu kobiety, podczas ktdrego i po ktérym moze wysta-
pi¢ szereg zaburzen psychicznych. Kobiety w cigzy, tak jak kobiety w populacji
ogodlnej, chorujg na wiele przewleklych choréb psychicznych, jak np. schizofrenia
paranoidalna, choroba afektywna dwubiegunowa czy zaburzenia depresyjne.
W tej populacji rozpoznajemy réwniez uzaleznienia od alkoholu czy substancji
psychoaktywnych. Proces diagnostyczny powinien uwzglednia¢ wystepowanie
tych zaburzen. W okresie nastepujacym po cigzy rozpoznajemy tzw. baby blues,
depresje poporodowa czy psychoz¢ poporodows [1].

Choroby przewlekle czy uzaleznienia nie réznig si¢ obrazem klinicznym od
tego, jaki wystepuje u kobiet nieciezarnych, inne sg jednak zalecane w terapii
leki [1].
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Baby blues

Smutek poporodowy, czyli baby blues wystepuje u okoto 50-80% kobiet. Nasilenie
objawow ma miejsce zwykle w 5-6 dniu po porodzie, trwa od okoto 10 dni do
dwdch tygodni, czasem przedtuza sie do miesigca [1].

Objawy baby blues:

« zmienno$¢ nastrojow,

e poczucie zmeczenia,

o placzliwos¢,

« smutek,

o drazliwos¢,

e nerwowosc,

« zaklopotanie.

Objawy ustepuja samoistnie, nie wymagaja farmakoterapii i przez wigkszos¢
ekspertow sa traktowane jako fizjologiczny stan przejsciowy.

Depresja poporodowa

Objawy depresji poporodowej wystepuja u okoto 10-20% matek [1]. Pojawia si¢ na
przetomie pierwszego i drugiego miesigca zycia dziecka. Ryzyko nawrotu depresji
poporodowej zalezy od przesziosci chorobowej. W przypadku kobiet, u ktérych
rozpoznawano zaburzenia nastroju oraz depresje poporodows, ryzyko w kolejnej
cigzy moze sigga¢ 100%. U matek nastoletnich wskazniki wystapienia depresji
poporodowej sg wyzsze, co moze by¢ zwigzane z trudnosciami w adaptacji do
nowej roli oraz ze stresem spowodowanym skomplikowang sytuacja zyciowa [1].

Depresja poporodowa jest zaburzeniem o umiarkowanych lub ciezkim nasi-
leniu, w niektérych przypadkach poczatek zaburzenia stwierdza si¢ 4-5 miesigcy
po porodzie, za$ sam poczatek wystgpienia objawow moze by¢ powigzany ze
wspolistniejaca czgsto niedoczynnoscia tarczycy, stad tez diagnostyka funkeji
tarczycy powinna stanowic¢ element diagnostyki w kierunku zaburzen nastroju.
Epizod choroby zwykle trwa 3-9 miesigcy, lecz gdy depresja nie jest leczona u 25%
kobiet jeszcze rok po porodzie stwierdza si¢ objawy choroby.
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Psychoza poporodowa

Wrystepuje u 0,1-0,2% kobiet (u jednej na 500 pierworodek). Poczatek choroby
zwykle przypada na pierwsze dwa tygodnie po porodzie. Nawrdt psychozy przy
kolejnym porodzie jest obserwowany u okoto 30% kobiet [1].

Objawy:

« zdezorganizowane myslenie,

« omamy wzrokowe, dotykowe lub wechowe,

« urojenia ksobne, przesladowcze lub dziwaczne,

o brak wgladu,

« moga towarzyszy¢ mysli lub tendencje dzieciobdjcze!

4.2. Postepowanie terapeutyczne

Ogolne zasady stosowania lekéw psychotropowych w cigzy.

Nalezy si¢ upewnic, ze obecny epizod chorobowy u matki jest na tyle zagra-
zajacy pacjentce i dziecku, ze przewaza nad ryzykiem potencjalnego uszkodzenia
plodu.

Przed zastosowaniem farmakoterapii nalezy rozwazy¢ zastosowanie psychote-
rapii, ktéra w przypadku zaburzen o nasileniu tagodnym moze czgsto okazac si¢
wystarczajaca.

Gdy jest to niezbedne, nalezy stosowac:

« lek dobrze znany,

e W monoterapii,

« W najmniejszej skutecznej dawce, dzielonej w ciggu dnia w celu unikniecia

duzego stezenia we krwi.

Raczej nie nalezy stosowa¢ lekdw w I trymestrze cigzy. Najwieksza wrazliwo$¢
plodu na czynniki toksyczne wystepuje miedzy 17 a 60 dniem cigzy [1, 2].

Raczej nie nalezy stosowac lekow w ostatnich 2-3 tygodniach przed porodem, aby
zapobiec wystapieniu objawdw toksycznych i abstynencyjnych u noworodka [1, 2].

W przypadku leczenia depresji warto mie¢ na uwadze, ze nie wykazano
zwiazku migdzy stosowaniem u kobiet lekow takich jak: citalopram, escitalopram,
fluoksetyna, fluwoksamina, paroksetyna, sertralina, reboksetyna, wenlafaksyna,
nefazodon, trazodon, mirtazapina i bupropion, a zwigkszonym ryzykiem wysta-
pienia wad wrodzonych u ich dzieci [2]. Jednakze wyniki innych badan wskazuja
na zwiekszone ryzyko wad wrodzonych serca (zwlaszcza ubytkow przegrody
miedzykomorowej) u dzieci kobiet leczonych gléwnie paroksetyna, fluoksetyna,
sertraling i citalopramem, zwlaszcza w wypadku przyjmowania przez nie wigcej
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niz jednego preparatu z grupy SSRI [2]. Jesli jednak uwzgledni¢ zmienne zaklo-
cajace, szacowany pierwotnie poziom ryzyka moze ulec zmniejszeniu. Niektdre
badania donosza o zwigkszonym ryzyku wystapienia nadci$nienia ptucnego
u niemowlat, ktérych matki przyjmowaty leki typu SSRI po 20. tygodniu ciazy
(w poréwnaniu z grupg kontrolng) [2]. Poniewaz powiklanie to jest potencjalnie
$miertelne, nalezy dokona¢ ostroznej oceny korzysci i ryzyka stosowania lekow
przeciwdepresyjnych z grupy SSRI u kobiet w ciazy.

Najwigcej badan dotyczacych bezpieczenstwa stosowania leku w ciazy od-
nosi si¢ do sertraliny, ktdra jest lekiem pierwszego wyboru w cigzy i podczas
karmienia piersig [2-11]. Warto mie¢ na uwadze, Ze u niemowlat matek przyjmu-
jacych sertraline i karmionych piersig wystepuja niskie jej stezenia, a dzialania
niepozadane sg rzadkie. Sertralina jest w 98% zwigzana z biatkami osocza, co
zmniejsza prawdopodobienstwo jej przenikania do mleka matki, dodatkowo meta-
bolit sertraliny - N-demetylosertralina ma mniejszg aktywnos¢ farmakologiczna
(5-10% mocy sertraliny) i jest wydalany do mleka w wigkszych ilosciach, jednakze
stezenia sg niskie i nie powoduja dzialan niepozadanych [3-11].

W przypadku lekéw z grupy LPP w doborze leku nalezy kierowac¢ sie¢ jego
przenikaniem przez lozysko. Pasaz fozyskowy w przypadku haloperidolu czy
olanzapiny wynosi ok. 70%, dla risperidonu i aripiprazolu — ok. 50%, a najnizsza
warto$¢ przyjmuje w przypadku kwetiapiny — ok. 25% [12].

Elektrowstrzasy s3 u ciezarnych stosowane od ponad 50 lat. Nalezy je rozwazy¢
w przypadku depresji o znacznym nasileniu, z niepokojem, myslami i tendencjami
»S” oraz objawami psychotycznymi.

4.3. Aspekt psychologiczny

Problemy ze zdrowiem psychicznym kobiet w cigzy i po niej dotycza nie tylko
ich samych, ale i ich dzieci, np. jesli chodzi o problemy rozwojowe u potomstwa
chorujacych na depresje poporodowsy [1].

U noworodkéw wystepuje: zmniejszona aktywnos¢, wieksza drazliwos¢ i ner-
wowo$¢, mniej pozytywnych reakcji mimicznych, zaburzenia rytmu okotodobo-
wego, wyzszy poziom hormonu stresu.

U niemowlat i malych dzieci: depresyjny sposéb podejmowania interakcji,
mniejsza waga i sita migsniowa oraz opdznienia w rozwoju motorycznym.

U dzieci w wieku przedszkolnym: wiecej zachowan agresywnych i pozbawio-
nych empatii, podwyzszony poziom hormondw stresu.

Zly stan psychiczny matek stanowi réwniez w oczywisty sposdb problemy
w funkcjonowaniu rodziny, stad tez kazdorazowo zaburzenia psychiczne w cigzy
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wymagaja konsultacji i wdrozenia postgpowania terapeutycznego (psychoterape-
utycznego lub farmakologicznego).

4.4. Edukacja pacjenta

Konieczne jest informowanie pacjentek chorujacych psychicznie na temat koniecz-
nosci planowania cigzy celem modyfikacji leczenia farmakologicznego, wazne jest
tez wspomaganie ich w tym okresie oddziatywaniami psychologicznymi.

Podczas spotkan z polozng czy w szkole rodzenia kobiety dotad niechoru-
jace powinny otrzymywac¢ informacje o mozliwosci wystgpienia problemdw
psychicznych.

4.5. Wspolpraca ze specjalista

W oczywisty sposob konieczna jest wspolpraca z ginekologiem potoznikiem, nie
tylko w okresie cigzy i pologu, ale calego okresu rozrodczego kobiety.

4.6. Podejscie multidyscyplinarne

Nalezy bezwzglednie pamietac, ze kobieta, ktora choruje psychicznie, czuje sie i funk-
cjonuje zle, nie realizuje zalecen zadnego ze specjalistow, z ktorych pomocy korzy-
sta. Dodatkowo moze nie stawiac sie rowniez na planowe i ostre wizyty ze swoim
dzieckiem, co stanowi zagrozenie dla jego dobrostanu. Jest szczegdlnie wazne, aby
podczas rutynowych wizyt pacjentki zadac¢ jej kilka pytan o jej ogélne samopoczucie.

Czgsto objawem niepozadanym leczenia lekami psychiatrycznymi jest przyrost
masy ciala. Jest to czesto przyczyna odstawiania ich, a co za tym idzie ryzyka
pogorszenia stanu psychicznego.

Pismiennictwo

1. Hanley J. Zaburzenia psychiczne w cigzy i pologu. Wroctaw: Edra Urban & Partner;
2015.

2. Samochowiec ], Rybakowski J, Gatecki P, i in. Rekomendacje Polskiego Towarzystwa
Psychiatrycznego dotyczace leczenia zaburzen afektywnych u kobiet w wieku rozrod-
czym. Czeé¢ I: Leczenie depresji. Psychiatr. Pol. 2019;53(2):245-262.

3. Rybakowski J, red. Psychofarmakologia kliniczna. Warszawa Wydawnictwo Lekarskie
PZWL; 2022.



MULTIDYSCYPLINARNE PODEJSCIE DO PACJENTA PSYCHIATRYCZNEGO 125

4. McRae AL, Brady KT. Review of sertraline and its clinical applications in psychiatric
disorders. Expert Opin Pharmacother. 2001;2(5):883-892.

5. Stahl SM. Podstawy psychofarmakologii. T. 3. Gdansk: Via Medica; 2010:26-27.
Cipriani A, La Ferla T, Furukawa TA, et al. Sertraline versus other antidepressive agents
for depression. Cochrane Database of Systematic Reviews. 2010;4:CD006117.

7. Pinheiro E, Bogen DL, Hoxha D, et al. Sertraline and breastfeeding: review and meta-
-analysis. Arch Womens Ment Health. 2015;18:139-146.

8. Devanand DP, Pelton GH, Marston K, et al. Sertraline treatment of elderly patients
with depression and cognitive impairment. Int ] Geriat Psychiatry. 2003;18:123-
130.

9. FavaM, Judge R, Hoog SL, et al. Fluoxetine versus sertraline and paroxetine in major
depressive disorder: changes in weight with long-term treatment. J Clin Psych.
2000;61(11): 863-867.

10. Uguz E A New Safety Scoring System for the Use of Psychotropic Drugs During Lac-
tation. Am ] Ther. 2021;28(1):118-126.

11. Meltzer-Brody S. New insights into perinatal depression: pathogenesis and treatment
during pregnancy and postpartum. Dialogues Clin Neurosci. 2011;13(1):89-100.

12. Krzystanek M, Warchala A, Tredzbor B. Safety of the use of atypical antipsychotic
drugs in pregnancy. Psychiatria Spersonalizowana/Personalized Psychiatry.
2022;1(1):37-41.

5. Zaburzenia psychiczne w chorobach kardiologicznych
5.1. Obraz kliniczny i diagnostyka

Rozwdj cywilizacyjny, ktory obserwujemy w ostatnich dekadach przyczynit si¢ do
wystepowania i rozprzestrzeniania sie tzw. choréb XXI wieku. Zaliczamy do nich
miedzy innymi: choroby ukladu sercowo-naczyniowego (cardiovascular diseases -
CVD), w tym nadci$nienie tetnicze, chorobe wiencows, a takze depresje, nerwice
oraz zaburzenia nastroju w szerokim rozumieniu [1]. Choroby uktadu krazenia
sg gléwna przyczyng zgonéw w Polsce — odpowiadajg za prawie 46% zgondw [2].
Wplyw czynnikéw psychospotecznych na przebieg choréb naczyniowo-sercowych
jest obecnie bezdyskusyjny. Juz w 1871 roku Jacob Mendes Da Costa opisal ,,zesp6t
drazliwego serca”, nazywany od jego imienia ,,zespotem Da Costy” lub (w Polsce)
»sercem zolnierskim”, wystepujacy u weteranéw wojny secesyjnej. Jest to zespot
chorobowy, na ktdry sktada si¢ klujacy bol w klatce piersiowej, uczucie niepokoju
i zmeczenia, kolatanie serca [3-5].
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Dalsze badania wykazaty, ze czynniki psychospoleczne nie tylko wptywaja na
powstawanie i przebieg chorob ukltadu sercowo-naczyniowego, ale réwniez scho-
rzenia kardiologiczne moga by¢ przyczyna wystapienia chordb takich jak depresja
czy zaburzenia lekowe. Dlatego tez bardzo wazna jest wspdtpraca kardiologow,
psychiatréow i psychologdéw, aby ustali¢ optymalne leczenie pacjenta.

Jednym z czynnikéw wplywajacych na rozwdj choréb sercowo-naczyniowych
sa indywidualne predyspozycje osobowosciowe. Jenkins i wsp. [6] wyszczeg6lnili
zespOt cech osobowosciowych okreslonych jako wzdr zachowania A (WZA).
Charakteryzuje si¢ on tendencja do dominacji i rywalizacji, potrzeba osiagnie¢,
agresja, pospiechem, niecierpliwoscia, pobudliwoscia, poczuciem presji czasu
inadmiernej odpowiedzialnosci. Osoby takie realizujg si¢ w pracy, ktérej podpo-
rzadkowuja inne sfery swojego zycia [7]. Prospektywne badania epidemiologiczne,
takie jak Framingham Heart Study [8] czy Western Collaborative Group Study
[9], potwierdzity wplyw wystepowania cech wzoru zachowania A na wzrost ry-
zyka wystepowania ostrych zespoléw wiencowych (ACS). Wykazano réwniez, ze
gniew i wrogos¢ zwiekszaja ryzyko wystapienia nowych incydentéw wienicowych
u chorych po zabiegu przezskdrnej angioplastyki wiencowej (PTCA - percutaneous
transluminal coronary angioplasty) [10].

Innym typem osobowosci zwigkszajacym ryzyko wystepowania choréb so-
matycznych, w tym choréb ukladu sercowo- naczyniowego i choréb psychicz-
nych, m.in. depresji, jest typ osobowosci D [11-12]. Ludzie nalezacy do tej grupy
maja tendencje do odczuwania negatywnych emocji (negatywna emocjonalnosc),
np. gniewu, leku. Wykazujg pesymistyczne podejscie do zycia. Odczuwaja ciagle
napigcie, zamartwiajg si¢, brak im poczucia bezpieczenstwa. W relacjach spotecz-
nych sa wycofane (hamowanie spoleczne) i niech¢tne w okazywaniu negatywnych
emocji ze wzgledu na strach przed odrzuceniem. Na stres reaguja poczuciem
bezradnosci i beznadziejnosci.

Najwiekszy udzial w tej liczbie ma choroba niedokrwienna serca, ktéra od-
powiada za 23% zgondw z przyczyn sercowo-naczyniowych, w tym ostry zawat
serca — 8,5% [2].

U pacjentéw bezposrednio po zawale stwierdzono wystepowanie objawow
obnizonego nastroju — u ponad 65% chorych. U wigkszosci objawy te wystepuja
przejsciowo i ustepuja w ciggu kilku dni [7], jednakze wykazano, ze u 16-22%
pacjentow s3 bardziej nasilone, trwaja dluzej i spelniaja powszechnie przyjete
kryteria do rozpoznania umiarkowanego i ciezkiego epizodu depresji [13-14].
Zawal serca jest silnym stresorem biologicznym i psychologicznym [15].

W wielu obserwacjach klinicznych i badaniach naukowych potwierdzono, ze
skutki reakcji stresowej w zawale serca mogg by¢ bardzo gwattowne i powodowac
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znaczne pogorszenie jego przebiegu, przedtuzy¢ rehabilitacje i powrét do zdrowia
[16]. Apels [10] wykazatl zwigkszenie ryzyka wystapienia zespolu depresyjnego
po zawale serca u chorych z wywiadem poprzednich zaburzen afektywnych. Le-
sperance i wsp. [18] stwierdzili, ze ryzyko $mierci po zawale serca silnie koreluje
z wystepowaniem depresji nawracajacej, natomiast pojedynczy epizod, pojawia-
jacy sie po raz pierwszy po zawale, nie wigze si¢ ze zwigkszong $miertelnoscia.
Wystepowanie zaburzen psychicznych w przebiegu choroby ukltadu krazenia moze
przekladac sie na gorszy przebieg choroby (roczna czesto$¢ wystepowania zabu-
rzen psychicznych wynosi okoto 40% u chorych z obcigzeniami kardiologicznymi)
[19-22]. Stwierdzono, ze samo rozpoznanie choroby ukladu krazenia (cardiova-
scular diseases — CVD) wigze si¢ ze wzrostem ryzyka popelnienia samobojstwa
[23]. Objawy CVS moga réwniez stanowi¢ manifestacj¢ depresji. W depresji ma-
skowanej obnizenie nastroju nie wysuwa si¢ na pierwszy plan, a nawet moze by¢
zupelnie niezauwazone przez pacjenta, poniewaz dominujg bol, ucisk, pieczenie
w klatce piersiowej, moga rowniez pojawic si¢ objawy z innych narzadéw [24].

Kolejnym zaburzeniem psychiczny majacym wplyw na przebieg CVS sg zabu-
rzenia lekowe [7]. Stany lekowe moga pogarszac przebieg choroby wiencowej [25].
Jednym z istotnych elementéw utrudniajacych adaptacje pacjentow w ostrej fazie
zawalu serca jest strach przed $miercia, ktéry moze by¢ ponadto przyczyna bezsen-
nosci [26, 27]. Wysoki poziom leku u pacjentéw po przebytym zawale serca powo-
duje 2,5-5-krotne zwiekszenie ryzyka wystapienia nawracajacego niedokrwienia,
ponownego zawalu serca, migotania komor i naglej $mierci sercowej. Moser i wsp.
[28] stwierdzili, ze wysoki poziom lgku u pacjentéw hospitalizowanych z powodu
zawalu serca jest niezaleznym czynnikiem ryzyka wystapienia powiktan niedo-
krwiennych i zaburzen rytmu. Jednoczesnie lek moze by¢ pierwszym objawem
zawalu [24]. Zaburzenia lgkowe moga rowniez manifestowa¢ si¢ objawami z r6z-
nych ukladéw, w tym tez ze strony CVS. Zazwyczaj s3 to niecharakterystyczne
objawy, m.in. fatwe me¢czenie si¢ (nawet przy matych wysitkach), uczucie zatykania
w gardle, trudnosci oddechowe, niemoznos¢ dokonania glebokiego wdechu, bdle
w okolicy serca (najczesciej o charakterze klujacym), uczucie zamierania serca
lub mocnego, niemiarowego czy przyspieszonego bicia [24].

Stres réwniez ma istotny wplyw na profilaktyke i leczenie choréb uktadu
krazenia, co potwierdzono w rozlicznych badaniach [2, 31]. Wykazano, ze wysoki
poziom stresu w pracy 4-krotnie podnosi ryzyko $mierci z powoddéw sercowo-
-naczyniowych, wysoki poziom stresu w zyciu zawodowym i rodzinnym 5-krotnie
zwieksza zas$ ryzyko zachorowania na chorob¢ wiencowg u kobiet, znaczne nate-
zenie stresujacych wydarzen (tzw. stres podostry) jest powigzane z wystapieniem
zawalu lub naglej $mierci sercowej w ciggu kilku miesiecy, po $mierci bliskiej
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osoby (tzw. stres ostry) ryzyko zgonu z powodéw sercowo-naczyniowych wzrasta
2-krotnie u me¢zczyzn i 3-krotnie u kobiet [2, 31]. Wszystkie te dowody naukowe
stanowig potwierdzenie $cistego zwiazku stresu, przecigzenia psychicznego, za-
burzen psychicznych z chorobami ukladu sercowo-naczyniowego. Nastepstwem
tej wiedzy jest zmiana podejscia do pacjentéw kardiologicznych, przesiew w tej
populacji w kierunku zaburzen psychicznych oraz coraz czestszy postulat Scistej
wspolpracy kardiologéw i psychiatrow (w stowniku medycznym do terminu
neuropsychiatria coraz cz¢sciej dotacza kardiopsychiatria).

5.2. Postepowanie terapeutyczne

Podczas rozpoczynania farmakoterapii nalezy bra¢ pod uwage wplyw lekéw psy-
chiatrycznych na przebieg choréb uktadu sercowo-naczyniowego [30]. Leki z grupy
SSRI sg lekami pierwszego rzutu w terapii pacjentow z zawalem serca i cigzka de-
presja. Ich skuteczno$c¢ jest poréwnywalna ze skutecznoscig lekdw trojpierscienio-
wych, sg jednak lepiej tolerowane i bezpieczniejsze w przypadku przedawkowania.
Dane kliniczne wskazuja, ze leki z tej grupy cechuje minimalny wplyw na uktad
sercowo-naczyniowy i duzy margines bezpieczenstwa, nawet u pacjentow z cigzka
chorobg serca [7, 31]. Wyniki wielu badan wskazujg sertraling jako lek najlepiej
przebadany pod wzgledem bezpieczenstwa u 0séb z chorobami serca [31]. Nalezy
pamigta¢ o dzialaniach niepozadanych lekdéw przeciwdepresyjnych. Najmniej
bezpieczng grupa sa trojpierscieniowe leki przeciwdepresyjne. Moga one powo-
dowa¢ m.in. tachykardig, niedoci$nienie ortostatyczne, wydtuzenie odcinka QT,
ponadto maja dzialania proartmiczne i zaburzajg przewodnictwo w sercu. SSRI
moga powodowac bradykardie oraz zwigkszaja ryzyko krwawienia. SNRI moga
mie¢ wplyw na zwigkszenie ryzyka tachykardii, arytmii oraz nadci$nienia [32].

Nalezy bra¢ pod uwage réwniez interakcje lekowe (wptyw lekéw na metabolizm
innych lekéw metabolizowanych przez CYP 450).

Tabela 1. Przyklady interakcji pomiedzy lekami przeciwdepresyjnymi/przeciwlekowymi
a lekami kardiologicznymi [32, 33]

1 ryzyka dziatan niepozadanych blokera kanatu wap-
niowego na skutek blokowania jego metabolizmu
i wzrostu stezenia

blokery kanalu wapniowego (diltiazem, werapamil,
amlodypina, lerkanidypina) + SSRI

1 ryzyka hiponatremii (w tej grupie najmniej: parokse-
tyna)

klopidogrel + fluoksetyna/fluwoksamina/ | dziafania przeciwptytkowego klopidogrelu na skutek
TLPD zaburzenia jego Biotransformacji

diuretyki petlowe + SSRI/SNRI
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1 ryzyka drgawek na skutek zaburzenia metabolizmu

klopidogrel + bupropion bupropionu

1 ryzyka dziatan niepozadanych b-blokera na skutek

nebiwolol + bupropion/paroksetyna warostu jego stezenia

1 ryzyka: bradykardii, hipotensji, zawrotéow glowy
(najmniejsze w tej grupie: wenlafaksyna/sertralina) na
skutek wzrostu stezenia b-blokera

propranolol + SSRI/SNRI/bupropion/
reboksetyna

statyny (atorwastatyna, simwastatyna,

lowastatyna) + SSRI (zwlaszcza
fluwoksamina)/TLPD

1 ryzyka miopatii na skutek wzrostu stezenia statyny

amiodaron + trazodon 1 ryzyka wydluzenia odcinka QT

Czes$¢ badan wskazywala, ze leki z grupy b-blokeréw maja potencjal depresjo-
genny, jednak wyniki nowszych badan nie s3 jednoznaczne i stanowisko to jest
kwestionowane.

Aktualnie uwaza si¢, ze nie ma lekdw psychiatrycznych bezwzglednie przeciw-
wskazanych w chorobach kardiologicznych, s3 natomiast leki o bezpieczniejszym
i mniej bezpiecznym profilu. Nawet stosujac lek dobrze tolerowany i uznawany za
bezpieczny u pacjenta obcigzonego kardiologicznie nie nalezy zapomina¢ o ko-
nieczno$ci wykonywania regularnych badan kontrolnych, obejmujacych nie tylko
badanie EKG, ale réwniez kontrole ci$nienia tetniczego, badania laboratoryjne
oraz inne badania niezbedne do oceny, czy wlaczenie leku psychiatrycznego nie
pogorszylo na przyktad frakeji wyrzutowej w niewydolnosci serca albo czy nie
nasilito zaburzen rytmu.

5.3. Aspekt psychologiczny

W najnowszych wytycznych Europejskiego Towarzystwa Kardiologicznego (ESC -
European Society of Cardiology) dotyczacych prewencji choréb ukladu sercowo-
-naczyniowego w praktyce klinicznej znalazto si¢ zalecenie, aby uwzglednia¢
analize czynnikéw psychospolecznych, w tym depresji i stresu [35]. Wykazano
znaczne zwiekszanie ryzyka incydentéw sercowych u os6b narazonych na stres
oraz zaburzenia lekowe; nalezy tez wzig¢ pod uwage status socjoekonomiczny
pacjenta oraz wsparcie spoteczne, jakim pacjent dysponuje.
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5.4. Edukacja pacjenta

Waznym aspektem jest edukacja pacjenta. Pacjent powinien by¢ poinformowany
o wplywie zaburzen psychicznych na przebieg choréb uktadu sercowo-naczynio-
wego oraz o mozliwosci wptywu choréb kardiologicznych na jego nastréj. Przy
wlaczaniu farmakoterapii nalezy poinformowac pacjenta, dlaczego dany lek jest
wlaczany, jakie efekty chcemy osiagnac, jakie ewentualne dziatania uboczne moga
wystapi¢ (takie jak nudnosci czy wymioty). Przy wlaczaniu lekow przeciwdepre-
syjnych nalezy wytlumaczy¢, ze przy pewnych lekach efekty moga pojawic sie po
dluzszym czasie, wigc nie nalezy rezygnowac z leczenia, jesli nie odczuje sie od
razu poprawy. Nalezy tez wytlumaczy¢, dlaczego wazne jest przyjmowanie lekow
zgodnie z zaleceniami lekarza. Pacjent powinien by¢ poinformowany o ryzyku
zbyt wczesnego przerwania terapii. Nalezy tez poinformowac pacjenta, na jakie
objawy powinien szczegdlnie zwroci¢ uwage i jak powinien postepowac, jezeli
takie objawy wystapia.

Prowadzona systematycznie psychoedukacja w istotny sposéb wptywa na
wspotprace lekarz—pacjent i przestrzeganie zalecen lekarskich, poprawiajac tym
samym rokowanie.

5.5. Wspolpraca ze specjalista

Zaburzenia psychiczne wystepuja czesto w populacji ogolnej (12-miesigczna cho-
robowos¢ wynosi 27%) i zwiazane s3 z nadmierng $miertelnoscia.

Rozpoznanie CVD zwigksza ryzyko zaburzen psychicznych 2,2-krotnie, co
pogarsza rokowanie pacjentéw. Niektore zaburzenia psychiczne, nawet objawy
leku czy depresji, zwigzane s3 z rozwojem CVD oraz gorszym rokowaniem u pa-
cjentdéw z rozpoznania CVD.

Leczenie pacjentéw z chorobami psychicznymi wigze si¢ z licznymi proble-
mami, m.in. z koniecznoscig uwzglednienia zaréwno interakcji lekowych, jak
i mozliwej zmniejszonej tolerancji lekéw [36]. Z drugiej za$ strony wspolistnienie
HF z zaburzeniami psychicznymi, zwlaszcza depresyjnymi, zwieksza znaczenie
uzyskania remisji dla ogélnego stanu zdrowia

5.6. Podejscie multidyscyplinarne

Istnieja dowody, Ze uzyskanie remisji depresji poprawia rokowanie w choro-
bach kardiologicznych, zmniejszajac ryzyko powaznych niepozadanych zdarzen
sercowych (MACE - major adverse cardiac event), a czynna opieka poszpitalna
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w zakresie zdrowia psychicznego redukuje liczbe ponownych hospitalizacji [37, 38].
Dlatego tez ECS zwraca uwage na interdyscyplinarna opieke nad pacjentem [35].

Zalecenia Poziom®

Pacjenci z zaburzeniami psychicznymi wyma-
gaja intensywnej uwagi oraz wsparcia w celu

poprawy stosowania sie do zmian stylu zycia

oraz farmakoterapii [3, 465]

U pacjentéw z ASCVD z zaburzeniami
psychicznymi zaleca sie stosowanie opieki
psychicznej opartej na danych naukowych
oraz wspotpracy interdyscyplinarnej

U pacjentéw z ASCVD podlegajacych stresowi
nalezy rozwazy¢ skierowanie na psychote-
rapeutyczne leczenie stresu w celu poprawy
wynikéw leczenia CV oraz zredukowania
objawdw stresu [467-469]

Pacjenci z CHD oraz umiarkowana do ciezkiej
depresja powinni by¢ rozwazani jako kan-
dydaci do leczenia przeciwdepresyjnego za
pomoca SSRI [470, 471]

U pacjentéw z HF i ciezka depresjg nie zaleca
sie stosowania SSRI, SNRI oraz tréjcyklicznych
lekéw przeciwdepresyjnych [472, 4737

*Klasa zalecen; "poziom wiarygodnosci danych; sszczegoty dotyczace tego zalecenia
znajduja sie w rozdziale 2.1 Suplementu

Skréty: ASCVD, choroba sercowo-naczyniowa zwiazana z miazdzyca; CHD, choroba
wiericowa; CV, sercowo-naczyniowa; HF, nlewydolnos¢ serca; SNRI, inhibitor wy-
chwytu serotoniny | noradrenaliny; SSRI, selektywny inhibitor wychwytu serotoniny

Rysunek 3. Zalecenia dotyczace zdrowia psychicznego oraz interwencji psychospotecznych na
poziomie indywidualnym

Zrédlo: Rycina z artykutu Piepoli i wsp. Kardiologia Polska. 2016;74(9):821-936 [35]

Eksperci Polskiego Towarzystwa Kardiologicznego i Polskiego Towarzystwa
Psychiatrycznego zaproponowali zintegrowany system opieki nad pacjentem [36].



132 A. ANTOSIK-WOJCINSKA, B. ANTONIAK, W. LUBINSKI, M. KWASOWIEC, A. JANKOWSKA

Podejicie pacjentocentryczne: opieka nad pacjentem z niewydolnoécia serca i zaburzeniami psychicznymi

| Rozfragmentowana opieka ) Skupienie na objawach | | Opieka zintegrowana | Skupienie na pacjencie |
. . - W wLL T e

+ Witepna ecena stanu psychicznego pacenta:
wywiad, objawy

+ Witepna diagnoza 2 ubyciem walidowanych
kwestionariusry wedhug lokalnege protokch

+  Komsultaca psychistrycona, jedli dostgpna

+ W przypadiu diugiego oczekiwania na konsul-
tacje psychiatrycany — rozpoczecie wstepne-
go leczenia wedhug lokalnego protokolu

+  Monitorowanie objawdw | optymalizacia
leczenia

«  Kontynuacja lecrenia w proypadicu skuteczno-
fcil becoenia witgpnego

«  Konsultacja piychiatrycona w perypadiou braku
shutecznodci beczenia witepnego

Lekarz pierwszego kontaktu

Rysunek 4. Podejscie pacjentocentryczne: opieka nad pacjentem z niewydolnoscia serca i zabu-
rzeniami psychicznymi

Zrédto: Pawlak A, i in. Polish Heart Journal (Kardiologia Polska). 2024;82(supl. 1): Zeszyty Edukacyjne 2024;1

Tego typu podejscie, gdzie pacjent jest w centrum dziatan, powinno zapewni¢
mu najlepsza opieke.
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MULTIDYSCYPLINARNE PODEJSCIE DO PACJENTA
Z CHOROBAMI ORTOPEDYCZNYMI

Abstrakt

Niniejszy rozdzial przedstawia multidyscyplinarne podejscie do pacjentéw z wybranymi
schorzeniami ortopedycznymi, ktérzy obecnie — w dobie starzejacego si¢ spoteczenstwa — sa
szczegolnym wyzwaniem dla systemow opieki zdrowotnej. W tym konteks$cie na specjalna
uwage zastuguje leczenie konsekwencji ztaman biodra wynikajacych z osteoporozy oraz
choroby zwyrodnieniowej stawéw. W rozdziale oméwiono obraz kliniczny, diagnostyke
oraz leczenie zlaman szyjki kosci udowej, ztaman przezkretarzowych orazleczenie choroby
zwyrodnieniowej stawow biodrowych i kolanowych. W polu zainteresowania pojawily si¢
takze aspekty psychologiczne, edukacja pacjenta oraz wspoipraca interdyscyplinarna,
ktére stanowia przyktad nowoczesnego podejscia terapeutycznego. Przedstawiono rowniez
znaczenie holistycznej opieki nad pacjentem ortopedycznym, obejmujacej wspotprace
lekarza ortopedy, fizjoterapeuty i pracownika socjalnego. Zaprezentowane podejécie mul-
tidyscyplinarne ma na celu optymalizacje procesu leczenia, ograniczenie ilosci powiktlan,
poprawe jakosci zycia pacjentéw oraz przyspieszenie powrotu do sprawnosci fizycznej, bez
koniecznosci rezygnacji z wezeéniejszych relacji spolecznych.

Slowa kluczowe: ztamania osteoporotyczne, ztamanie szyjki kosci udowej, ztamanie
przezkretarzowe kosci udowej, choroba zwyrodnieniowa stawdw, endoprotezoplastyka,
multidyscyplinarne podejscie, aspekt psychologiczny, edukacja pacjenta, rehabilitacja

Wstep

Schorzenia ortopedyczne stanowia jedno z najwigkszych wyzwan wspodlczesnej
medycyny, zwlaszcza w kontekscie starzejacego si¢ spoleczenstwa [1, 2]. Europejska
Federacja Narodowych Towarzystw Ortopedii i Traumatologii podczas kongresu
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w Lizbonie w 2022 roku przedstawila Biala Ksiege, w ktdrej spisano wyzwania
ortopedyczne, stojace przed systemami opieki medycznej w krajach europejskich
[3]. Na gtéwnym miejscu znalazty si¢ problemy wynikajace z rosnacej liczby
zfaman osteoporotycznych oraz przypadkéw choroby zwyrodnieniowej stawow.
Konsekwencje zlaman osteoporotycznych biodra oraz choroby zwyrodnienio-
wej stawu biodrowego i kolanowego znaczaco obnizajg jakos$¢ zycia pacjentdw,
ograniczaja ich samodzielnos¢ i nierzadko prowadza do trwalej niepelnospraw-
nosci [1, 4, 5]. Tradycyjne podejécie do leczenia tych schorzen, skoncentrowane
wylacznie na aspekcie chirurgicznym, jest niewystarczajace w $wietle aktualnej
wiedzy medycznej. Dlatego catkowicie racjonale jest, aby ortopedia zmierzala
w kierunku holistycznego, multidyscyplinarnego podejscia, ktore uwzgledni nie
tylko fizyczne, lecz réwniez psychologiczne i spoleczne aspekty funkcjonowania
pacjenta. Takie kompleksowe ujecie problemu wymaga $cistej wspolpracy wielu
specjalistow z roznych dziedzin: ortopeddw, fizjoterapeutdw, psychologow, die-
tetykow, geriatrow, pracownikow socjalnych oraz specjalistéw medycyny bélu.

Niniejszy rozdzial koncentruje sie na przedstawieniu multidyscyplinarnego po-
dejscia do pacjentdw ze ztamaniami osteoporotycznymi (ze szczegdlnym uwzgled-
nieniem ztaman szyjki kosci udowej i ztaman przezkretarzowych) oraz z chorobg
zwyrodnieniowg stawéw. Omodwione zostang zaréwno aspekty medyczne, jak
i psychologiczne i edukacyjne.

Wybrane jednostki chorobowe

1. Ztamanie szyjki kosci udowej oraz ztamanie przezkretarzowe kosci udowej
2. Choroba zwyrodnieniowa stawow: biodrowego i kolanowego

1. Zlamanie szyjki ko$ci udowej oraz ztamanie przezkretarzowe
kosci udowej

1.1. Obraz kliniczny i diagnostyka

Ztamania biodra stanowig jeden z najpowazniejszych probleméw zdrowotnych na
$wiecie, dotykajac 4,5 miliona 0s6b rocznie [6-8]. Powodujg znaczne uposledzenie
sprawnosci i samodzielno$ci pacjentéw, a u prawie 40% oso6b przyczyniaja sie do
$mierci w pierwszym roku po zlamaniu [9-11]. Ogoélnie stosuje si¢ zasadg ,,jedne;j
trzeciej”, ktéra mowi, ze okoto jedna trzecia pacjentéw po leczeniu odzyskuje swoj
poprzedni poziom aktywnosci, kolejna jedna trzecia pacjentéw nie odzyskuje
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poziomu aktywnosci sprzed urazu, a pozostala jedna trzecia pacjentéw umiera
w ciggu pierwszego roku [12]. Brak jest swiadomosci spolecznej, jak powazna
chorobg u osoby starszej jest ztamanie biodra i jak doniosle konsekwencje ma
ta sytuacja, ktora dla ponad 30% pacjentow jest ostatnim ztamaniem w zyciu.

U o0s6b starszych zlamania biodra wystepuja najczesciej w wyniku osteopo-
rozy. W tej grupie pacjentow dominujg kobiety, co ma zwigzek z osteoporoza
postmenopauzalng. Do ztaman dochodzi w wyniku niskoenergetycznych urazéw.
Banalny upadek z wlasnej wysokosci na okolice biodra doprowadza do zlamania.
W wyniku czego dochodzi do skrécenia konczyny dolnej, jej wymuszonej rotacji
zewnetrznej i towarzyszacemu silnemu bolowi w okolicy biodra. Pacjent nie jest
w stanie obcigzy¢ koniczyny. Z punktu widzenia anatomicznego ztamania biodra
potocznie dzielimy na:

« zlamania wewngtrztorebkowe - ztamania szyjki kosci udowej
« zlamania zewngtrztorebkowe — zlamania przezkretarzowe kosci udowej
Kluczem tego podzialu jest relacja linii ztamania do torebki stawu biodrowego.

Miednica

Polgczenie

biodra
Kretarz
wigkszy

kosci udowej

wewnatrztorebkowe

Kretarz " Zlamanie

mniejszy

aMOaI0I1ZNuUMDZ BluewIetZ

Trzon kosci udowej
q

Rysunek 1. Anatomiczny podzial ztaman biodra na wewnatrztorebkowe i zewnatrzorebkowe.
Material wlasny autora
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Rysunek 2. Po lewej zlamanie zewnatrztorebkowe - ztamanie przezkretarzowe ko$ci udowej; po
prawej ztamanie wewnatrztorebkowe - zlamanie szyjki kosci udowej. Material wlasny autora

Ztamanie szyjki kosci udowej i ztamanie przezkretarzowe koséci udowe;j
to wprawdzie dwie oddzielne jednostki chorobowe, réznigce si¢ anatomicznym
miejscem zlamania, ale znajduja si¢ we wspolnej grupie zfaman biodra. Réznice
pomiedzy tymi schorzeniami dotyczg sposobu leczenia chirurgicznego, jednakze
wspolna pozostaje skala wyzwan i potrzeb wsparcia pacjentow. Dlatego tez tematy
aspektow psychologicznych, edukacji, wspotpracy wielospecjalistycznej beda
omoéwiono wspdlnie dla obu jednostek.

Na postepowanie diagnostyczne skltada si¢ badanie podmiotowe i przedmio-
towe. Historia upadku oraz wymuszone utozenie konczyny dolnej, silny bol, brak
mozliwosci czynnego ruchu w stawie biodrowym pozwala podejrzewa¢ ztamanie
biodra. Do postawienia ostatecznego rozpoznania wystarcza zazwyczaj wykona-
nie diagnostyki radiologicznej, klasycznego zdjecia RTG w dwoch projekejach,
RTG stawéw biodrowych w projekcji przednio-tylnej (AP) oraz osiowej projekcji
stawu biodrowego. W wyjatkowych przypadkach, budzacych watpliwos¢, ist-
nieje konieczno$¢ wykonania badania tomografii komputerowej lub rezonansu
magnetycznego [13].
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1.2. Postepowanie terapeutyczne

Leczeniem z wyboru ztaman szyjki kosci udowej oraz ztaman przezkretarzowych
kosci udowej jest leczenie operacyjne [14]. Celem jest jak najszybsze uruchomie-
nie pacjenta i jego pionizacja. Takie postepowanie pozwala ograniczy¢ mozliwe
powiklania i poprawi¢ wyniki leczenia [15].

1.2.1. Ztamania szyjki kosci udowej (wewnatrztorebkowe)

Wybor leczenia ztamania szyjki kosci udowej zalezy od wieku pacjenta, typu zta-
mania i ogolnego stanu zdrowia. U mlodszych pacjentéw (< 65 lat) z nieprzemiesz-
czonym zfamaniem szyjki mozliwe jest zespolenie ztamania srubami gagbczastymi,
u starszych z przemieszczonym ztamaniem preferuje si¢ endoprotezoplastyke ze
wzgledu na brak szans na uzyskanie zrostu kostnego. Zabieg moze obejmowac wy-
miane catkowita (u 0s6b w lepszej kondycji) lub potowicza (u pacjentéw starszych
z obcigzeniami), a w wyjatkowych sytuacjach, gdy zabieg operacyjny obarczony
jest wysokim ryzykiem, stosuje si¢ postepowanie zachowawcze (nieoperacyjne).
Leczenie nieoperacyjne polega na wytworzeniu stawu rzekomego szyjki kosci
udowej, ktory pozwala na przystosowanie pacjenta do wozka inwalidzkiego [16].
Po zabiegu operacyjnym kluczowe jest wczesne uruchomienie pacjenta (1-2 doba
po operacji) z odpowiednim programem rehabilitacji i farmakoterapia przeciw-
bélowa. Nieodzowna jest rowniez profilaktyka przeciwzakrzepowa w postaci
heparyny drobnoczasteczkowej lub nowych doustnych antykoagulantow.

NA LEZACO

Zdjecie 1. Obraz radiologiczny zlamania szyjki ko$ci udowej (po lewej) i endoprotezoplasytki
stawu biodrowego (po prawej). Material wlasny autora
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1.2.2. Ztamania przezkretarzowe kosci udowej (zewnatrztorebkowe biodra)

W ztamaniach przezkretarzowych linia ztamania przebiega poza torebka stawu
biodrowego, w okolicy miedzykretarzowej. W tej okolicy dominuje dobrze una-
czyniona ko$¢ gabczasta o duzym potencjale biologicznym do zrostu, dlatego
postepowanie operacyjne polega na zachowaniu wlasnego stawu i zespoleniu
zlamania [17]. Najcze¢$ciej stosowana klasyfikacja AO pozwala podzieli¢ ztamania
na stabilne i niestabilne, co ma znaczenie dla wyboru sposobu zespolenia [18].
Tradycyjnie zlamania stabilne zespalano $ruboptytka DHS z powodu mniejszej
utraty krwi i liczby powiklan, a niestabilne gwozdziem gamma, jednak obecnie
uwaza si¢, ze gwozdzie $rédszpikowe moga by¢ skutecznie stosowane we wszyst-
kich typach ztaman [19-23]. W przypadkach wielofragmentowych z zaawansowang
osteoporozg, gdy skuteczna osteosynteza nie jest mozliwa, jedynym rozwiazaniem
pozostaje endoprotezoplastyka [24].

NA LEZACO

Zdjecie 2. Obraz radiologiczny zlamania przezkretarzowego kosci udowej lewej (po stronie
lewej); zespolenie ztamania gwozdziem $rédszpikowym typu gamma (po prawej stronie). Ma-
terial wlasny autora

1.3. Aspekt psychologiczny

Zamanie biodra to jedno z najbardziej destrukcyjnych zdarzen w zyciu osoby
starszej. To nie tylko powazny uraz fizyczny, wymagajacy hospitalizacji i le-
czenia operacyjnego, ale réwniez wydarzenie, ktére istotnie wplywa na stan
psychiczny pacjenta. Zabieg operacyjny, utrata krwi spowodowana zabiegiem
operacyjnym, wystepowanie wielu schorzen internistycznych, podawanie lekow
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przeciwbolowych o dziataniu o$rodkowym oraz wystepowanie wczesniejszych
zaburzen poznawczych moze wywola¢ u pacjentéw zaburzenia psychiczne takie
jak: majaczenie (delirium), depresja, demencja, zespdt stresu pourazowego [25, 26].

1.3.1. Majaczenie

Majaczenie (delirium) jest najczestszym powiklaniem psychicznym wystepujacym
w okresie pooperacyjnym u pacjentéw ze ztamaniami biodra. Pacjenci starsi sg
szczegoOlnie podatni na rozwijanie tego przejsciowego zaburzenia psychicznego
ze wzgledu na przewlekte wspolistniejace choroby, zmniejszone rezerwy fizjolo-
giczne, bol pooperacyjny, zmiany $rodowiskowe oraz przyjmowane leki, szcze-
gllnie opioidowe $rodki przeciwbolowe.

Rekonwalescencja starszych pacjentéw, ktérzy doznali ztamania biodra, czesto
wiaze si¢ z trudng interakcja czynnikéw fizycznych, psychologicznych i spotecz-
nych. Chociaz chirurdzy poczynili duze postepy w technikach chirurgicznych
iimplantach, dla pacjentéw i ich rodzin opieka pooperacyjna, rehabilitacja i wspar-
cie nadal silnie oddzialujg na codzienne Zycie, dobrobyt ekonomiczny i emocje.
W krotkim okresie osoba bardzo cze¢sto samodzielna, dobrze funkcjonujaca
w swoim gospodarstwie domowym, staje sie osoba niesamodzielng, niedotezna,
wymagajaca opieki i wsparcia innych. Zdarza sie, ze duza czgs¢ takich oséb trafia
do domoéw opieki spolecznej [27, 28].

1.3.2. Depresja

Depresja jest kolejnym istotnym problemem psychologicznym, ktorego ryzyko
znaczaco wzrasta po ztamaniu biodra [29]. Stan depresyjny moze wynikac z:

« utraty niezaleznosci i samodzielnosci,

« bolu i dyskomfortu fizycznego,

o leku przed trwalg niepetnosprawnoscis,

« zmiany obrazu wlasnego ciala,

« izolagji spotecznej,

« obaw finansowych zwigzanych z leczeniem i rehabilitacja.

Warto podkresli¢, ze depresja u pacjentéw po ztamaniu biodra moze przy-
biera¢ nietypowy obraz kliniczny, manifestujac si¢ gléwnie objawami soma-
tycznymi (bdle, zaburzenia snu, brak apetytu) przy mniej wyraznych objawach
emocjonalnych.
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1.3.3. Demencja

Zamanie biodra jest takze czynnikiem zwiekszajacym ryzyko rozwoju demen-
cji az 0 66% (aHR 1,66) w poréwnaniu z grupg kontrolng [29]. Mechanizm tego
zwigzku jest ztozony i moze obejmowac:

« stres operacyjny wplywajacy na funkcje poznawcze,

 powiklania pooperacyjne, w tym stany zapalne,

« ograniczenie aktywnosci fizycznej wplywajace na funkcje poznawcze,

« przejsciowe epizody majaczenia, ktére moga przyspieszy¢ rozwoj demencji.

Co wigcej, istnieje dwukierunkowa zaleznos¢ migedzy demencja a ztamaniami
biodra - osoby z istniejaca wczesniej demencja maja wyzsze ryzyko zlamania bio-
dra z powodu zaburzen réwnowagi i upadkéw, a zlamanie biodra moze przyspie-
szy¢ progresje lub ujawni¢ wezesniej istniejace subkliniczne zaburzenia poznawcze.

1.3.4. Zespol stresu pourazowego (PTSD)

Zespot stresu pourazowego jest rozpoznawanym problemem psychologicznym
u pacjentéw po ztamaniu biodra. Uraz, bol, procedury medyczne i utrata kontroli
nad wlasnym zyciem moga prowadzi¢ do rozwoju objawéw PTSD, takich jak:

« nawracajace wspomnienia traumatycznego wydarzenia,

 koszmary senne,

« unikanie czynnikéw przypominajacych o urazie,

e wzmozona czujnosc,

o zaburzenia snu.

1.4. Edukacja

Edukacja pacjenta stanowi istotny element kompleksowego postepowania po zta-
maniu biodra, wplywajacy na skuteczno$¢ leczenia i jakos¢ zycia chorego. Proces
edukacyjny powinien rozpoczynac si¢ juz w pierwszych dobach po zabiegu opera-
cyjnym i obejmowac szczegdlowe wyjasnienie pacjentowi charakteru doznanych
obrazen oraz koniecznosci interwencji chirurgicznej. Kluczowe jest dostosowanie
przekazywanych informacji do indywidualnych potrzeb pacjenta, jego wieku i stanu
zdrowia. Pacjent powinien otrzymac przystepne wyjasnienia dotyczace procedury
operacyjnej i przebiegu okresu pooperacyjnego, co zmniejszy odczuwany stres
izwigkszy wspoltprace w procesie leczenia. Waznym elementem edukacji jest nauka
wczesnej mobilizacji i rehabilitacji, w tym prawidlowego wykonywania ¢wiczen izo-
metrycznych, oddechowych i przeciwzakrzepowych, jeszcze w okresie szpitalnym.
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Rehabilitacja powinna prowadzi¢ do jak najszybszej pionizacji pacjenta oraz do
odzyskania samodzielnosci. Pacjent musi zosta¢ poinstruowany w zakresie bezpiecz-
nego wykonywania codziennych czynnosci, w tym wstawania z t6zka, siadania na
krzesle, korzystania z toalety czy ubierania si¢. Kompleksowe podejscie do edukaciji
pacjenta obejmuje nauke prawidlowego uzywania sprzetu ortopedycznego, mody-
fikacje srodowiska domowego, aby zminimalizowa¢ ryzyko upadku oraz zalecenia
dietetyczne z odpowiednig podaza biatka, wapnia i witaminy D3. Edukacja stanowi
nieodigczny element opieki, ktory znaczaco przyczynia sie do poprawy wynikéw
leczenia i zmniejszenia ryzyka ponownych urazéw oraz hospitalizacji.

1.5. Wspolpraca ze specjalista

ZYamanie biodra u 0sdb starszych stanowi powazne wyzwanie medyczne, wymaga-
jace skoordynowanego dzialania wielu specjalistow w celu optymalizacji wynikow
leczenia, unikniecia powiklan i zmaksymalizowania szans pacjenta na powrot
do zdrowia. Aktualne wytyczne kliniczne podkreslajg koniecznos¢ zastosowania
podejscia wielodyscyplinarnego oraz znaczenie odpowiedniego $rodowiska opieki
dla uzyskania pozytywnych rezultatéw terapeutycznych [30]. Kompleksowy mo-
del opieki ortogeriatrycznej, oparty na wspdlpracy ortopedy z geriatra, stanowi
fundament nowoczesnego postepowania z pacjentem po zlamaniu biodra. Takie
wspoldziatanie pozwala na lepsze zarzadzanie typowymi dla starszych pacjentéw
wspolistniejacymi problemami zdrowotnymi i optymalizacje stanu klinicznego
przed zabiegiem operacyjnym [31]. Rolg ortopedy w zespole jest przede wszystkim
kwalifikacja do leczenia operacyjnego, wykonanie zabiegu i prowadzenie kontroli
pooperacyjnych, podczas gdy anestezjolog odpowiada za bezpieczne przeprowa-
dzenie znieczulenia. Badania naukowe dowodzg, ze model opieki prowadzony we
wspolpracy ortopedyczno-geriatrycznej wykazuje pozytywne tendencje w zakresie
skrdcenia czasu do zabiegu operacyjnego, zmniejszenia dtugosci pobytu w szpitalu,
poprawy wynikéw klinicznych oraz obnizenia $miertelnosci. Internista lub geriatra
pelnig kluczowa funkcje w identyfikacji i stabilizacji chordb wspélistniejacych, co
ma zasadnicze znaczenie dla zmniejszenia ryzyka powiktan pooperacyjnych [32].
Fizjoterapeuta wraz z lekarzem rehabilitacji stanowig nieodigczny element zespotu
odpowiadajacego za wdrozenie wczesnej mobilizacji i rehabilitacji, ktore sg niezbedne
dla przywrdcenia sprawnosci [33]. Nieoceniong role w zespole terapeutycznym odgry-
waja pielegniarki, ktore zapewniajg calodobowg opieke okotooperacyjna, monitorujg
stan pacjenta oraz prowadza profilaktyke przeciwodlezynows i przeciwzakrzepows.
Psycholog w zespole interdyscyplinarnym koncentruje si¢ na wsparciu pacjenta
w adaptacji do sytuacji choroby i niepelnosprawnosci, co jest szczegolnie wazne
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w przypadku pacjentéw z zaburzeniami funkeji poznawczych. Najnowsze zalecenia
Amerykanskiej Akademii Chirurgéw Ortopedycznych (AAOS) zdecydowanie po-
pieraja podejscie interdyscyplinarne dla wszystkich pacjentow ze zlamaniem biodra,
wskazujac, ze moze to zmniejszy¢ $miertelno$¢ i powiklania oraz przyczynic sie
do poprawy wynikow leczenia. Pracownik socjalny dopetnia sktad podstawowego
zespolu, zajmujac si¢ organizacja wsparcia srodowiskowego i domowego, co ma
kluczowe znaczenie dla zapewnienia cigglosci opieki po wypisie ze szpitala.

1.6. Podejscie multidyscyplinarne

Badania wykazaly, ze opieka nad pacjentem po zlamaniu biodra powinna obej-
mowac cale spektrum opieki zdrowotnej — od hospitalizacji (w szpitalu, osrodku
rehabilitacyjnym, placowce opieki pielegniarskiej) po opiek¢ ambulatoryjna (do-
mowy, ambulatoryjng) — angazujac specjalistow z réznych dziedzin [34]. Komplek-
sowe programy leczenia ztaman biodra powinny opiera¢ si¢ na zaawansowanych
modelach wielodyscyplinarnych, poniewaz wzorce, w ktorych geriatrzy pelnia
jedynie funkcje konsultacyjna, nie wykazaly znaczacej poprawy w poréwnaniu
z tymi tradycyjnymi, w ktorych chirurg ortopeda pelni role gléwnego lekarza
prowadzacego. Nowoczesne standardy opieki nad pacjentem po ztamaniu biodra,
oparte na dowodach naukowych i wytycznych miedzynarodowych, jednoznacznie
wskazuja, ze tylko skoordynowane, wielospecjalistyczne podejscie moze zapewnic¢
optymalne wyniki leczenia i rehabilitacji, minimalizujac ryzyko powiklan oraz
zwigkszajac szanse na powrdt do optymalnego poziomu sprawnosci funkcjonalnej
iniezalezno$ci. Tylko multidyscyplinarne podejscie do problemu leczenia ztaman
biodra moze pozwoli¢ zniwelowa¢ fatalne wyniki, ktore opisuje ,,zasada trzecich”,
mowigca, ze okolo jedna trzecia pacjentéw odzyskuje swéj poprzedni poziom
aktywnosci, kolejna jedna trzecia nie odzyskuje sprawnosci sprzed ztamania,
a pozostala jedna trzecia umiera w ciggu pierwszego roku [12, 35].

2. Choroba zwyrodnieniowa stawow: biodrowego i kolanowego
2.1. Obraz kliniczny i diagnostyka

Z racji wspdlnej etiologii choroby zwyrodnieniowej stawu biodrowego i kolano-
wego oraz podobnej taktyki postepowania w zakresie leczenia zachowawczego,

a takze podobnych probleméw psychologicznych, edukacji i wsparcia wielospe-
cjalistycznego, tematy te zostang omdéwiono wspdlnie dla obu schorzen.
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Choroba zwyrodnieniowa stawow (ChZS) jest najczestsza chorobg stawdw na
$wiecie i gléwng przyczyna niepetnosprawnosci wedtug Swiatowej Organizacji
Zdrowia, charakteryzuje sie postepujacym uszkodzeniem chrzastki stawowej
oraz innych elementéw stawu [2, 4, 35]. W 2020 roku na calym $wiecie na ChZS
cierpialo okoto 595 milionéw 0s6b (7,6% globalnej populacji), a prognozy wskazuja
na wzrost przypadkéw do 2050 roku o 74,9% dla stawu kolanowego i 78,6% dla
stawu biodrowego [36]. W Europie problem dotyczy 40 milionéw oséb z ChZS
kolan i 6,7 milionéw z ChZS stawéw biodrowych, co obrazuje skale wyzwania dla
ortoped6éw?’ [3]. W ChZS dochodzi do zaburzenia homeostazy miedzy procesami
degeneracji a naprawy chrzastki, gdzie procesy degradacyjne przewazaja nad na-
prawczymi z powodu procesu zapalnego o nieustalonej etiologii [36]. Rozpoznanie
ChZS stawiane jest na podstawie obrazu klinicznego, badania radiologiczne stuza
jedynie potwierdzeniu diagnozy [36].

Celem leczenia ChZS jest poprawa jako$ci Zycia pacjenta. Niestety do tej pory
nie jesteSmy w stanie zaproponowac leczenia przyczynowego, tym samym nie
mozemy cofng¢ zmian chorobowych. Wytyczne towarzystw medycznych pod-
kreslaja, ze leczenie powinno by¢ kompleksowe i obejmowa¢ metody fizykalne,
psychologiczne, psychospoteczne i/lub farmakologiczne [37-39]. Nadrzedng zasada
terapii jest laczenie metod niefarmakologicznych i farmakologicznych. Decyzja
o wyborze okres§lonego rodzaju leczenia powinna zaleze¢ od rodzaju i stopnia
zaawansowania choroby, chorob wspélistniejacych. Na postepowanie niefarma-
kologiczne sklada si¢ edukacja pacjenta, redukcja masy ciala u 0os6b z nadwaga
i ¢wiczenia fizyczne [38, 39]. Skuteczno$¢ dzialan niefarmakologicznych deter-
minuje skale farmakologicznej terapii [40].

2.1.1. Choroba zwyrodnieniowa stawu biodrowego (koksartroza)

Choroba zwyrodnieniowa stawu biodrowego (koksartroza) jest druga po stawie
kolanowym lokalizacja ChZS i gléwna przyczyna bélu oraz niepetnosprawnosci
u 0s6b starszych. Globalne rozpowszechnienie choroby zwyrodnieniowej stawu
biodrowego szacuje si¢ na 3,8% populacji $wiatowej, z wyraznym wzrostem czesto-
$ci wystepowania wraz z wiekiem [41]. Specyficzne czynniki ryzyka koksartrozy
obejmujg wrodzone zaburzenia rozwojowe stawu biodrowego (dysplazja stawu
biodrowego, choroba Perthesa, mlodziencze ztuszczenie glowy kosci udowe;j).
Podstawg rozpoznania choroby zwyrodnieniowej stawu biodrowego jest ocena
kliniczna, na ktorg skiada si¢ wywiad chorobowy, badanie ortopedyczne oraz
badania radiologiczne.
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2.1.2. Choroba zwyrodnieniowa stawu kolanowego (gonartroza)

Choroba zwyrodnieniowa stawu kolanowego (gonartroza) jest najczestsza lo-
kalizacja ChZS [3, 42]. Diagnostyka gonartozy opiera si¢ na ocenie klinicznej,
badaniach obrazowych oraz, w wybranych przypadkach, badaniach laboratoryj-
nych. Powszechnie stosowane kryteria diagnostyczne choroby zwyrodnieniowej
stawu kolanowego zostaly opracowane przez American College of Rheumatology
(ACR) [43]:

« bol kolana przez wigkszo$¢ dni poprzedniego miesigca,

o trzeszczenia przy ruchach czynnych,

 sztywno$¢ poranna trwajgca < 30 minut,

o wiek > 40 lat,

 powiekszenie obryséw kostnych kolana.

Klasyczne zdjgcie radiologiczne, wykonane w pozycji stojacej, pozostaje zlo-
tym standardem w diagnostyce gonartozy. Klasyfikacja radiologiczna Kellgrena-
-Lawrence (K-L) jest najczesciej stosowang skala oceny zaawansowania ChZS,
dzielaca zmiany na 5 stopni (0-4) [44].

—le,

Rysunek 3. Choroba zwyrodnieniowa stawu kolanowego dotyka wszystkich jego elementow, ale
gléwnie destrukcyjna jest dla chrzastki stawowej. Autor: Tomasz Borkowski
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2.2. Postepowanie terapeutyczne w chorobie zwyrodnieniowej stawow

Skuteczne leczenie ChZS nadal pozostaje wyzwaniem dla wspéiczesnej medycyny.
Niestety nie jesteSmy w stanie zaproponowac leczenia przyczynowego. Celem
terapii jest przede wszystkim kontrola bélu, poprawa funkeji stawow oraz jakosci
zycia pacjentow, przy jednoczesnym zminimalizowaniu dziatan niepozadanych
zastosowanych metod leczenia. W ostatnich latach opublikowano liczne wytyczne
dotyczace postgpowania w ChZS, ktére w oparciu o dowody naukowe i opinie
ekspertéw, proponuja réznorodne strategie terapeutyczne. Obecnie dostepnych
jest wiele wytycznych dotyczacych leczenia ChZS, opracowanych przez rézne
towarzystwa medyczne [38, 39, 45, 46]. Pomimo pewnych réznic wigkszos¢ re-
komendacji pozostaje zgodna w zakresie kompleksowego postepowania, ktore
obejmuje Iaczenie metod niefarmakologicznych i farmakologicznych.

2.2.1. Leczenie niefarmakologiczne

1. Edukacja pacjenta — uznawana za kluczowy element terapii, obejmujacy
przekazanie wiedzy na temat choroby, mozliwosci leczenia, samodzielnego za-
rzadzania objawami oraz modyfikacji stylu zycia.

2. Cwiczenia fizyczne - wszystkie wytyczne zwracaja uwage na istotng role ¢wi-
czen, ktore powinny by¢ dostosowane do indywidualnych potrzeb pacjenta i obejmo-
waé ¢wiczenia aerobowe o niskiej intensywnosci, ¢wiczenia wzmacniajace miesnie,
¢wiczenia poprawiajace zakres ruchomosci stawéw, ¢wiczenie sensomotoryczne.

3. Redukcja masy ciala - u pacjentéw z nadwaga lub otyloscig zalecana jest
utrata masy ciata (minimum 5-10% masy ciala), co prowadzi do znaczacej redukeji
bdlu i poprawy funkcji stawow.

4. Zaopatrzenie ortopedyczne: kule ortopedyczne, wkladki ortopedyczne.

5. Fizykoterpia.

2.2.2. Leczenie farmakologiczne

Celem leczenie farmakologicznego w ChZS jest przede wszystkim walka z bolem.
Bol determinuje kolejne etapy leczenia.

1. Miejscowe NLPZ - leki pierwszego wyboru w ChZS stawu kolanowego,
skuteczne i bezpieczne.

2. SYSADOA (wolnodziatajace leki objawowe — symptomatic slow acting drugs
in osteoarthitis ) — siarczan glukozaminy, siarczan chondroityny, piascledine,
diascerine; fagodza bdl i poprawiaja funkcjonalnos¢.
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3. Paracetamol.

4. Doustne NLPZ - najczesciej stosowane, wymagaja ostroznosci u pacjentow
z chorobami wspdlistniejacymi; stosowac najnizsze dawki przez najkroétszy czas.

5. Iniekcje dostawowe kwasu hialuronowego, iniekcje sterydowe.

6. Slabe opioidy, tylko gdy inne metody sa nieskuteczne.

2.2.3. Leczenie chirurgiczne w chorobie zwyrodnieniowej stawu biodrowego

Leczenie chirurgiczne choroby zwyrodnieniowej stawu biodrowego jest zalecane
u pacjentéw, u ktorych leczenie niefarmakologiczne i farmakologiczne nie przy-
nosza poprawy [39]. Decyzja o leczeniu chirurgicznym choroby zwyrodnienio-
wej stawu biodrowego powinna by¢ podejmowana indywidualnie dla kazdego
pacjenta. Gléwne wskazania do interwencji chirurgicznej obejmuja:

Silny bdl stawu biodrowego nieustepujacy po leczeniu zachowawczym (far-
makoterapia, fizjoterapia, modyfikacja stylu zycia).

Istotne ograniczenie funkeji stawu wplywajace na codzienng aktywnos¢.

Znaczne pogorszenie jakosci Zycia zwigzane z objawami choroby.

Zmiany radiologiczne odpowiadajace zaawansowanej chorobie zwyrodnie-
niowe;j.

Artroskopia stawu biodrowego

Artroskopia stawu biodrowego ma swoje zastosowanie w wybranych przypadkach,
we wczesnych etapach choroby zwyrodnieniowe;j. Jej stosowanie ogranicza si¢ do
przypadkéw konfliktu udowo-panewkowego lub uszkodzenia obragbka stawowego.

Endoprotezoplastyka stawu biodrowego

Calkowita endoprotezoplastyka stawu biodrowego jest obecnie zlotym standar-
dem w leczeniu zaawansowanej choroby zwyrodnieniowej stawu. Zabieg polega na
zastapieniu biologicznego stawu poprzez sztuczne implanty, panewkowe i udowe.
Implanty moga by¢ mocowane z koscia bezcementowo na zasadzie press-fit lub za
pomoca cementu kostnego. Z pomocg przychodza nowoczesne materiaty, z ktérych
wykonane sg implanty, posiadaja one cechy, ktore ulatwiaja ich integracje z koscia.
Wybér mocowania zalezy od wieku pacjenta, jego aktywnosci i jakosci tkanki kostnej.
Wspolczesne techniki wspomagania komputerowego i chirurgia robotyczna pozwalaja
na precyzyjne pozycjonowanie implantéw, co przektada si¢ na lepsza rekonstrukeje
biomechaniki stawu, a w konsekwencji wydtuzenie przezywalnosci endoprotez [47-49].
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2.2.4. Leczenie chirurgiczne w chorobie zwyrodnieniowej stawu kolanowego

Decyzja o zastosowaniu leczenia chirurgicznego w chorobie zwyrodnienio-
wej stawu kolanowego, podobnie jak biodrowego, powinna by¢ podejmowana
indywidualnie dla kazdego pacjenta, po wyczerpaniu mozliwosci leczenia za-
chowawczego. W przypadku stawu kolanowego mozliwe sg rézne interwencje
chirurgiczne, w zaleznosci od zaawansowania zmian zwyrodnieniowych, wieku
pacjenta, poziomu jego aktywnosci i jego oczekiwan [50].

Artroskopia stawu kolanowego

Artroskopia stawu kolanowego jest maloinwazyjng procedurg diagnostyczno-te-
rapeutyczng, ktora pozwala na wizualizacje wnetrza stawu i jednoczesne przepro-
wadzenie procedur naprawczych. Nalezy jednak podkresli¢, ze wedtug aktualnych
danych naukowych artroskopowe plukanie i debridement nie wptywaja znaczaco
na przebieg choroby zwyrodnieniowej i nie spowalniajg jej progresji [51].

Osteotomie wokotl kolana

Osteotomie to zabiegi polegajace na przecieciu kosci w celu korekcji osi konczyny,
co zmienia rozklad obcigzen w stawie kolanowym. Stosowane sg gléwnie w jed-
noprzedzialowej chorobie zwyrodnieniowej u mtodszych, aktywnych pacjentow
jako procedura opdzniajaca koniecznos¢ catkowitej wymiany stawu. Badania
dlugoterminowe wykazuja, ze moga zapewni¢ dobrg kontrole bdlu i poprawe
funkcji stawu na okres 5-10 lat u odpowiednio dobranych pacjentéw [52, 53].
Gloéwne rodzaje to wysoka osteotomia kosci piszczelowej (HTO) w szpotawosci
kolana oraz osteotomia dystalna kosci udowej (DFO) w koslawosci kolana.

Endoprotezoplastyka stawu kolanowego

Catkowita wymiana stawu kolanowego jest ztotym standardem w leczeniu za-
awansowanej choroby zwyrodnieniowej stawu kolanowego, gdy leczenie zacho-
wawcze badz wezesniej wspomniane procedury chirurgiczne nie przynosza efektu.
Procedura polega na usunieciu uszkodzonych powierzchni stawowych i zasta-
pieniu ich implantem, skiadajacym si¢ z komponentu udowego (wykonanego
najczesciej ze stopu metali), komponentu piszczelowego (metalowa podstawa
z polietylenowa wkladka) oraz opcjonalnie komponentu rzepkowego.
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W przypadku zmian ograniczonych do jednego przedzialu stawu mozliwa jest
cze$ciowa wymiana stawu kolanowego (UKA - unicompartmental knee arthropla-
sty). Procedura polega na wymianie tylko jednego przedzialu stawu (najczgsciej
przysrodkowego) przy zachowaniu pozostatych struktur stawu, w tym wigzadet
krzyzowych. Warunkiem przeprowadzenia takiego zabiegu jest choroba zwyrod-
nieniowa ograniczona do jednego przedziatu, nieuszkodzone wigzadta krzyzowe
i niewielka deformacja osi konczyny z zachowang ruchomoscig stawu. Czesciowa
endoprotezoplastyka oferuje mniejsza inwazyjno$¢ zabiegu, lepsza kinematyke
stawu, szybsza rehabilitacje [54].

Podobnie jak w przypadku stawu biodrowego, w chirurgii kolana réwniez
rozwija si¢ chirurgia wspomagana robotycznie (RAS - robotic-assisted surgery).
Zastosowanie robotyki pozwala na:

« bardziej precyzyjne planowanie przedoperacyjne na podstawie obrazowania
3D,

« dokladniejsze pozycjonowanie implantow,

o lepsza rekonstrukcje kinematyki stawu,

 mniejsze uszkodzenie tkanek migkkich [55].

Calkowita wymiana stawu kolanowego jest procedurg o wysokiej skutecznosci,
zapewniajgcg znaczng poprawe funkeji stawu i jakosci zycia u wiekszosci pacjen-
tow. Przezywalno$¢ implantéw wynosi okoto 90-95% po 15 latach od operaciji [56].
Jednakze, pomimo postepu technologicznego, okoto 15-20% pacjentéw zgtasza
niezadowalajace wyniki po endoprotezoplastyce kolana gtéwnie zwigzane z bolem,
ograniczong ruchomoscia lub niespelnionymi oczekiwaniami [57].

Zdjecie 3. Obraz radiologiczny choroby zwyrodnieniowej stawow kolanowych. Po prawej endo-
proteza stawu kolanowego. Material wlasny autora



MULTIDYSCYPLINARNE PODEJSCIE DO PACJENTA Z CHOROBAMI ORTOPEDYCZNYMI 151

2.3. Aspekty psychologiczne w chorobie zwyrodnieniowej stawow

Tradycyjnie leczenie ChZS koncentrowalo si¢ gtéwnie na aspektach fizycznych
choroby, jednak coraz wiecej dowodéw wskazuje na istotng role czynnikow psy-
chologicznych w doswiadczaniu bélu, niepelnosprawnosci oraz reagowaniu na
leczenie. Aspekty psychologiczne moga znaczaco wplywaé na rokowanie oraz
wyniki leczenia zaréwno zachowawczego, jak i operacyjnego [58]. Wraz z poste-
pem choroby u czesci pacjentéw pojawia sie leki i obawy wobec pogarszajacej sie
sprawnosci i postepujacego bdlu. Badania naukowe jednoznacznie wskazujg na
istotny zwigzek miedzy stanem psychicznym pacjenta a doswiadczaniem bolu
i niepelnosprawnosci w przebiegu choroby zwyrodnieniowej stawow [59].

Psychologiczne aspekty choroby zwyrodnieniowej stawéw najczesciej obejmuja
zagadnienia:

1. Lek i depresja — wystepuja u znacznej czesci pacjentéw z ChZS i moga
nasila¢ do$wiadczanie bolu [59, 60]. Badania pokazuja, ze osoby z wyzszym
poziomem leku i depresji zglaszaja wieksze nasilenie bélu i wykazuja gor-
sze funkcjonowanie fizyczne. Co wigcej, stwierdzono, ze pacjenci z naj-
mniejszg poprawa w zakresie bolu po endoprotezoplastyce stawu kolano-
wego charakteryzowali si¢ wysokim poziomem zaréwno leku, jak
i depresji [61].

2. Wyolbrzymianie bélu. Obserwowana jest tendencja do wyolbrzymiania
zagrozenia zwigzanego z bolem i postrzegania siebie jako bezradnego
wobec bélu. Zjawisko to jest silnym predyktorem doswiadczania bolu,
niepelnosprawnosci i gorszej jakosci zycia u pacjentow z ChZS [62].

3. Negatywne przekonania nt. choroby oraz pesymistyczne oczekiwania co
do efektoéw leczenia - moga prowadzi¢ do unikania aktywnosci, co para-
doksalnie pogarsza stan funkcjonalny i nasila bél [59].

4. Lek przed ¢wiczeniami, ruchem i ponownym urazem - moze prowadzi¢
do ograniczenia aktywnosci fizycznej, co przyczynia si¢ do ostabienia
miesni, sztywnosci stawdw i pogorszenia ogolnej sprawnosci funkcjonal-
nej [63].

2.4. Edukacja

Wszystkie rekomendacje towarzystw medycznych sg zgodne co do decydujacego
znaczenia niefarmakologicznego postepowania w ChZS, upatrujac w tym klucz
do skutecznego postepowania leczniczego [38, 64]. W postepowaniu niefarmako-
logicznym wiodacg role odgrywa edukacja pacjenta o istocie choroby i mozliwych
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celach do osiaggniecia, gdzie zaangazowanie chorego ma podstawowe znaczenie
dla wynikéw leczenia.

Skuteczne programy edukacyjne w ChZS obejmujg zazwyczaj nastepujace
elementy:

1.

Informacje o chorobie. Wyjasnienie patofizjologii ChZS, czynnikéw ry-
zyka i naturalnego przebiegu choroby w przystepny dla pacjenta sposob
oraz podkreslenie faktu, ze efekty zalezg od zaangazowania pacjenta w pro-
ces leczenia, przede wszystkim w kwestii modyfikowalnych czynnikow
ryzyka [65] (Rysunek 4).

Strategie zarzadzania bélem. Informacje o farmakologicznych i niefarma-
kologicznych metodach kontroli bolu, w tym technikach relaksacyjnych,
terapii cieptem/zimnem oraz odpowiednim stosowaniu lekéw przeciwbd-
lowych.

Znaczenie aktywnosci fizycznej. Podkreslanie kluczowej roli regularnej
aktywnosci fizycznej w ChZS oraz poprawy jakosci zycia u pacjentow
stosujacych ¢wiczenia, a takze wskazowki dotyczace bezpiecznego wyko-
nywania ¢wiczen [66].

Modyfikacja aktywnosci dnia codziennego. Porady dotyczace adaptacji
codziennych czynnos$ci w celu zmniejszenia obcigzenia stawdw i poprawy
funkcjonowania.

Kontrola masy ciala. Informacje o zwiazku miedzy nadwaga i ChZS oraz
strategie zdrowego odzywiania i redukcji masy ciala [65].

Urzadzenia wspomagajace i adaptacje srodowiskowe. Informacje o do-
stepnych narzedziach pomocniczych, takich jak kule lokciowe, balkoniki
oraz dot. organizacji mieszkania, ktére moga poprawi¢ bezpieczenstwo
i funkcjonowanie chorego.
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Recepty / Operacje Zmiana stylu zycia

Rysunek 4. Wiekszo$¢ pacjentéw nie docenia korzysci wynikajacych ze zmiany stylu Zycia,
oczekujac interwencji farmakologicznych i chirurgicznych. Material wlasny autora

2.5. Wspolpraca ze specjalista

Choroba zwyrodnieniowa stawdw, ze wzgledu na swoja zlozonos¢ i wieloaspek-
towy wplyw na Zycie pacjenta, wymaga zaangazowania specjalistow z réznych
dziedzin. Wspdtpraca interdyscyplinarna jest kluczowa dla zapewnienia komplek-
sowej opieki, ktora obejmuje wszystkie aspekty choroby: fizyczne, psychologiczne
i spoteczne. Badania pokazuja, Ze zintegrowane podejs$cie multidyscyplinarne
prowadzi do lepszych wynikéw leczenia w poréwnaniu z tradycyjnym modelem
opieki, w ktérym pacjent jest kierowany do roznych specjalistow bez odpowiedniej
koordynacji. Optymalny zesp6t specjalistow w leczeniu ChZS powinni tworzy¢:
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1. Lekarz rodzinny/lekarz POZ - pelni role¢ koordynatora opieki, dokonuje
wstepnej oceny, kieruje do odpowiednich specjalistow i monitoruje ogdl-
ny stan zdrowia pacjenta.

2. Reumatolog - specjalizuje si¢ w diagnostyce i leczeniu schorzen uktadu
migsniowo-szkieletowego, w tym OA, zapewnia specjalistyczng ocene
i zarzadzanie farmakologiczne.

3. Ortopeda - ocenia potrzebe interwencji chirurgicznych, takich jak artro-
skopia, osteotomia czy endoprotezoplastyka stawu.

4. Fizjoterapeuta — odgrywa kluczowa role w opracowaniu i nadzorze nad
programem ¢wiczen, ktory jest fundamentalnym elementem leczenia OA.
Przeprowadza ocen¢ funkcjonalng, dobiera odpowiednie ¢wiczenia i tech-
niki manualne oraz edukuje pacjenta w zakresie samodzielnej rehabilitacji.

5. Terapeuta zajeciowy — pomaga pacjentom w adaptacji codziennych czyn-
nosci, doborze odpowiednich narzedzi pomocniczych i modyfikacji $ro-
dowiska domowego w celu poprawy funkcjonowania i niezaleznosci.

6. Dietetyk — wspiera pacjentéw w zarzadzaniu masg ciala poprzez edukacje¢
zywieniowa i opracowanie indywidualnych planéw dietetycznych, co jest
szczegOlnie istotne w przypadku OA stawow nosnych.

7. Psycholog/psychiatra — adresuje psychologiczne aspekty choroby, w tym
depresje ilek, oferujac interwencje takie jak terapia poznawczo-behawio-
ralna czy trening umieje¢tnosci radzenia sobie z bolem.

8. Pielegniarka - czgsto pelni funkcje koordynatora opieki, zapewnia edu-
kacje pacjenta, monitoruje przestrzeganie zalecen terapeutycznych i sta-
nowi punkt kontaktowy dla pacjenta.

9. Pracownik socjalny - pomaga w rozwigzywaniu probleméw socjalnych
i ekonomicznych zwigzanych z choroba, w tym dostepu do $wiadczen,
transportu i opieki domowe;.

2.6. Podejscie multidyscyplinarne

Podejscie multidyscyplinarne w leczeniu choroby zwyrodnieniowej stawow
opiera si¢ na zalozeniu, ze zlozona natura tego schorzenia wymaga interwen-
cji obejmujacych wszystkie jego aspekty: fizyczne, psychologiczne i spoleczne.
W przeciwienstwie do tradycyjnego modelu opieki, koncentrujacego sie glownie na
farmakologicznym tagodzeniu objawdw, podejscie multidyscyplinarne integruje
réznorodne interwencje dostarczane przez zespdt specjalistow, pracujacych we
wspolpracy nad osiggni¢ciem wspdlnych celow terapeutycznych. Badania naukowe
konsekwentnie wykazuja, ze multidyscyplinarne, holistyczne podejscie do leczenia
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ChZS przynosi lepsze efekty terapeutyczne niz tradycyjne, jednokierunkowe stra-
tegie. Wykazano, ze polaczenie edukacji pacjenta z jego rehabilitacjg daje lepsze
wyniki w zakresie zmniejszenia bolu i poprawy funkcji niz sama edukacja. Warto
podkresli¢, ze skuteczno$¢ podejscia multidyscyplinarnego wynika nie tylko
z sumowania efektow poszczegdlnych interwencji, ale réwniez z synergii miedzy
nimi. Na przyklad interwencje psychologiczne moga zwigksza¢ zaangazowanie do
programow ¢wiczen, a edukacja pacjenta moze poprawiac przestrzeganie zalecen
farmakologicznych. Implementacja tych rekomendacji wymaga zaangazowania
zar6wno na poziomie indywidualnych profesjonalistow, jak i systemow opieki
zdrowotnej oraz decydentow polityki zdrowotnej. Tylko poprzez skoordynowane
dzialania wszystkich mozliwe bedzie zapewnienie optymalnej opieki pacjentom
z chorobg zwyrodnieniowa stawu kolanowego i biodrowego.

Jednym ze skutkdw procesu starzenia sie spoleczenstw jest rosngca liczba cho-
rych ze ztamaniami biodra i chorobg zwyrodnieniowa stawéw. Stanowi to ztozone
wyzwanie dla systemdéw opieki medycznej, wymagajace kompleksowego podejscia
terapeutycznego. Dowody naukowe jednoznacznie wskazujg, ze optymalna opieka
nad tymi pacjentami powinna uwzglednia¢ aspekty psychologiczne, edukacje
pacjenta, wspolprace specjalistow roznych dziedzin oraz multidyscyplinarne
interwencje terapeutyczne.
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Abstrakt

W rozdziale przedstawiono optymalny model opieki nad chorymi z dermatozami, oparty
na wspotpracy specjalistow z dziedziny dermatologii, patomorfologii, endokrynologii,
reumatologii, alergologii, psychiatrii, onkologii, a takze chirurgii. Oméwiono kolejno
obraz kliniczny z diagnostyka, postepowanie terapeutyczne, aspekt psychologiczny, edu-
kacje pacjenta, wspolprace ze specjalista oraz podejscie multidyscyplinarne wybranych
schorzen, takich jak czerniak, tradzik, tysienie, atopowe zapalenie skory i tuszczyca.
Z tych przeslanek wywnioskowano, ze skoordynowana opieka wielospecjalistyczna
znaczaco poprawia trafnos¢ diagnozy, efektywnos$¢ leczenia oraz jako$¢ zycia pacjentow
z chorobami dermatologicznymi.

Stowa kluczowe: podejscie multidyscyplinarne, edukacja pacjenta, aspekt psychologiczny,
wspolpraca ze specjalista, dermatologia

Wstep

Wspolczesna dermatologia coraz czgéciej wykracza poza granice jednej specjaliza-
cji. Skuteczna opieka nad pacjentem dermatologicznym wymaga $cislej wspotpracy
interdyscyplinarnego zespotu. Choroby skory, cho¢ cze¢sto postrzegane jako izo-
lowany problem estetyczny lub ograniczony jedynie do skory, moga by¢ objawem
zaburzen ogolnoustrojowych lub psychosomatycznych oraz wspoélistniejacych
jednostek chorobowych. W kolejnej czgsci skupimy si¢ na wybranych jednostkach
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chorobowych, analizujac je i pokazujac, jak kompleksowa opieka moze wplyna¢
na skuteczno$¢ leczenia oraz jako$¢ zycia pacjentow.

1. Czerniak
1.1. Obraz kliniczny i diagnostyka

Czerniak to nowotwor zlosliwy wywodzacy sie z melanocytéw. Stanowi okoto 2%
wszystkich nowotworéw [1]. Najczesciej ognisko pierwotne rozwija si¢ w skorze,
rzadziej w galce ocznej, blonach $luzowych przewodu pokarmowego i oponach
modzgowo-rdzeniowych. Charakteryzuje sie agresywnym przebiegiem, dajac prze-
rzuty do regionalnych wezléw chlonnych, ale takze odlegle - do ptuc i mézgu.
Rozwija si¢ zaréwno w obrebie znamion barwnikowych, jak i w skérze zdrowe;j.

Do czynnikéw ryzyka rozwoju czerniaka nalezg m.in. fototyp 1111, intensywna
ekspozycja na §wiatlo stoneczne, oparzenia stoneczne w dziecinstwie, rodzinne
wystepowanie czerniaka, immunosupresja po przeszczepieniu narzadéw, prze-
wlekla fototerapia i defekty naprawy DNA [1].

Wyrdznia sie nastepujace postacie kliniczne czerniaka: posta¢ powierzchowna
(SSM - superficial spreading melanoma), posta¢ guzkowa (NM - nodular mela-
noma), czerniak w obrebie plamy soczewicowatej (LMM - lentigo maligna mela-
noma), czerniak bezbarwnikowy (AM amelanotic melanoma), czerniak akralny
(ALM - acral melanoma) oraz czerniak desmoplastyczny (DM - desmoplastic
melanoma) [1].

Cechy atypii znamienia barwnikowego mozna oszacowa¢, postugujac si¢
kliniczng skalg ABCDE (A - asymetria ksztaltu, B — brzeg poszarpany, nie-
réwnomierny, C - czerwony, czarny, niejednolity kolor, D - duzy rozmiar,
$rednica powyzej 6 mm, E —ewolucja, czyli postepujace zmiany zachodzace
w znamieniu) [1].

Uzyteczng metodg diagnostyczna jest badanie dermoskopowe. W powigksze-
niu 10-20x stwierdza sie¢ charakterystyczne zaburzenia wzorca barwnikowego,
nieregularne kropki, globulki, plamy, wielokolorowo$¢, nieregularne smugi ga-
tazkowate, linie poligonalne, regresje, atypowy wzdr naczyniowy, biale linie oraz
bialo-niebieski welon [2]. Dzigki wideodermoskopii z mozliwoscia rejestracji
cyfrowej obrazéw i powigkszeniem 20-70-krotnym mozna dodatkowo monito-
rowac¢ zmiany barwnikowe w czasie.

Ostateczne rozpoznanie opiera si¢ na badaniu histopatologicznym tkanki
pobranej w trakcie biopsji wycinajacej. Po wycieciu zmiany skornej patomorfolog
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ocenia gleboko$¢ nacieku i typ histologiczny nowotworu, co okresla dalsze po-
stepowanie [1].

Dodatkowo po rozpoznaniu czerniaka wykonuje si¢ badania laboratoryjne
(morfologia, transaminazy, LDH), RTG klatki piersiowej, USG regionalnych
wezléw chlonnych i jamy brzusznej [1].

1.2. Postepowanie terapeutyczne

Po histopatologicznym potwierdzeniu czerniaka rekomenduje si¢ docigcie blizny
z odpowiednim marginesem szerokosci w zaleznosci od grubosci nacieku wedtug
skali Breslow, a w przypadku guzéw o grubosci powyzej 0,8 mm lub z owrzo-
dzeniem na powierzchni czerniaka obligatoryjne jest wykonanie biopsji wezta
wartowniczego celem wczesnego wykrycia przerzutéw. W sytuacji wykrycia
przerzutéow w wezlach chlonnych rozszerza si¢ interwencje o limfadenektomie
regionalng. W leczeniu systemowym czerniaka wykorzystuje si¢ inhibitory BRAF/
MEK oraz przeciwciala anty-PD-1 [1].

1.3. Aspekt psychologiczny

Rozpoznanie czerniaka i innych ztosliwych nowotwordéw skory jest dla pacjenta
zrédlem silnego stresu psychicznego. W metaanalizie Kungwengwe i wsp. wy-
kazano, ze u okolo 30,6% chorych z czerniakiem wystepowat silny lek, a u 18,4%
depresja, ktora najczesciej nasilala si¢ podczas leczenia. Szczegélnie wyraznie
bylo to obserwowane w trakcie terapii systemowych: u pacjentéw poddanych
chemioterapii lub leczeniu interferonem stopien depresji byl znacznie wyzszy
w poréwnaniu z grupa chorych poddanych immunoterapii [3]. W przypadku
pogorszenia stanu psychicznego, zaburzen nastroju lub depresji, lekarz powinien
skierowac pacjenta do psychiatry oraz zaproponowac uczestnictwo w spotkaniach
specjalnych grup wsparcia.

1.4. Edukacja pacjenta

Zaangazowanie pacjenta w profilaktyke i wczesng diagnostyke poprzez samo-
dzielne ogladanie zmian skérnych wymaga edukacji prowadzonej zaréwno przez
lekarzy pierwszego kontaktu, jak i dermatologéw. Regularna kontrola znamion
przez pacjenta wedtug klinicznej skali ABCDE pozwala na wczesne zaobserwo-
wanie zmian podejrzanych. Podczas wizyty dermatologicznej konieczna jest der-
moskopowa ocena wszystkich zmian barwnikowych oraz zrozumiate dla pacjenta
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przekazanie wiedzy dotyczacej profilaktyki przeciwstonecznej, w tym omoéwienie
zasad wyboru kremu z filtrem (rekomendowane wskazniki protekcji SPF 30+),
prawidlowej aplikacji i czestosci stosowania. Regularne badanie dermoskopowe
powinno by¢ wykonywane przez dermatologa co najmniej raz w roku.

Wazna role w edukacji odgrywaja kampanie spoleczne. Przykladem sg pro-
gramy informacyjne w Australii, ktdre znaczaco zwigkszyty wykrywalnos$¢ czer-
niakéw i obnizyly ogdlng zachorowalno$¢ na ztosliwe nowotwory skory u mtodych
0s6b [4]. Materialy informacyjno-edukacyjne, ulotki, poradniki internetowe czy
filmy instruktazowe upowszechniaja prawidlowe stosowanie ochrony przeciw-
stonecznej przez pacjentow. Uzytecznym narzedziem w profilaktyce przeciwno-
wotworowej sa aplikacje na smartfony informujace o aktualnym nastonecznieniu
oraz ulatwiajgce samokontrol¢ zmian barwnikowych. Dodatkowo dostepna jest
(komercyjnie) odziez ochronna z filtrem, przystosowana do kapieli w zbiorni-
kach wodnych, jak réwniez odziez sportowa z filtrem UPF (minimum 15), ktére
zapewniajg wystarczajaca ochrone przeciwsloneczng w trakcie plazowania czy
turystyki pieszej.

1.5. Wspolpraca ze specjalista

Wspolpraca dermatologa z pacjentem w zakresie przestrzegania zalecen terapeu-
tycznych stanowi fundament skuteczno$ci wykrywania czerniaka. Od pierwszej
wizyty nalezy poswiecic¢ czas na rzetelng rozmowe, podczas ktdrej lekarz omawia
cele kazdej procedury diagnostycznej ze szczegdlnym uwzglednieniem bezpie-
czenstwa metody. Takie podejscie buduje zaufanie i zwieksza motywacje pacjenta
do aktywnego udzialu w profilaktyce i kontroli.

1.6. Podejscie multidyscyplinarne

Kluczowym elementem opieki nad chorymi z nowotworami skory jest wielospe-
cjalistyczne podejscie. Dermatolog odpowiada za wczesng diagnostyke ileczenie
dermatochirurgiczne zmian skérnych. Bierze rowniez udzial w weryfikacji diag-
nozy wspolnie z patomorfologiem oraz monitoruje pacjenta pod katem nawrotow
lub pojawiania si¢ nowych atypowych zmian barwnikowych

Chirurg dokonuje radykalnego wycigcia nowotworu. W trakcie zabiegu ocenia
makroskopowo marginesy chirurgiczne, a w razie potrzeby wykonuje dodatkowa
resekcje. W wybranych przypadkach przeprowadza biopsj¢ wezta wartowniczego.
Onkolog kliniczny koordynuje leczenie systemowe. Radiolog ocenia i opisuje
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badania obrazowe zalecane w wyzszych stopniach zaawansowania nowotworu,
takie jak USG lub tomografia komputerowa.

W przypadkach rozpoznania czerniaka patomorfolog analizuje pobrane
wycinki, klasyfikuje typ histologiczny, ocenia marginesy makro- i mikrosko-
powo oraz cechy agresywnosci wedlug skali Breslow, ktora jest istotniejsza
w ocenie rokowania, a takze bada gleboko$¢ naciekania poszczegolnych warstw
skory w klasyfikacji Clarka, uzytecznej w ocenie czerniaka do 1 mm grubosci.
Podstawowym systemem oceny zaawansowania czerniaka jest klasyfikacja
TNM wedtug 8. edycji American Joint Committee on Cancer (AJCC) z 2018 r.
(T - tumor, N - lymph nodes, M - metastases), warunkujaca kwalifikacje do
dalszych procedur.

W przypadku nasilonego leku zwigzanego z chorobg zalecana jest konsultacja
psychiatryczna lub psychologiczna. Istotng role odgrywa takze lekarz rodzinny,
ktory w trakcie badania internistycznego powinien zwrdci¢ uwage na niepokojace
zmiany skérne. W jego gestii lezy tez skierowanie pacjenta do dermatologa celem
dalszej szczegolowej diagnostyki.

2. Tradzik
2.1. Obraz kliniczny i diagnostyka

Tradzik (acne vulgaris) jest przewlekla, zapalna choroba skory dotyczaca jednostki
wlosowo-tojowej. Wystepuje u obydwu plci i moze rozwina¢ si¢ bez wzgledu na
wiek [5].

Zmiany skdrne lokalizujg sie gléwnie na twarzy i plecach, rzadziej na klatce
piersiowej. Wykwitem pierwotnym s3 niezapalne mikrozaskdrniki oraz zaskorniki
otwarte i zamkniete. Do wtérnych zmian zapalnych naleza: grudki, krosty, guzki,
ropnie i cysty. Zej$ciem zmian zapalnych sg przebarwienia pozapalne ustgpujace
w ciggu kilkunastu tygodni oraz blizny [6].

W zalezno$ci od dominujacego wystepowania poszczegélnych wykwitow
rozrézniamy trzy postacie tradziku: zaskérnikowy, grudkowo-krostkowy oraz
skupiony. Uzyteczng skala pozwalajaca obiektywnie oceni¢ nasilenie tradziku jest
pigciostopniowa skala nasilenia tradziku (GEA - Global Evaluation Acne Scale) [7).

Rozpoznanie stawia si¢ na podstawie badania fizykalnego. Rutynowe badania
dodatkowe nie s3 wymagane, o ile nie ma podejrzenia wspoélistniejacych zaburzen
endokrynologicznych.



166 M. PIATKIEWICZ, B. OLEDZKA, E. KOWALSKA-OLEDZKA, P. PIATKIEWICZ

2.2. Postepowanie terapeutyczne

Wybor leczenia tradziku musi by¢ dostosowany do postaci choroby oraz jej stop-
nia nasilenia. W postaciach fagodnych podstawa sa terapie miejscowe. Retinoidy
do stosowania miejscowego (tretinoina, izotretynoina, adapalen, trifaroten) sa
lekami pierwszego wyboru [8]. Ponadto stosuje si¢ nadtlenek benzoilu (BPO),
kwas azelainowy oraz antybiotyki miejscowo.

W umiarkowanych i ciezkich przypadkach tradziku grudkowo-krostkowego
rekomendowane jest leczenie systemowe: doustna antybiotykoterapia (tetracy-
kliny, makrolidy) w polaczeniu z preparatami do stosowania zewnetrznego lub
doustne retinoidy.

Lekiem z wyboru w postaciach ciezkich lub opornych na dotychczasowe le-
czenie jest izotretynoina. Jest to lek teratogenny [8]. Przed rozpoczeciem terapii
konieczne jest wykonanie proby ciazowej oraz stosowanie pewnej metody anty-
koncepcyjnej w trakcie terapii i jeden miesigc po jej zakonczeniu. Przed zakwa-
lifikowaniem pacjenta do leczenia izotretynoina konieczne jest wykonanie badan
laboratoryjnych (morfologia, glukoza, bilirubina, transaminazy, lipidogram).
W trakcie terapii niezbedne jest monitorowanie wymienionych parametréow
laboratoryjnych i regularne wykonywanie prob cigzowych.

2.3. Aspekt psychologiczny

Tradzik znacznie wplywa na samopoczucie psychiczne pacjentow. Metaanalizy
wykazuja, ze u pacjentéw z tradzikiem wystepuje znacznie wyzsze nasilenie
leku, depres;ji i stresu [9]. Dlatego tez ocena wplywu choroby na jakos¢ zycia jest
kluczowa. Dermatolog podczas konsultacji powinien aktywnie pyta¢ o samopo-
czucie psychiczne pacjenta i w przypadku istotnych objawdw skierowac¢ pacjenta
do psychiatry lub psychologa.

2.4. Edukacja pacjenta

Pacjent powinien uzyska¢ wyczerpujaca informacje, ze tradzik jest chorobg prze-
wlekla, a jego leczenie wymaga cierpliwosci i dyscypliny. Wazne jest ustalenie
realnych oczekiwan: poprawa zwykle pojawia si¢ po 6-8 tygodniach leczenia,
a pelny efekt terapeutyczny po okolo trzech miesigcach. Chory powinien mie¢
$wiadomos¢, ze po uzyskaniu remisji konieczna jest terapia podtrzymujaca. Pa-
cjentom zaleca si¢ unikanie mechanicznego usuwania zmian chorobowych. Po-
nadto edukacja obejmuje wskazdwki zywieniowe. Praca Meixiong i wsp. sugeruje,
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ze dieta o wysokim indeksie glikemicznym i nadmierne spozycie nabialu moze
zaostrzac tradzik [10].

Istotne jest zwrocenie uwagi pacjentowi na pojawiajace sie w mediach spolecznos-
ciowych mity dotyczace leczenia tradziku indukujace nieche¢ do stosowania terapii.

2.5. Wspélpraca ze specjalista

Badania pokazuja, ze nieprzestrzeganie zalecen przez pacjentéw jest czeste, co
negatywnie wplywa na skuteczno$¢ terapii [11]. Czynnikami negatywnie oddziatu-
jacymi sa: niewiedza o schemacie leczenia, zlozonos¢ terapii (leki nalezy stosowa¢
o roznych porach dnia), obawy przed dzialaniami niepozadanymi oraz koszty
leczenia. Wazne jest upraszczanie schematu terapeutycznego poprzez stosowa-
nie preparatow taczonych [11]. Retinoidy oraz antybiotyki z grupy tetracyklin sg
fototoksyczne, dlatego tez informacje o sposobie aplikacji lekéw i koniecznos$ci
stosowania fotoprotekcji sa niezwykle istotne. Staly kontakt z lekarzem poprzez
wizyty kontrolne moze znaczgco zwigkszy¢ zaangazowanie pacjenta w leczenie.

2.6. Podejscie multidyscyplinarne

Leczenie tradziku moze wykracza¢ poza kompetencje dermatologa i wymaga¢
wspolpracy roznych specjalistow. U kobiet z nawracajacymi zaostrzeniami lub
cechami hiperandrogenizmu wskazana jest konsultacja endokrynologa i gineko-
loga celem poglebienia diagnostyki.

W kazdym przypadku nasilenia objawéw psychicznych niezbedna jest pomoc
psychologiczna lub psychiatryczna.

Kolejnym elementem multidyscyplinarnego postepowania moze by¢ uwzgled-
nienie diagnostyki mikrobiologicznej. W sporadycznych przypadkach uporczywie
nawrotowego przebiegu lub nietypowej/braku reakeji na terapie antybiotykowa
mozna rozwazy¢ wykonanie wymazoéw i antybiogramu. Takie postepowanie jest
kluczowe zwlaszcza w dobie narastajacej opornosci bakteryjnej, gdy standardowe
schematy antybiotykowe moga by¢ niewystarczajace.

Szczegdlng uwage nalezy zwrdci¢ na wspdtprace z okulista u pacjentéw leczo-
nych doustng izotretynoing. Leczenie systemowe retinoidami prowadzi czesto
do zmiany funkcji gruczoléw tarczkowych oka i zaburzen w warstwie lipidowej
filmu tzowego, co wywoluje sucho$é¢ i zapalenie spojowek oraz dyskomfort w ob-
rebie narzadu wzroku. Dzigki temu mozna zapobiegawczo wdrozy¢ nawilzajace
krople do oczu, co poprawia komfort pacjenta i zapobiega powikianiom ze strony
narzgdu wzroku [12].
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3. Lysienie
3.1. Obraz kliniczny i diagnostyka

Lysienie jest czesta chorobg diagnozowana u obu plci. Wyréznia sie dwa typy
tysienia: niebliznowaciejace oraz bliznowaciejace. W tysieniu niebliznowacieja-
cym mieszki wlosowe pozostajg nieuszkodzone, co warunkuje potencjalny odrost
wlosow. Natomiast w postaciach bliznowaciejacych proces zapalny prowadzi do
nieodwracalnego zniszczenia mieszkow i trwalego ubytku wlosow.

W populacji najczesciej diagnozujemy cztery podstawowe typy tysienia:

o lysienie androgenowe (AGA - androgenic alopecia),

o lysienie telogenowe (TE - telogen effluvium)

o lysienie plackowate (AA - alopecia areata)

o lysienie bliznowaciejace (CA - cicatrical alopecia)

Lysienie androgenowe to przewlekla, postepujaca choroba mieszkéw wlo-
sowych okolicy czolowo-ciemieniowej i wierzchotka glowy polegajaca na ich
postepujacej miniaturyzacji i stopniowej utracie zdolnoéci do wytwarzania lodyg
wloséw [13].

Lysienie plackowate to choroba zapalna o podtozu autoimmunologicznym,
potencjalnie odwracalna, prowadzaca do nagtego powstawania ognisk tysienia na
skorze glowy lub innych owlosionych okolicach. Obraz kliniczny jest réznorodny.
Zmiany mogg by¢ zlokalizowane w obszarze dowolnej czesci ciala, ale najczesciej
lokalizujg si¢ na skorze gtowy i brodzie [13].

Lysienie telogenowe jest przej$ciowym, uogélnionym przerzedzeniem wloséw,
wystepujacym zwykle okoto trzy miesigce po zadzialaniu czynnika uszkadzajg-
cego, wprowadzajacego wigkszos¢ mieszkéw wlosowych jednoczasowo w faze telo-
genu (wypadania). Niezbedne jest zebranie wywiadu ukierunkowane na czynniki
wyzwalajace, wykonanie badan laboratoryjnych oraz wykluczenie nadmiernej
utraty wlosow z innych przyczyn, np. tysienia androgenowego [13].

Lysienie bliznowaciejace to grupa chordb, w ktoérych dochodzi do nieodwra-
calnej utraty wlosow na skutek zastapienia mieszkoéw wlosowych przez tkanke
taczng widknista i zeszkliwialy kolagen. Lysienie moze by¢ wynikiem zajecia
mieszka wlosowego (pierwotne) oraz wtérnego uszkodzenia w przebiegu pro-
cesdw chorobowych toczacych si¢ w skorze wlasciwej [13]. Najczesciej tysienie
bliznowaciejace towarzyszy takim chorobom jak: liszaj ptaski mieszkowy i jego
warianty, lysienie czolowe bliznowaciejace, ogniskowy toczen rumieniowaty,
wylysiajace zapalenie mieszkéw wlosowych oraz rozwarstwiajace zapalenie
skory owtosionej glowy [13].



MULTIDYSCYPLINARNE PODEJSCIE DO PACJENTA Z CHOROBAMI DERMATOLOGICZNYMI 169

Rozpoznanie w przypadku tysienia stawia si¢ na podstawie obrazu klinicznego
i trichoskopii.

Trichoskopia bedaca podstawowym narzedziem diagnostycznym pozwala
uwidoczni¢ cechy charakterystyczne poszczegoélnych tysien. W przypadkach
watpliwych wykonuje si¢ biopsje skory glowy, zwlaszcza przy podejrzeniu tysienia
bliznowaciejacego. Trichoskopia nie jest badaniem przydatnym w diagnostyce 1y-
sienia telogenowego. Zgodnie z postulatem Rudnickiej i wsp. rozpoznanie TE jest
diagnoza z wykluczenia [14].

Dodatkowo u pacjenta z lysieniem nalezy oznaczy¢ podstawowe parametry
(morfologia, TSH, FT4, ferrytyna, zelazo, poziom hormondéw plciowych, prolak-
tyna, kortyzol, a w uzasadnionych przypadkach przeciwciata przeciwjadrowe,
serologiczne odczyny kilowe oraz badanie mykologiczne).

3.2. Postepowanie terapeutyczne

Leczenie lysienia zalezy od jego typu i nasilenia.

W przypadku AGA podstawg leczenia jest dlugotrwale stosowanie lekéw hamu-
jacych miniaturyzacje mieszka wlosowego i stymulujacych odrost wlosow. Zalecane
jest miejscowe stosowanie minoksydylu w ptynie lub w piance 2-5% oraz w postaci
doustnej [14, 15]. Efekt terapeutyczny jest widoczny dopiero po okolo roku. Standar-
dowe leczenie AGA umezczyzn polega na podawaniu finasterydu w postaci doustne;j
lub miejscowej [15]. W przypadku systemowego leczenia AGA u kobiet konieczne
jest wdrozenie skutecznej metody antykoncepcyjnej w trakcie trwania terapii [15].
W zaawansowanych przypadkach, przy braku satysfakcjonujacego efektu leczenia
farmakologicznego mozliwe jest przeszczepienie wlasnych wloséw.

Terapia AA zalezy od nasilenia i rozleglosci zmian. W fagodnych postaciach
miejscowych stosuje sie glikokortykosteroidy miejscowo, np. masci z klobetazo-
lem lub doogniskowe podawanie triamcynolonu [16]. W przypadkach nasilonego
AA o przewlekltym i nawrotowym przebiegu wiacza si¢ leczenie ogdlne: doustng
sterydoterapie, metotreksat, cyklosporyne lub azatiopryne [17]. W ostatnich latach
terapig przelomowa jest zastosowanie inhibitoréw kinazy janusowej (bariticinib,
ritlecitinib, tofaticinib), umozliwiajace catkowity odrost wloséw nawet w przy-
padkach o przewlektym, wieloletnim przebiegu [13].

W TE kluczowe jest usuniecie czynnika wyzwalajacego. W wiekszosci przy-
padkéw wlosy odrastajg samoistnie po uptywie kilku miesiecy.

Strategia leczenia CA skierowana jest na zatrzymanie procesu zapalnego.
W ostrych fazach zaleca si¢ bardzo silne steroidy miejscowo lub iniekcje do-
ogniskowe z triamcynolonu [17]. U chorych z post¢pujaca chorobg stosuje si¢
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leki przeciwmalaryczne, doustne kortykosteroidy, retinoidy, antybiotykoterapie
systemowg, leki immunosupresyjne w zaleznosci od rozpoznanej jednostki cho-
robowej [17].

3.3. Aspekt psychologiczny

Utrata wlosdw, niezaleznie od jej przyczyny, stanowi dla wielu pacjentéw istotne
obcigzenie psychiczne i spoleczne. U pacjentéw z A A czesto pojawiajg si¢ objawy de-
presyjne, lekowe i poczucie izolacji, szczegdlnie w przypadkach rozlegtego wytysienia
(18]. W AGA, mimo ze przebieg jest przewlekly i fagodniejszy, wplyw na psychike,
zwlaszcza u kobiet, bywa znaczny i moze prowadzi¢ do obnizenia poczucia atrakcyj-
nosci i wycofania spolecznego [19]. TE charakteryzuje si¢ gwaltownym przebiegiem,
co wywoluje silny stres, nawet jesli proces jest odwracalny. Szczegélnym wyzwa-
niem sg tysienie plackowate oraz bliznowaciejace, prowadzace do nieodwracalnej
utraty wlosow, budzace u pacjentéw frustracje, bezradno$¢ i lek przed progresja [19].

3.4. Edukacja pacjenta

W zaleznosci od typu tysienia edukacja pacjenta powinna by¢ dostosowana in-
dywidualnie. W przypadku AGA pacjent musi zosta¢ poinformowany o przewle-
klym i postepujacym przebiegu choroby, a takze o konieczno$ci systematycznego
wieloletniego stosowania leczenia podtrzymujacego. U oséb z TE istotne jest
podkreslenie odwracalno$ci przebiegu choroby oraz roli czynnikéw wyzwalaja-
cych. Badania wskazuja, ze odpowiednio prowadzona edukacja pacjenta zmniej-
sza poziom niepokoju, poprawia jako$¢ zycia i zwieksza przestrzeganie zalecen
terapeutycznych [20].

3.5. Wspélpraca ze specjalista

Nawet najbardziej zaawansowane metody farmakologiczne czy procedury za-
biegowe wykazuja mniejszg skuteczno$¢, gdy pacjent nieregularnie stosuje leki
miejscowe lub decyduje o ich odstawieniu przed planowanym zakonczeniem
terapii [21]. Doktadne oméwienie mechanizmu dzialania lekéw oraz podkreslenie
koniecznosci ich dtugotrwalego stosowania znaczaco zwigksza motywacje chorych
do kontynuacji kuracji.

Regularne wizyty kontrolne umozliwiaja wczesne rozpoznanie i ztagodzenie
niepozadanych dzialan lekdw, co w znacznym stopniu zmniejsza ryzyko przed-
wczesnego przerwania leczenia.
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3.6. Podejscie multidyscyplinarne

Holistyczna opieka nad pacjentem z tysieniem wymaga skoordynowanej pracy
wielospecjalistycznego zespotu. Dermatolog odpowiada za wstepna ocene kli-
niczng, wykonanie i interpretacje trichoskopii oraz wdrozenie terapii miejscowe;j
i systemowej. W przypadkach sugerujacych zaburzenia hormonalne wskazana
jest konsultacja endokrynologiczna. U kobiet z zaburzeniami miesigczkowania
lub wykazujacych objawy hiperandrogenizmu niezbedna jest wspdtpraca z en-
dokrynologiem i/lub ginekologiem w celu poglebienia diagnostyki w kierunku
zespotu policystycznych jajnikéw. W przypadku wystapienia depresji lub zaburzen
lekowych nalezy skierowac chorego do psychiatry lub psychologa. W diagnostyce
réznicowej lysienia bliznowaciejacego nieodtacznym elementem jest wspolpraca
z patomorfologiem. Prawidlowo pobrany wycinek skory owlosionej gtowy i jego
ocena histopatologiczna umozliwiaja identyfikacje charakterystycznych zmian
mikroskopowych oraz wdrozenie odpowiedniego leczenia.

4. Atopowe zapalenie skory

4.1. Obraz kliniczny i diagnostyka

Atopowe zapalenie skory (AZS) to przewlekla choroba zapalna skory, ktdéra
rozwija si¢ u 0sob predysponowanych genetycznie pod wptywem réznych czyn-
nikow $rodowiskowych (draznigcych i alergizujacych), ktére prowokuja poja-
wienie si¢ wyprysku atopowego. Do czynnikéw draznigcych naleza: kosmetyki,
woda, chlor, welna czy pot. Druga grupa czynnikéw srodowiskowych prowoku-
jacych wystepowanie zmian skornych w przebiegu AZS sa alergeny: pokarmowe,
powietrznopochodne oraz alergeny drobnoustrojow [22]. Do podstawowych
objawow AZS zalicza sie uporczywy swiad, sucho$¢ skory i zmiany wypryskowe
o roznej lokalizacji w zalezno$ci od wieku. Pacjenci z AZS maja wyzsze ryzyko
zachorowania na choroby atopowe, dlatego czesto obserwuje sie u nich wspot-
wystgpowanie astmy oskrzelowej, alergicznego zapalenia blony $luzowej nosa
oraz eozynofilowego zapalenia przelyku [23]. Wsrdéd choréb towarzyszacych
AZS coraz cz¢sciej obserwuje si¢ rowniez zespol metaboliczny, zespot jelita
drazliwego, choroby sercowo-naczyniowe, neurologiczne czy szereg chorob
immunologicznych, takich jak stwardnienie rozsiane, choroba Hashimoto czy
tysienie plackowate. Rozpoznanie AZS opiera si¢ na kryteriach Hanifina i Rajki,
ktére obejmuja dane z wywiadu, typowy obraz kliniczny oraz wyniki badan
laboratoryjnych [24].
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4.2. Postepowanie terapeutyczne

Celem terapii AZS jest uzyskanie remisji procesu zapalnego, ztagodzenie $wigdu
oraz zapobieganie nawrotom choroby. Leczenie stosuje si¢ etapowo, w zaleznosci
od ciezkosci choroby. Nasilenie AZS ocenia si¢ stosujac skale SCORAD (SCORing
Atopic Dermatitis), ktora opiera si¢ na punktowej klasyfikacji rozleglosci i nasilenia
zmian skoérnych, intensywnosci $wiadu i zaburzen snu. Kluczowym elementem
postepowania terapeutycznego jest codzienna prawidlowa pielegnacja skory.
Polega ona na regularnych kapielach, trwajacych do 5 minut w wodzie letniej
z uzyciem bezzapachowego srodka myjacego bez zawartosci mydta o neutralnym
pH oraz na systematycznym stosowaniu emolientéw [23].

Terapia miejscowa stanowi gléwna komponente leczenia AZS w fazie zaost-
rzenia i podtrzymania remisji. Lekami z wyboru sg glikokortykosteroidy o réznej
sile dzialania. Sq one szczegdlnie rekomendowane przy zaostrzeniach choroby
[24]. Inhibitory kalcyneuryny (takrolimus, pimekrolimus) znajdujg zastosowanie
w terapii przewleklej oraz w lokalizacjach specjalnych takich jak twarz czy faldy.

W terapii systemowej, wedlug najnowszych wytycznych Amerykanskiej Aka-
demii Dermatologii z 2024 roku, zaleca si¢ stosowanie lekéw biologicznych jako
leczenie pierwszego rzutu. W szczegélnosci sg to inhibitory IL-4, IL-13 oraz in-
hibitory JAK. Ponadto w leczeniu ogélnym wykorzystuje sie takze cyklosporyne
A i metotreksat [25].

4.3. Aspekt psychologiczny

AZS niesie ze sobg znaczne obnizenie jako$ci zycia. Przewlekly $wiad, szczegdl-
nie nasilony w nocy, prowadzi do zaburzen snu, co w konsekwencji doprowadza
do chronicznego zmeczenia, drazliwoéci oraz obniZonego nastroju u pacjentow.
Widoczne zmiany skorne (zwlaszcza na twarzy czy rekach) moga powodowaé
stres, wstyd i unikanie kontaktow towarzyskich. Badania potwierdzaja, ze osoby
z AZS maja wielokrotnie zwiekszone ryzyko zaburzen nastroju [26]. Zwiazek
ten jest zalezny od nasilenia AZS - bardziej nasilone zmiany skoérne koreluja
z gorszym stanem psychicznym [25]. Warto réwniez wspomnie¢, ze ze wzgledu
na przewlekly i ztozony charakter terapii AZS wystgpienie choroby u dziecka
stanowi obcigzenie dla calej rodziny pacjenta.
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4.4. Edukacja pacjenta

Edukacja pacjenta oraz jego rodziny stanowi nieodlaczny element leczenia AZS.
Nalezy informowa¢ pacjentéw oraz ich opiekunéw o przewleklym charakterze
choroby i koniecznosci stosowania dtugotrwalej strategii leczenia. Przy odpo-
wiednim stosowaniu si¢ do zalecen lekarskich mozna skutecznie kontrolowaé
przebieg choroby. Pacjent oraz jego rodzina powinni by¢ edukowani w zakresie
rutyny pielegnacyjnej skory, prawidlowego stosowania lekéw zewnetrznych oraz
unikania czynnikéw draznigcych. Dieta eliminacyjna powinna by¢ stosowana
tylko w uzasadnionych przypadkach potwierdzonej alergii pokarmowe;j.

4.5. Wspolpraca ze specjalista

Przestrzeganie zalecen terapeutycznych bywa wyzwaniem dla chorych z AZS.
Ztozony schemat leczenia oraz brak natychmiastowych efektéw moga zniechecac.
Do czynnikéw poprawiajacych wspdtprace nalezy dobra relacja lekarz—pacjent
i regularne wizyty kontrolne. Istotne jest takze wsparcie rodziny - zaangazowanie
rodzicoéw w leczenie dziecka poprawia rezultaty terapii. Pacjenci powinni otrzymac
dokladny harmonogram stosowania lekéw miejscowych i podstawowe;j pielegnaciji.
Podczas kazdej wizyty kontrolnej specjalista powinien ocenia¢ nasilenie AZS oraz
weryfikowac przestrzeganie przez pacjenta zalecen terapeutycznych.

4.6. Podejscie multidyscyplinarne

Skuteczna terapia AZS powinna opierac sie na zalozeniu, ze jest to choroba ogol-
noustrojowa, a nie ograniczona jedynie do skory. Z tego powodu podejscie wielo-
specjalistyczne stanowi obecnie wzorzec najlepszej praktyki w opiece nad chorymi
z AZS. Dermatolog monitoruje przebieg choroby, ocenia jej stopien nasilenia oraz
wdraza odpowiednie leczenie. Powinien takze przekaza¢ rodzinie pacjenta istotne
informacje o zasadach prawidlowej pielegnacji skdry. Rolg alergologa jest identy-
fikacja czynnikéw alergizujacych, a takze leczenie wspotwystepujacych choréb
atopowych czy astmy. Do kompetencji okulisty nalezy opieka nad pacjentem
z AZS z objawami ze strony narzadu wzroku, takimi jak nawracajace zapalenie
spojowek, za¢ma czy stozek rogowki. U pacjentdw z zaburzeniami nastroju lub
depresja zalecana jest wizyta psychiatryczna oraz uczeszczanie na psychoterapie.
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5. Luszczyca
5.1. Obraz kliniczny i diagnostyka

Luszczyca jest jedna z najczestszych przewleklych choréb zapalnych skéry. U oséb
chorych na tuszczyce czesciej niz w populacji ogolnej obserwuje sie wystepowanie
zespolu metabolicznego, cukrzycy typu 2, otylodci, a takze zawalu serca i udaru
mozgu [25]. Luszczyca zwigksza takze ryzyko wystgpienia choroby Lesniowskiego-
-Crohna [26].

Wykwitami pierwotnymi w tuszczycy sg dobrze odgraniczone, czerwone
grudki, pokryte srebrzysta tuska, ktore z czasem zlewaja si¢ w blaszki. Zmiany
skorne moga zajmowac calg powierzchnie skory, ale najczesciej obejmuja okolice
stawow, okolice ledzwiowa, owlosiong skdre glowy oraz paznokcie. Do charakte-
rystycznych objawdw zalicza si¢ objaw Auspitza, czyli punkcikowate krwawienie
w miejscu zdrapania tuski, a takze objaw Kobnera cechujacy sie powstawaniem
zmian tuszczycowych w miejscu urazu skory. Zmianom skérnym moze towarzy-
szy¢ $wiad, bol i pieczenie nasilajace si¢ podczas drapania [26].

Rozpoznanie tuszczycy ustala si¢ przede wszystkim na podstawie obrazu
klinicznego, charakterystycznej morfologii i rozmieszczenia zmian.

Luszczycowe zapalenie stawdw (LZS) wystepuje u ok. 5-30% pacjentdéw ze
skorng postacig tuszczycy [26]. W przebiegu LZS najczesciej zajete sa stawy mie-
dzypaliczkowe dalsze, cho¢ zmiany moga lokalizowa¢ si¢ w innych stawach rak
i stop. Obecnie nie ma specyficznych testow serologicznych, na podstawie ktorych
mozna by postawi¢ pewne rozpoznanie LZS.

5.2. Postepowanie terapeutyczne

Strategia leczenia tuszczycy opiera si¢ na okresleniu wskaznika PASI (Psoriasis
Area and Severity Index), BSA (Body Surface Area) oraz DLQI (Dermatology Life
Quality Index). Na podstawie powyzszych wskaznikow wybiera si¢ optymalne
leczenie. W terapii tuszczycy wykorzystuje sie leki do stosowania miejscowego,
takie jak pochodne witaminy D, glikokortykosteroidy o réznej mocy czy inhi-
bitory kalcyneuryny. Do preparatéw stosowanych ogélnoustrojowo zalicza sie
leki immunosupresyjne, takie jak metotreksat, cyklosporyna A czy pochodne
kwasu fumarowego. Duze znacznie w terapii tuszczycy odgrywaja leki biolo-
giczne, ktérych gléwnym wskazaniem do stosowania jest fuszczyca plackowata
o umiarkowanym i ci¢zkim nasileniu, i tuszczycowe zapalenie stawdw. Do grupy
tej nalezg miedzy innymi inhibitory TNF, przeciwciala blokujace aktywnosci
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IL-17, IL-23 oraz inhibitory JAK. Pozostale metody leczenia obejmuja fototerapie
wykorzystujacg naswietlanie UVB i UVA oraz modyfikacje stylu zycia, stosowanie
odpowiedniej diety, unikanie uzywek [26].

5.3. Aspekt psychologiczny

Luszczyca jest choroba, ktdra znaczaco obniza jako$¢ zycia pacjentéw. Wedlug
badania Blackstone’a i wsp. z 2022 roku az 98% pacjentéw zauwaza pogorszenie
dobrostanu emocjonalnego, a zaledwie 18% z nich deklaruje otrzymanie od-
powiedniego wsparcia psychologicznego [27]. Ryzyko wystapienia depresji jest
wigksze u pacjentow z cigzka postacig choroby oraz u 0sob ze wspotistniejacym
zespolem metabolicznym [28]. Dodatkowo u pacjentdw z tuszczycg obserwuje si¢
zaburzenia snu, dysfunkcje seksualne, a takze wigksza sktonno$¢ do zachowan
ryzykownych, takich jak naduzywanie substancji psychoaktywnych czy proby
samobdjcze. Waznym czynnikiem wplywajacym na przebieg choroby jest stres,
gdyz moze powodowac zaostrzenie istniejacych juz zmian skornych lub indukowa¢
pojawienie si¢ nowych.

5.4. Edukacja pacjenta

Wihasciwa edukacja zdrowotna jest fundamentem skutecznego leczenia. Zwigksza
$wiadomos¢ na temat choroby, w tym potrzebe regularnego stosowania terapii
i wspiera samokontrole objawéw. Kluczowym elementem w terapii tuszczycy
jest modyfikacja stylu Zycia. Zaleca si¢ stosowac diete przeciwzapalng. Ponadto
pacjentow nalezy edukowac w zakresie rezygnacji z palenia tytoniu i spozywania
alkoholu.

5.5. Wspolpraca ze specjalista

Istotne znaczenie w efektywnej wspolpracy pomiedzy lekarzem a pacjentem ma
indywidualizacja terapii. Uproszczenie i wygoda schematu terapeutycznego, na
przyktad poprzez minimalizacje liczby aplikacji lekow miejscowych, zmniejszaja
»uciagzliwo$¢” terapii i ulatwiaja pacjentowi jej wlasciwe przestrzeganie. Lekarz
opiekujacy sie pacjentem z tuszczycg powinien dba¢ o prawidtowy poziom komu-
nikacji, polegajacy na zrozumialym podaniu informacji o leczeniu, angazowaniu
pacjenta w proces podejmowania decyzji, budowaniu zaufania oraz wspieraniu
i motywowaniu do podjecia przewleklej terapii.
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5.6. Podejscie multidyscyplinarne

Skuteczna terapia tuszczycy powinna opierac sie na $cistej wspolpracy wielody-
scyplinarnego zespotu specjalistow. Rolg dermatologa jest rozpoznanie choroby
oraz wdrozenie wlasciwego leczenia. Wazne jest monitorowanie nasilenia objawow
i skutecznosci leczenia za pomocg skal aktywnosci choroby takich jak PASI, BSA
oraz DLQI. W przypadku podejrzenia LZS pacjent powinien zosta¢ skierowany
do reumatologa, ktory potwierdza rozpoznanie i w razie potrzeby wdraza leczenie
modyfikujace przebieg choroby.

Zaburzenia psychiczne, w tym depresja to stosunkowo czeste powiklanie tusz-
czycy, dlatego w przypadku pogorszenia stanu psychicznego chorego konieczna
jest konsultacja psychiatryczna.

Do kompetencji gastroenterologa w opiece nad pacjentem z tuszczyca nalezy
diagnostyka oraz leczenie nieswoistych choréb zapalnych jelit. Bardzo wazna role
petni lekarz podstawowej opieki zdrowotnej. Odpowiada on za wykonywanie
okresowych badan kontrolnych oraz monitorowanie choréb wspotistniejacych.
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MULTIDYSCYPLINARNE PODEJSCIE DO PACJENTA
INTERNISTYCZNEGO Z CHOROBAMI JELIT

Abstrakt

Wspolczesne leczenie chordb jelit wymaga zintegrowanego podejscia interdyscyplinar-
nego, faczacego dzialania gastroenterologéw, chirurgéw, dietetykow, psychologéw oraz
pielegniarek. Monografia przedstawia wybrane jednostki chorobowe jelit o réznym pod-
fozu patofizjologicznym: chorobe Lesniowskiego-Crohna, wrzodziejace zapalenie jelita
grubego, zespol jelita drazliwego, celiakie oraz nowotwory jelita grubego. Kazda z tych
choréb wymaga indywidualizacji terapii, uwzglednienia aspektéw psychologicznych
oraz edukacji pacjenta, co podkresla potrzebe dzialania wielospecjalistycznego zespolu
terapeutycznego. Celem monografii jest ukazanie roli multidyscyplinarnego modelu
opieki w poprawie jakosci zycia i wynikéw leczenia pacjentéw z chorobami jelit [1-12].

Stowa kluczowe: choroby jelit, choroba Lesniowskiego-Crohna, wrzodziejace zapalenie
jelita grubego, zespot jelita drazliwego, celiakia, nowotwory jelita grubego, podejscie
multidyscyplinarne, edukacja pacjenta, psychologia, terapia zespolowa.

Wstep

Choroby jelit stanowig istotng grupe schorzen internistycznych, ktore ze wzgledu
na zlozonos$¢ patomechanizmu oraz wieloaspektowy wptyw na funkcjonowa-
nie pacjenta wymagajg zaangazowania réznych specjalistow. Postep w diagno-
styce i leczeniu, a takze rosngce oczekiwania pacjentéw dotyczace jakosci opieki
zdrowotnej sklaniaja do tworzenia modeli opieki interdyscyplinarnej. Celem
niniejszej monografii jest prezentacja wybranych choréb jelit z punktu widzenia
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multidyscyplinarnego podejscia diagnostyczno-terapeutycznego, podkreslajacego
role zespolu specjalistow oraz edukacji pacjenta [1-12].

Wybrane jednostki chorobowe

Choroba Lesniowskiego-Crohna
Wrzodziejace zapalenie jelita grubego (WZ]G)
Zespot jelita drazliwego (IBS)

Celiakia

Nowotwory jelita grubego

MBS

1. Choroba Lesniowskiego-Crohna
1.1. Obraz kliniczny i diagnostyka

Choroba Le$niowskiego-Crohna to przewlekle, zapalne schorzenie jelit o charak-
terze nieswoistym, ktore moze zajmowac kazdy odcinek przewodu pokarmowego.
Przebiega z fazami zaostrzen i remisji. Objawia si¢ bélami brzucha, biegunkami,
czesto z domieszka $luzu lub krwi, wyczuwalnym oporem/guzem w jamie brzusz-
nej, a takze utratg masy ciala i ogélnym oslabieniem. Klinicznie pacjent czesto
jest niedozywiony, wyniszczony przewlekla chorobg i niezdolny do normalnego
funkcjonowania. Diagnostyka opiera si¢ na badaniach laboratoryjnych, w szcze-
gblnosci endoskopowych z pobraniem biopsji; obrazowych (w tym tomografii
komputerowej i rezonansu magnetycznego ze szczegélnym uwzglednieniem tych
badan w opgji jelitowej — badania enteroklizy), ktére pozwalaja takze na ocene
ewentualnych powiktan choroby (przetoki, ropnie, zwezenia jelit). Podstawowym
badaniem pozwalajacym na ostateczne potwierdzenie choroby, jak réwniez ocene
zakresu i charakteru zmian zapalnych, jest badanie histopatologiczne pobranych
wycinkoéw (biopsji) podczas badan endoskopowych [1, 6, 13].

1.2. Postepowanie terapeutyczne

Terapia jest wielokierunkowa, zawiera postepowanie niefarmakologiczne i farma-
kologiczne, ktére maja na celu osiagniecie remisji klinicznej (ustapienie objawow),
endoskopowej (wycofanie si¢ zmian makroskopowych) oraz histopatologiczne;j
(wycofanie zmian zapalnych w biopsjach jelit).
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W ramach postgpowania niefarmakologicznego konieczna jest zmiana trybu
zycia, dostosowanie diety, przyjmowanie suplementéw, poprawienie kondycji
fizycznej, przestrzeganie programu szczepien profilaktycznych.

Postepowanie farmakologiczne obejmuje stosowanie lekow przeciwzapalnych
(gtéwnie glikokortykosteroidy — prednison, prednosolon, miejscowo budesonid,
w mniejszym stopniu - przy zajeciu procesem chorobowym jelita grubego: ami-
nosalicylany - sulfasalazyna, mesalazyna), immunosupresyjnych (azatiopryna,
6-merkaptopuryna, metotreksat) oraz lekéw biologicznych (anty-TNF alfa, in-
hibitory kinaz janusowych, inhibitory integryn oraz interleukin). W przypadku
powiktlan, takich jak zwezenia, ropnie czy przetoki, konieczne sg interwencje
chirurgiczne - plastyka zwezen, odcinkowe resekcje, wylonienie stomii jelitowe;.
Indywidualizacja leczenia jest kluczowa dla osiagniecia remisji i poprawy jakosci
zycia [L, 6, 13].

1.3. Aspekt psychologiczny

Przewlekty charakter choroby oraz jej objawy wplywaja negatywnie na zdrowie
psychiczne pacjentow, zwigkszajac ryzyko wystapienia depresji i leku. Z tych
wzgledéw bardzo wazna w procesie terapeutycznym jest przede wszystkim ak-
ceptacja choroby przez pacjenta, jak réwniez przez jego otoczenie. Jest to element
nieodzowny dla prawidlowego funkcjonowania chorego w spoleczenstwie (ro-
dzina, zaklad pracy, przyjaciele). Dla kompleksowego leczenia bardzo istotne jest
zatem wsparcie psychologiczne, uwzgledniajace terapie poznawczo-behawioralna,
organizowanie spotkan tzw. grup wsparcia [1, 13].

1.4. Edukacja pacjenta

Edukacja pacjenta powinna obejmowac informacje na temat przebiegu choroby;,
znaczenia regularnego przyjmowania lekéw, objawow zaostrzen oraz samokon-
troli. Swiadomo$¢ pacjenta w tym zakresie sprzyja lepszemu przestrzeganiu za-
lecen i zmniejsza liczbe hospitalizacji. Dla poprawy jakosci Zycia i skutecznosci
terapii ma takze znaczenie przekazanie choremu wiedzy na temat zalecen die-
tetycznych, mozliwosci stosowania suplementéw diety, witamin, probiotykéw,
prebiotykéw, a takze prowadzenie higienicznego trybu zycia wspartego dbaniem
o dobra kondycje fizyczng - systematyczne ¢wiczenia, ruch na §wiezym powie-
trzu [1].
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1.5. Wspolpraca ze specjalista

Zespol terapeutyczny obejmuje gastroenterologa, chirurga, psychologa oraz die-
tetyka, ktorzy wspoldziataja w celu optymalizacji leczenia i wsparcia pacjenta.
Nalezy pamigta¢, ze taki multidyscyplinarny zespot wymaga takze wsparcia
diagnostow (tj. radiologa, anatomopatologa), psychoterapeuty oraz internisty [1, 6].

1.6. Podejscie multidyscyplinarne

Koordynacja dziatan specjalistow pozwala na kompleksowa oceng stanu pacjenta
i szybka interwencje¢ w przypadku zaostrzenia objawéw choroby lub/i powiklan,
co przektada si¢ na lepsze wyniki terapeutyczne i poprawe jakosci zycia. W ra-
mach skoordynowanych dzialan zespotu specjalistow planowane sg kontrolne
badania laboratoryjne (m.in. morfologia, parametry zapalne, kalprotektyna),
endoskopowe (sigmoidoskopia, kolonoskopia) oraz kontrolne wizyty specjali-
styczne [1].

2. Wrzodziejace zapalenie jelita grubego (WZJG)
2.1. Obraz kliniczny i diagnostyka

WZJG jest przewlektym, nieswoistym zapaleniem blony sluzowej jelita grubego,
charakteryzujacym si¢ biegunkami z domieszka krwi, bélami brzucha, osta-
bieniem i goraczky. Diagnostyka — podobnie jak w chorobie Le$niowskiego-
-Crohna - opiera si¢ na kolonoskopii z biopsja i badaniem histopatologicznym
oraz badaniach laboratoryjnych i wykluczeniu innych przyczyn zapalenia jelit
(infekcyjne, popromienne itp.) [2, 7].

2.2. Postepowanie terapeutyczne

Zasady kompleksowej terapii WZ]G s3 podobne do leczenia choroby Lesniow-
skiego-Crohna i obejmujg terapie niefarmakologiczng i farmakologiczna (por.
poz. 1.2). Kompleksowa opieka multidyscyplinarna pacjentéw z WZJG - podobnie
jak w chorobie Lesniowskiego-Crohna — musi obejmowa¢ wsparcie o charakterze
edukacyjnym, psychologicznym i spolecznym.

Leczenie farmakologiczne obejmuje przede wszystkim aminosalicylany
(sulfasalazyna, mesalazyna), nastepnie glikokortykosteroidy, immunosupresanty



MULTIDYSCYPLINARNE PODEJSCIE DO PACJENTA INTERNISTYCZNEGO... 183

(oraz cyklosporyna) oraz leki biologiczne (w tym tak zwane ,,mate czasteczki” -
inhibitory kinaz, proteaz). W przypadku ci¢zkich lub opornych na leczenie
przypadkéw, zwlaszcza przy zagrozeniu Zycia pacjenta, stosuje sie terapi¢ chi-
rurgiczng — kolektomie. Monitorowanie pacjenta jest niezbedne do wczesnego
wykrywania powiklan (cigzkie krwawienia z dolnego odcinka przewodu pokar-
mowego, zwezenia jelit, nowotwory), ktdre czesto réwniez wymagaja interwencji
chirurgicznej [2, 7].

2.3. Aspekt psychologiczny

Przewlekla natura choroby, charakter jej objawoéw oraz niepewnos¢ przebiegu
(nieprzewidywalne zaostrzenia) moga powodowac duze obawy i stres u pacjenta
oraz prowadzi¢ nawet do zaburzen psychicznych (m.in. nerwicowe, lekowe, de-
presyjne). Konsultacje psychologiczne i wsparcie emocjonalne dla chorego (w tym
przez najblizszych) sg istotnym elementem leczenia. Pomocny moze by¢ tez udziat
w roznego rodzaju grupach wsparcia, formalnych (czg¢sto noszacych nazwe grup
terapeutycznych, najczesciej tworzonych przez psychoterapeutéw lub psycho-
logéw) i nieformalnych, np. na dedykowanych forach internetowych (wedtug
potrzeby pozwalaja zachowa¢ anonimowo$¢), w ramach ktérych chorzy znajduja
zrozumienie, dzielg si¢ wspolnymi doswiadczeniami i pomagaja sobie w radzeniu
z podobnymi problemami [2].

2.4. Edukacja pacjenta

Nie ulega watpliwosci, ze dla skutecznego leczenia pacjentéw z WZ]G konieczna
jest gruntowna i intensywna edukacja obejmujaca poszczegdlne aspekty terapii
(przebieg choroby, objawy, wlasciwa dieta, unikanie uzywek, przyjmowanie lekow,
¢wiczenia fizyczne, radzenie sobie ze stresem, efektywne wypoczywanie itp.).
Istotne znaczenie moze mie¢ takze wymiana wiedzy i doswiadczen pomiedzy
pacjentami, np. na spotkaniach integracyjnych, zjazdach dedykowanych stowarzy-
szen chorob jelit czy forach internetowych (m.in. informacje o dostgpnosci lekow,
terapii uzupelniajacej, plan zywienia w zaleznosci od fazy choroby, ,,sprawdzone”
przepisy kulinarne). Informowanie o znaczeniu terapii, regularnej kontroli oraz
samodzielnej obserwacji objawdw jest kluczowe dla zapobiegania zaostrzeniom
i powiklaniom choroby [2].
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2.5. Wspélpraca ze specjalista

Z uwagi na zlozono$¢ terapii i konieczno$¢ wieloptaszczyznowej opieki medycz-
nej nad pacjentami z WZJG konieczna jest $cista wspdtpraca gastroenterologa,
chirurga, psychologa i dietetyka. Zapewni to holistyczne podejscie do pacjenta,
kompleksowy nadzdr - kontrolne badania laboratoryjne, endoskopowe, szczepie-
nia ochronne, konsultacje specjalistyczne. Spersonalizowana opieka multidyscy-
plinarna na najwyzszym poziomie zaangazowania zapewnia satysfakcjonujacy
compliance i przynosi najlepsze efekty terapeutyczne [2].

2.6. Podejscie multidyscyplinarne

Zintegrowana opieka zespolu pozwala na skuteczne zarzadzanie chorobg i po-
prawe komfortu zycia pacjentdw, potwierdzong odpowiednimi kwestionariuszami
(np. N-IBDQ - Norwegian Inflammatory Bowel Disease Questionnaire). Z uwagi
na fakt, ze choroby zapalne jelit wchodza w spektrum choréb autoimmunologicz-
nych, nie jest rzadko$cig u tych chorych wspodlistnienie innych choréb autoim-
munologicznych, co wymaga dodatkowych konsultacji innych specjalistéw (np.
endokrynologa, neurologa, reumatologa). Uwzgledniajac takze fakt, ze wiekszo$¢
chorych na choroby zapalne jelit (WZ]G czy chorobe Lesniowskiego-Crohna)
to mlodzi ludzie, terapia moze wymagac poszerzenia skiadu specjalistow, np. o gi-
nekologa przy planowaniu i prowadzeniu cigzy, co takze potwierdza koniecznos¢
multidyscypilnarnego podejscia [2].

3. Zespotl jelita drazliwego (IBS - Irritable Bowel Syndrome)
3.1. Obraz kliniczny i diagnostyka

IBS to czynnosciowe zaburzenie jelit charakteryzujace sie bélami brzucha, wzde-
ciami i zmiennym rytmem wyprdznien, bez obecnosci zmian zapalnych wbada-
niach dodatkowych (tj. laboratoryjnych i endoskopowych). Diagnostyka opiera si¢
na kryteriach Rzymskich IV (przewlekly, nawracajacy bdl brzucha, wystepujacy
$rednio co najmniej jeden dzienn w tygodniu w ciggu ostatnich trzech miesiecy,
czesto zwigzany z defekacja lub zmiang czgstosci i/lub konsystencji stolca) i wy-
kluczeniu innych choréb (infekcyjnych, pasozytniczych, innych choréb zapalnych
jelit) [3, 8].
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3.2. Postepowanie terapeutyczne

Terapia IBS powinna by¢ dostosowana indywidualnie do pacjenta, poniewaz ob-
jawy iich nasilenie r6znia si¢ u poszczegolnych oséb. Konieczne jest kompleksowe
podejscie terapeutyczne, obejmujace leczenie niefarmakologiczne i farmakolo-
giczne, zgodnie z aktualnymi wytycznymi.

Inicjujac leczenie IBS warto okresli¢ podtyp:

 IBS-D - z dominujacymi biegunkami,

« IBS-C - z dominujacym zaparciem,

 IBS-M - z naprzemiennymi biegunkami i zaparciami,

o IBS-U - niesklasyfikowany.

Terapia niefarmakologiczna obejmuje zmiang stylu zycia (regularna, umiarko-
wana aktywnos¢ fizyczna; redukcja stresu i spokojny sen, co redukuje zaostrzenia
objawow), diete eliminacyjng (w pierwszej kolejnosci kilkuetapowa FODMAP -
eliminacja fermentujacych oligosacharydow, disacharydéw, monosacharydow
i polioli (np. czosnek, cebula, mleko, jabtka, pszenica), inne zalecenia dietetyczne
(regularne positki, unikanie uzywek, nadmiaru ttuszczéw i ostrych przypraw,
wyeliminowanie sztucznych stodzikéw, np. sorbitolu), stosowanie przez co naj-
mniej kilka tygodni probiotykéw (np. Lactobacillus, Bifidobacterium) czy wciaz
eksperymentalne przeszczepianie mikrobioty jelitowej (FMT).

Leczenie farmakologiczne jest objawowe (w zaleznosci od podtypu):

o IBS-D (biegunki) — objawowe leczenie biegunek (np. loperamid), stosowa-
nie eubiotykéw (np. rifaksymina, zwtaszcza w przypadkach z SIBO), w trud-
nych przypadkach antagonisci receptora 5-HT3 (np. alosetron);

o IBS-C (zaparcia) - leki osmotyczne (np. makrogol), pochodne prostaglan-
dyny E1 (np. lubiproston), agonisci cyklazy guanylanowej (np. linaklotyd),
zalecane zwiekszenie spozycia blonnika rozpuszczalnego;

o IBS-M / IBS-U - konieczna terapia objawowa zgodnie z dominujacymi
objawami [3, 8].

3.3. Aspekt psychologiczny

Psychospoteczne czynniki odgrywaja kluczowa role w etiopatogenezie i prze-
biegu IBS. Wiele badan potwierdza wystepowanie tzw. osi mézgowo-jelitowej,
co oznacza, ze kondycja psychiczna ma bezposredni wpltyw na objawy z prze-
wodu pokarmowego. Dlatego tez w tego rodzaju chorobach tak istotng role od-
grywa stala opieka psychologa lub psychoterapeuty. Terapia psychologiczna jest
zatem integralng czescia leczenia i obejmuje terapie (o wysokiej skutecznosci)
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poznawczo-behawioralng (CBT), techniki relaksacyjne (m.in. biofeedback) oraz
o potwierdzonej skuteczno$ci w badaniach klinicznych - hipnoterapie jelitowa
(3, 8].

3.4. Edukacja pacjenta

Wyjasnienie charakteru i przebiegu choroby, znaczenia regularnego przyjmowa-
nia lekéw oraz technik radzenia sobie z objawami choroby zwigksza efektywnos¢
leczenia (ustgpienie lub znaczace ograniczenie objawéw, poprawa komfortu i jako-
$ci zycia) oraz funkcjonowania w spoleczenstwie (w pracy, w rodzinie). Ponadto
istotne jest edukowanie chorego w zakresie: wlasciwej diety (np. eliminacyjna,
FODMAP), suplementéw diety, witamin, probiotykéw, prebiotykow, preparatow
maslanu sodu, prowadzenia higienicznego trybu zycia (odpowiedni wypoczynek,
dbanie o kondycje fizyczna) [3, 8].

3.5. Wspélpraca ze specjalista

Zespol multidyscyplinarny wspierajacy pacjenta z IBS obejmuje gastroenterologa,
psychologa oraz dietetyka. Na kazdym etapie choroby wazne jest wykluczenie
innych przyczyn objawéw (SIBO, celiakia, choroby zapalne jelit - IBD), szcze-
golnie przy braku poprawy po 2-3 miesigcach leczenia. Indywidualne podejscie
do pacjenta multidyscyplinarnego zespotu i wizyty kontrolne u specjalistow
zapewniaja najwyzszy compliance i najlepsze efekty terapeutyczne [3].

3.6. Podejscie multidyscyplinarne

Holistyczne podejscie poprawia kontrole objawow i jako$¢ Zycia pacjentow. Za-
pewnienie dobrostanu chorym pozwoli zredukowa¢ gléwne czynniki wywolujace
objawy choroby, tj. stres, negatywne emocje, przezycia. Stad tez dziatania farma-
kologiczne, ktdre zapewnia skoordynowana opieka gastroenterologa i internisty,
wymagaja uzupelnienia o stala opieke psychologa (psychoterapeuty) [3].
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4. Celiakia
4.1. Obraz kliniczny i diagnostyka

Celiakia jest chorobg autoimmunologiczng spowodowana nietolerancja glutenu,
prowadzaca do uszkodzenia blony sluzowej jelita cienkiego. Objawy celiakii moga
by¢ réznorodne i nie zawsze sa zwigzane z ukladem pokarmowym. Najczesciej
wystepuja biegunki, béle brzucha, niedokrwisto$¢ mikrocytarna (niedobor zelaza)
oraz inne manifestacje pozajelitowe (np. wczesna osteoporoza, hipoplazja szkliwa
zebowego, przewlekle zmeczenie, zapalenie/bole stawdw, hipertransaminazemia,
a takze problemy skoérne, neurologiczne, hematologiczne) zwigzane czasowo ze
spozyciem produktéw bogatych w gluten. Poza obrazem klinicznym diagnostyka
celiakii obejmuje serologiczne testy na obecno$¢ przeciwcial (endomysialne, prze-
ciwko gliadynie, przeciwko transglutaminazie tkankowej), badanie endoskopowe
z biopsja jelita cienkiego (najczesciej gastroskopia z biopsja dwunastnicy lub
rzadziej enteroskopia z biopsja z dalszych odcinkow jelita cienkiego) oraz testy
genetyczne, w tym HLA-DQ2 wystepujacy u 90-95% chorych i HLA-DQ8 wyste-
pujacy u 5-10% chorych. Przy czym warto podkresli¢, ze tylko u czedci pacjentow
z predyspozycjami genetycznymi rozwinie sie choroba (do okolo 5%) [4, 9].

4.2. Postepowanie terapeutyczne

Podstawg leczenia jest bezterminowa $cista dieta bezglutenowa, ktéra powoduje re-
generacje blony sluzowej, obnizenie/normalizacj¢ stezenia przeciwcial i ustgpienie
objawdw. Wspomaganie terapii polega na suplementacji niedoboréw witamin i mi-
neralow (w szczegdlnosci zelaza i wapnia). W przypadku ciezkiej niedokrwistosci
konieczne jest przetaczanie preparatéow krwiopochodnych, a w bardzo ciezkich
przypadkach celiakii (np. opornej na leczenie) konieczne jest zastosowanie steroi-
doterapii. Warto takze wspomnie¢, ze aktualnie prowadzone sg badania kliniczne
nad skutecznoscig terapii biologicznej w cigzkich przypadkach celiakii [4, 9].

4.3. Aspekt psychologiczny

Stale przestrzeganie diety catkowicie bezglutenowej cze¢sto jest dla pacjenta du-
zym wyzwaniem z uwagi na obawy przed nawrotem dolegliwosci: rezygnacja
z ,normalnej” — glutenowej diety, koniecznoé¢ wyszukiwania produktéw bez-
glutenowych (czesto relatywnie drozszych) i ocena ich jakosci, odczuwanie leku
przed niezamierzonym spozyciem produktéw zanieczyszczonych glutenem,
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w szczegolnosci w zwiazku z malg dostepnoscig punktéw gastronomicznych
z dedykowanym menu bezglutenowym, moze znaczgco ograniczac uczestni-
ctwo w zyciu towarzyskim czy zawodowym - spotkania integracyjne, biznesowe.
Te wszystkie aspekty zwigzane z terapig wraz z charakterem choroby moga pro-
wadzi¢ do zaburzen psychicznych (lekowe, depresyjne, poczucie wykluczenia
z ,normalnego” funkcjonowania w spoleczenstwie). Stad tez, aby przywroci¢
réwnowage psychiczng pacjenta i poprawi¢ zaburzone relacje migdzyludzkie,
konieczne moze okaza¢ si¢ wsparcie psychologiczne [4].

4.4. Edukacja pacjenta

Podstawowym elementem skutecznej terapii celiakii oraz celem zapobiegania za-
ostrzeniom i powiktaniom choroby;, jest edukacja obejmujaca informacje na temat
diety bezglutenowej, rozpoznawania ukrytych zrédel glutenu oraz konsekwencji
jej niedotrzymania. Edukacja powinna by¢ skierowana do pacjenta, jak rowniez
jego rodziny, znajomych. Filarami skutecznej edukacji sa dziatania usprawniajace
wymiang¢ wiedzy i do§wiadczen pomiedzy chorymi (w ramach spotkan integracyj-
nych, na forach internetowych), wspomagane aktywna dziatalnoscig stowarzyszen
0s6b chorych na celiakie, konsultacjami ekspertéw, publikacja poradnikéw dla
pacjentow, tworzeniem wyszukiwarek przepiséw kulinarnych czy dedykowanych
obiektéw gastronomicznych [4].

4.5. Wspolpraca ze specjalista

Podobnie jak w przypadku wczesniej oméwionych chordb, takze w przypadku
celiakii - dla osiggniecia wlasciwego efektu terapeutycznego niezbedna jest wspot-
praca gastroenterologa, dietetyka i psychologa. Tworzga oni podstawowy zesp6t
wsparcia pacjenta. W przypadku zaawansowanej, niekontrolowanej postaci cho-
roby, w szczegdlnosci z objawami pozajelitowymi, wymagane jest wsparcie odpo-
wiednich specjalistow (neurologa, hematologa, kardiologa itp.). Niewykluczona
moze okaza¢ sie takze interwencja chirurga lub onkologa w sytuacjach cigzkiej
postaci choroby, z powiklaniami (chtoniak przewodu pokarmowego, wglobienie
jelita, zwlaszcza z niedroznoscia przewodu pokarmowego) [4].

4.6. Podejscie multidyscyplinarne

Zintegrowana opieka medyczna, oparta w szczego6lnosci o specjalistow gastroe-
nterologii i choréb wewnetrznych, pozwala na skuteczne leczenie i pozadang
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poprawe jakosci zycia (potwierdzong odpowiednimi kwestionariuszami oceny
jakosci zycia - HRQoL), umozliwiajac nieskrepowane uczestniczenie w zyciu
spolecznym i zawodowym oraz unikniecie powaznych powiktan choroby [4].

5. Nowotwory jelit, gtownie jelita grubego
5.1. Obraz kliniczny i diagnostyka

Nowotwory jelit, zwlaszcza jelita grubego, rozwijaja si¢ powoli i czgsto wykrywane
s3 w poznym stadium choroby. Objawy to czesto: zmiana rytmu wyprdznien,
krwawienia z przewodu pokarmowego, niedokrwisto$¢ (zwlaszcza mikrocytarna)
i bole brzucha. Diagnostyka obejmuje badania endoskopowe (sigmoidoskopie,
kolonoskopie, enteroskopi¢ z obowigzkowymi biopsjami) oraz badanie histopato-
logiczne, ktdre jest konieczne do rozpoznania choroby nowotworowej. Podstawa
oceny zaawansowania choroby s3 badania obrazowe (tomografii komputerowej
i rezonansu magnetycznego z zastosowaniem odpowiednich kontrastéw) czy ba-
danie pozytonowej tomografii emisyjnej (PET) z uzyciem radioizotopéw. Niekiedy
pomocne, szczegdlnie do monitorowania terapii, staje si¢ oznaczanie markeréw
nowotworowych (m.in. CEA, Cal9.9) [5, 10].

5.2. Postepowanie terapeutyczne

Zawsze leczenie nowotworow jelit jest wieloetapowe: chirurgiczne - resekcja
guza z marginesem tkanek zdrowych, nastepowa chemioterapia czy radioterapia
adjuwantowe (ktére czasem stosowane s3 przedoperacyjnie — neoadjuwantowe)
oraz terapia celowana. Plan leczenia zawsze jest indywidualny i zalezy od stadium
choroby oraz stanu pacjenta. Chorzy czesto s3 niedozywieni czy wrecz wynisz-
czeni, co wymaga odpowiedniej, wzbogaconej biatkowo i kalorycznie diety [5, 10].

5.3. Aspekt psychologiczny

Kazda diagnoza nowotworu jest zrédfem silnego stresu i wymaga wsparcia psy-
chologicznego z zaangazowaniem najblizszych dla chorego osob na kazdym
etapie diagnostyki i leczenia. Wnikliwa opieka psychologa czy psychoterapeuty
wplywa na pozytywne nastawienie pacjenta, co znacznie poprawia compliance
i skutecznos¢ terapii [5].
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5.4. Edukacja pacjenta

Od samego poczatku diagnostyki pacjent powinien by¢ gruntownie poinformo-
wany o przebiegu choroby, wybranych metodach leczenia, mozliwo$ciach terapii
alternatywnej, mozliwych powiktaniach (sposobie radzenia sobie z nimi) i znacze-
niu prawidlowego odzywienia czy uzupelniajacej rehabilitacji medycznej. Jednak
z calg stanowczoscig nalezy podkresli¢, ze podstawowym celem opieki medyczne;j
jest prowadzenie szeroko zakrojonej profilaktyki choréb nowotworowych, ktéra
pozwala na uniknigcie raka lub jego wykrycie we wczesnym stadium rozwoju
dajacym mozliwosci trwalego wyleczenia. Z tych wzgledéw konieczne jest przy-
gotowywanie i wdrazanie populacyjnych programéw profilaktycznych, takich jak
np. program wczesnego wykrywania raka jelita grubego, w ramach ktorego ofe-
rowana jest bezptatna kolonoskopia (jak dotychczas zloty standard w profilaktyce
raka jelita grubego) z ewentualng polipektomig czy stosowanie czulych testow na
obecno$¢ krwi utajonej w stolcu (FIT). Warto wspomniec, zZe ogromne nadzieje
wiaze si¢ z zaawansowanymi badaniami nad bardzo czutymi testami na obecnos¢
mRNA raka jelita grubego w stolcu. Koniecznos¢ wdrazania badan profilaktycznych
wymaga aktywnego zaangazowania duzej czesci stuzby zdrowia: od lekarzy POZ,
przez przychodnie i poradnie specjalistyczne, z leczeniem szpitalnym wlacznie [5].

5.5. Wspolpraca ze specjalista

Powolany i $ciéle wspotpracujacy zespdt onkologiczny, gastroenterolog, chirurg,
psycholog i pielegniarka onkologiczna stanowia podstawowy zespot terapeutyczny
w diagnostyce ileczeniu choréb nowotworowych. Nieodzownym wsparciem pozo-
staja diagnosci (radiolog, endoskopista, histopatolog), dietetyk czy radioterapeuta.
W wybranych przypadkach, w ramach prowadzonego procesu diagnostyczno-
-terapeutycznego, konieczna jest wspolpraca z lekarzami innych specjalizacji
(w ramach przygotowania do leczenia, np. kardiologa, nefrologa, pulmonologa
oraz w przypadkach znacznego zaawansowania procesu nowotworowego, np. uro-
loga, ginekologa, ortopedy) [5].

5.6. Podejscie multidyscyplinarne

Prawidlowa opieka nad pacjentami z chorobami nowotworowymi wymaga za-
pewnienia multidyscyplinarnego, specjalistycznego zespotu. Taka wieloptasz-
czyznowa, wielodyscyplinarna i wielokierunkowa, rozszerzona opieka medyczna
znacznie poprawia wyniki leczenia i komfort Zycia pacjenta [5].



MULTIDYSCYPLINARNE PODEJSCIE DO PACJENTA INTERNISTYCZNEGO... 191

Podsumowanie

Choroby jelit sg ztozonym wyzwaniem klinicznym, wymagajacym uwzglednienia
réznorodnych aspektow — od biologicznych i immunologicznych po psychospo-
teczne. Przewlekly przebieg chordb, takich jak choroba Lesniowskiego-Crohna,
wrzodziejace zapalenie jelita grubego czy celiakia, wymaga nie tylko terapii far-
makologicznej i dietetycznej, ale rowniez wsparcia psychologicznego oraz edukaciji,
ktdre sg niezbedne dla poprawy przestrzegania leczenia i jakosci zycia pacjentow
[1, 4, 13, 14].

Wspolczesne podejscie multidyscyplinarne umozliwia integracje wiedzy roz-
nych specjalistow, co przektada si¢ na szybka diagnostyke, skuteczng terapig oraz
kompleksowe wsparcie psychiczne. Psychologiczne aspekty chordb jelit sa czesto
niedoceniane, jednak maja kluczowe znaczenie w terapii, wptywajac na przebieg
choroby i skutecznos¢ leczenia [1, 3, 13, 14].

Edukacja pacjenta, prowadzona przez caly zespol specjalistow, umozliwia
aktywne uczestnictwo chorego w procesie leczenia oraz pozwala na wczesne roz-
poznanie zaostrzen choroby i zapobieganie powiktaniom. Takie podejscie redukuje
takze czgstos¢ hospitalizacji i zmniejsza koszty opieki zdrowotnej [1, 2, 11, 15].

W przypadku nowotwordw jelita grubego, ktdre stanowia istotny problem
zdrowotny ze wzgledu na wysoka zachorowalno$¢ i $miertelno$¢, wspotpraca
wielospecjalistyczna jest fundamentem skutecznej terapii i rehabilitacji, a takze
wsparcia psychicznego pacjentéw i ich rodzin [5, 10, 16].

Podsumowujac, integracja dziatan gastroenterologdw, chirurgéw, dietetykow,
psychologdw, pielegniarek oraz innych specjalistow nie tylko poprawia efektyw-
nos¢ leczenia, ale takze zapewnia pacjentom kompleksowa opieke, ktorej efektem
jest poprawa jakosci zycia oraz zmniejszenie obcigzenia chorobowego. W dobie
rosnacej liczby pacjentéw z chorobami jelit, rozwdj i upowszechnianie multidy-
scyplinarnych modeli opieki stanowi konieczno$¢ wspotczesnej medycyny [1-16].
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Abstrakt

Zespot stopy cukrzycowej (ZSC) to infekcja, owrzodzenie i/lub destrukeja tkanek gle-
bokich stopy w polaczeniu z zaburzeniami neurologicznymi oraz chorobami naczyn
obwodowych w réznym stopniu zaawansowania. Ryzyko powstania owrzodzenia stopy
u chorego na cukrzyce oceniane jest na 12-25%. Rozpoznanie ZSC opiera si¢ na badaniu
przedmiotowym oraz badaniach laboratoryjnych, bakteriologicznych i obrazowych.
W ocenie stopnia zaawansowania choroby i przy planowaniu leczenia wykorzystuje sie
rézne skale, np.: PEDIS, SINDBAD, WIfI. Jednym z podstawowych elementéw opieki nad
chorym na cukrzyce jest profilaktyka ZSC, co zwicksza szanse uniknigcia powaznych
powiklan, w tym zakazen tkanek migkkich, koéci i amputacji. Profilaktyka ZSC jest
$cisle powiazana z edukacja chorego, natomiast kluczem do sukcesu w leczeniu ZSC jest
interdyscyplinarne podejscie do pacjenta. U chorych z ZSC nalezy dazy¢ do wyréwnania
cukrzycy z zalecanym docelowym poziomem HbAlc < 7%. Miejscowe chirurgiczne le-
czenie zespolu stopy cukrzycowej prowadzone jest wg zasady TIME i obejmuje: rozlegly
drenaz tkanek stopy, wycigcie martwiczo zmienionych tkanek, male amputacje w zakre-
sie stopy, leczenie podci$nieniem, przeszczepy skory, zabiegi poprawiajace wlasciwosci
biomechaniczne stopy, opatrunki specjalistyczne. Powodzenie tego leczenia uwarunko-
wane jest odpowiednim ukrwieniem tkanek, ktére zapewniaja réznego rodzaju zabiegi
rewaskularyzacyjne. Nalezy zindywidualizowa¢ plan zywieniowy u chorego, a wsparcie
psychologiczne powinno by¢ réwniez uwzglednione w procesie leczenia ZSC. Podsu-
mowujac, odpowiednie postepowanie w multidyscyplinarnym zespole moze istotnie
zmniejszy¢ prawdopodobienstwo amputacji konczyny dolnej u pacjentéw z ZSC, ktore
oceniane jest na 30-40 razy wieksze w poréwnaniu z chorymi bez rozpoznanej cukrzycy.

Stowa kluczowe: cukrzyca, zespdt stopy cukrzycowej, PEDIS, SINDBAD, TIME, rewa-
skularyzacja, psychologia, leczenie dietetyczne
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1. Epidemiologia cukrzycy i zespolu stopy cukrzycowej

Cukrzyca zaliczana jest do grupy choréb cywilizacyjnych i czgsto okreslana epi-
demig XXI wieku. Wedlug danych WHO na $wiecie na cukrzyce choruje ponad
440 milionéw ludzi. Choroba odpowiada za 1,6 miliona zgonéw rocznie. Nalezy
réwniez podkresli¢, ze wykladniki chorobowosci i zapadalnosci choroby maja
stala tendencje wzrostowa.

W Polsce na cukrzyce choruje ponad dwa miliony 0séb, w tym 25% z nich jest
nieswiadomych swojej choroby. Chorobowos¢ cukrzycy oceniana jest na poziomie
6,54% (5,81% mezczyzni / 7,25% kobiety). U 0so6b dorostych wspolczynnik ten
wynosi 8% (7,15% mezczyzni / 8,9% kobiety), natomiast wsrod dzieci ocenia si¢
17,7 przypadkéw na 100 tys. mieszkancow. Prognozy przewiduja, ze w najblizszych
15-20 latach liczba chorych na cukrzyce w Polsce ulegnie podwojeniu. Cukrzyca
typu 1 stanowi okoto 10% wszystkich chorych, a poczatek choroby zazwyczaj
przypada miedzy 10 a 14 rokiem Zzycia. Cukrzyca typu 2 dotyczy prawie 90% os6b
dotknietych choroba.

Zle wyréwnana cukrzyca moze prowadzi¢ do rozwoju powiklani, w tym zespotu
stopy cukrzycowej (ZSC), ktoéry moze manifestowac sie¢ jako jedna z trzech postaci
klinicznych: owrzodzenie (rana), zakazenie, destrukcja tkanek gtebokich stopy.
Ryzyko powstania owrzodzenia u chorego na cukrzyce oceniane jest na 12-25%.
Rozlegle zakazenia tkanek miekkich, $ciegien i kosci w przebiegu ZSC stanowia
najczestszg przyczyne hospitalizacji chorych. Prawdopodobienstwo amputacji
konczyny dolnej na réznym poziomie u pacjentéw z cukrzyca oceniane jest na
30-40 razy wigksze niz u chorych bez rozpoznanej cukrzycy [5, 15, 20].

2. Obraz kliniczny zespotlu stopy cukrzycowej

ZSC to infekcja, owrzodzenie i/lub destrukeja tkanek glebokich w potaczeniu
z zaburzeniami neurologicznymi oraz chorobami naczyn obwodowych, w réznym
stopniu zaawansowania. Powiklanie wystepuje w konczynach dolnych w przebiegu
cukrzycy, zwlaszcza typu 2. Obraz kliniczny jest réznorodny i w ré6Znym stopniu
dotyczy ukladu nerwowego, naczyniowego, mie$niowego i kostnego, co wptywa
na odpowiedni dobdr metod leczenia. Okoto 60% przypadkéw ZSC to stopa
neuropatyczna, pozostale to stopa mieszana (neuropatyczno-niedokrwienna).
Najwazniejsze elementy réznicujace forme neuropatyczng od mieszanej mozna
wyodrebnic juz na etapie badania przedmiotowego. Stopa neuropatyczna jest naj-
cze$ciej prawidlowo ucieplona, sucha i niebolesna. Czgsto na podeszwie przedniej
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czgsci stopy wystepuja nagniotki. W tej postaci ZSC duzo czesciej dochodzi do
znieksztalcen kostnych, w skrajnych formach przyjmujacych wyglad tzw. stopy
Charcota. Zapadnigcie sie podtuznego i poprzecznego tuku stopy doprowadza do
znacznych znieksztalcen i obrazu tzw. rumowiska kostnego oraz utraty wlasciwe;j
mechaniki stopy. Neuroosteoartropatia Charcota wigze si¢ réwniez z podniesie-
niem cieploty stopy mimo braku cech jej infekeji, co bywa uwazane za element
determinujgcy rozpoznanie. Uszkodzenie ukladu autonomicznego powoduje
zaburzenia czynno$ci gruczotéw potowych stopy, co skutkuje przesuszeniem
i fatwiejszym pekaniem skory, uszkodzenie unerwienia tetnic doprowadza do
otwarcia polaczen pomiedzy ukltadem drobnych tetnic i zyl, co uposledza mikro-
krazenie. W nastepstwie tego procesu na poziomie tkankowym istnieje deficyt
ukrwienia (mikroangiopatia cukrzycowa), pomimo wyczuwalnego tetna obwo-
dowego i wzmozonego ucieplenia skory. Stopa neuropatyczno-niedokrwienna jest
bolesna i chtodna, owrzodzenia majg nieregularny ksztalt, czesto wystepuja na
palcach lub grzbiecie stopy. W cukrzycy zmiany w tetnicach dotycza czesciej tetnic
goleni, w poréwnaniu do populacji chorych z niedokrwieniem konczyn dolnych
bez cukrzycy. Poglebianie si¢ nieleczonych owrzodzen doprowadza do zakazenia
tkanek glebiej lezacych, w tym zapalenia ko$ci i szpiku, oraz tworzenia si¢ ropni
i ropowicy stopy [1, 3, 5].

3. Diagnostyka i skale oceny stopnia zaawansowania zespolu
stopy cukrzycowej

Badanie przedmiotowe: ocena wizualna stanu skory i znieksztalcen kostnych,
badanie tetna, czucia powierzchownego i glebokiego za pomocg monofilamentu,
kamertonu oraz detektoréw czucia bélu i temperatury (neurotips, termotips). Za
pomoca prostych narzedzi typu jalowa metalowa sonda mozna oceni¢ gtebokos¢
owrzodzen i ich drazenie do kosci. Oprdcz stopy nalezy oceni¢ obuwie, ktérego
uzywa pacjent oraz mozliwe konsekwencje wynikajace z niewtasciwego doboru
obuwia.

Badania obrazowe: badania ukladu tetniczego (ABI: wskaznik kostka-ramie,
ktéry okresla stopien zaawansowania niedokrwienia stopy, USG Doppler, to-
mografia tetnic, angiografia klasyczna, badania ukltadu kostnego (RTG, scyn-
tygrafia kosci) oraz tkanek migkkich (USG, rezonans magnetyczny, tomografia
komputerowa).

Badania laboratoryjne: glikemia i hemoglobina glikowana, parametry stanu
zapalnego (leukocytoza, CRP, PRCT).
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Badania bakteriologiczne: zakazonych tkanek, w wybranych sytuacjach po-
taczone z biopsja kosci/szpiku.

Skale klasyfikacji ciezko$ci choroby: Skala Wagnera okresla gleboko$¢ owrzo-
dzen i zwigzany z tym tryb leczenia. Popularna w przeszlosci, obecnie ustepuje
miejsca innym, bardziej praktycznym i uzytecznym skalom. Niejednokrotnie
mnemotechnicznie skonstruowane nazwy skal ulatwiajg zapamigtanie poszcze-
gdlnych ich elementéw. Jedna z nich jest skala PEDIS, ktéra bierze swa nazwe od
pierwszych liter angielskich nazw najwazniejszych parametréw w diagnostyce
owrzodzenia cukrzycowego: P (perfusion — ukrwienie), E (extent — rozleglos¢),
D (depth - glebokos¢), I (infection — infekeja), S (sensation — czucie). Skala ta (po-
dobnie jak skale IDSA czy IWGDF) opisuje infekcj¢ w obrebie stopy i determinuje
zwigzane z nig postepowanie terapeutyczne [4, 18].

Tabela 1. Skala PEDIS

stopien kryteria diagnostyczne

owrzodzenie ma charakter powierzchowny (obejmuje skore wlasciwa), ukrwienie jest prawidlowe,

! nie wystepujg objawy zapalenia ani neuropatii

owrzodzenie moze obejmowac wszystkie tkanki miekkie, zapalenie moze obejmowac do 2 cm skoéry
od granicy owrzodzenia, wystepuje neuropatia cukrzycowa i objawy chromania przestankowego

owrzodzenie penetruje do kosci, zapalenie obejmuje powyzej 2 cm od granicy owrzodzenia, wyste-
puje krytyczne niedokrwienie konczyny i bol spoczynkowy, brak cech infekcji uogélnionej

wystepuja cechy uogdlnionej infekcji — goraczka powyzej 38 stopni C, tachykardia powyzej 90/min,
4 leukocytoza powyzej 12 tys./ml lub leukopenia ponizej 4000/ml, liczba oddechéw wigksza niz
20/min

Chorzy w stopniu 4. wymagaja pilnej hospitalizacji, a w stopniu 1. moga by¢
leczeni ambulatoryjnie.

Praktyczng z punktu widzenia klinicysty jest skala SINBAD. Jest ona skalg
punktowa, w ktdrej wynik rowny/wigkszy niz 3 wiaze si¢ z mozliwym wydtu-
zeniem czasu leczenia lub powiklanym przebiegiem leczenia ZSC. Jest to prosta
skala i nie wymaga uzycia narzedzi (np. pomiaréw ABI, badan laboratoryjnych).
Uwzglednia lokalizacje (S - site: 1 pkt za srodstopie lub okolice pigty), niedokrwie-
nie stopy (I - ischemia: 1 pkt za kliniczne objawy niedokrwienia), neuropati¢ (N -
neuropathy: 1 pkt za utrate czucia), zakazenie bakteryjne (B — bacterial infection:
1 pkt), powierzchni¢ owrzodzenia (A - area: 1 pkt za owrzodzenie o powierzchni
réwnej/wiekszej niz 1 cm?) oraz glebokos¢ owrzodzenia (D - depth: 1 pkt za
owrzodzenie obejmujace migénie, Sciggna lub glebsze struktury).

W ocenie stopy mieszanej, aby okresli¢ ryzyko amputacji i korzysci z przepro-
wadzenia zabiegu rewaskularyzacji, stosuje si¢ klasyfikacje WIfI. Wykorzystuje
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ona ocene glebokosci rany/owrzodzenia (W - wound), niedokrwienie (I - ische-
mia) mozliwe do oceny na podstawie ABI oraz stopien infekcji rany (fI - foot
Infection). Kazdemu elementowi odpowiada ocena od 0 do 3 punktéw. Klasyfikacja
ta jest jednak skomplikowana i trudna w uzyciu w warunkach ambulatoryjnych
(3,5,12,13,18].

4. Profilaktyka zespotu stopy cukrzycowej - rola edukacji
pacjenta

Profilaktyka ZSC stanowi podstawowy element opieki nad chorym, ktory zwiek-
sza szanse na powodzenie leczenia oraz unikniecie powaznych powiktan, w tym
zakazen tkanek miekkich, kosci i amputacji w obrebie konczyny. Profilaktyka
ZSC jest $cisle powiazana z edukacja chorego.

Edukacja chorego na cukrzyce oraz edukacja czlonkéw jego najblizszej rodziny,
powinny by¢ integralng sktadowa opieki nad chorym na cukrzyce powiklang
ZSC. Nabycie niezbednej wiedzy o chorobie, jej naturalnym przebiegu, mozli-
wych potencjalnych zagrozeniach pozwala nawigza¢ merytoryczng wspdtprace
z chorym i wlacza chorego do czynnego zapobiegania kolejnym powiklaniom.
Swiadomy udzial w procesie leczenia pozwala utrzymaé wyzszg jako$¢ leczenia.
W wytycznych Polskiego Towarzystwa Leczenia Ran z 2021 roku zawarto zasady
szeroko pojetej pielegnacji stop, ktére odpowiednio stosowane przyczyniaja si¢
do wydluzenia okresu samodzielnego funkcjonowania chorego i utrzymania jego
zdolnosci lokomocyjnych (7, 9, 19].

5. Multidyscyplinarne leczenie zespolu stopy cukrzycowej
5.1. Diabetolog - prawidlowa kontrola glikemii

Proces zapalny w przebiegu ZSC u wiekszosci chorych indukuje hiperglike-
mie. W tych warunkach dochodzi do dysfunkcji komérek immunokompeten-
tnych. Dlatego celem posterowania jest osiaggniecie optymalnej kontroli glikemii.
Ocene wyrownania glikemii przeprowadza si¢ na podstawie pomiaréw stezenia
glukozy we krwi oraz wartoéci HbAlc. Dla wigkszosci chorych z ZSC zalecana
docelowa wartos¢ HbAlc nie powinna przekraczaé¢ 7%. Przewlekle osigganie
docelowej warto$ci HbAlc poprawia rokowanie pacjenta z ZSC. Wedlug zale-
cen Polskiego Towarzystwa Diabetologicznego dopuszczalne jest stosowanie
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przeciwhiperglikemicznych lekéw nieinsulinowych, jezeli takie leczenie zapewnia
dobra kontrole glikemii i nie ma wskazan do wlaczenia insuliny. Chociaz insuli-
noterapia nie jest paradygmatem wleczeniu ZSC, to wiekszo$¢ chorych z cechami
infekcji umiarkowanego i cigzkiego stopnia wymaga takiego postepowania w celu
osiggniecia optymalnej kontroli glikemii. Leczenie insuling u chorego na cuk-
rzyce z ZSC powinno by¢ kontynuowane, jezeli chory byl tak wczesniej leczony,
arozpoczete u pacjentdw z cukrzyca i wykladnikami glebokiego deficytu insuliny
(hiperglikemia z glukozurig i acetonuria/ketonemia), pacjentéw, ktorzy nie osig-
gaja docelowych wartosci glikemii na terapii nieinsulinowej oraz pacjentéw z prze-
ciwwskazaniami do terapii nieinsulinowej lub nietolerancja terapii nieinsulinowe;.

Insulina wykazuje dzialanie przeciwzapalne poprzez aktywacje szlakow prze-
kaznictwa wewnatrzkomdrkowego PI3K/Akt i Ras/MAPK, co ogranicza reakcje
zapalng i wspomaga procesy regeneracyjne w tkankach. Wykazano, ze u chorych
z ZSC leczonych insuling istotnie czgsciej uzyskuje sie wygojenie, a czas gojenia
owrzodzenia byl istotnie krétszy w poréwnaniu z chorymi, ktérzy nie otrzymy-
wali insuliny systemowo. Intensywna czynnosciowa insulinoterapia z elastycz-
nym dobieraniem dawek insuliny jest reckomendowana u 0séb z cukrzyca typu L.
U chorych na cukrzyce typu 2 zalecany jest uproszczony model wielokrotnych
wstrzykniec insuliny, w ktérym pacjent podaje preparat insuliny bazalnej w zale-
conej przez lekarza dawce, a preparat szybko dzialajacy przed positkami w dawce
zaleznej od glikemii przed positkiem.

Postepowanie okolozabiegowe u chorego na cukrzyce z ZSC bedzie zalezalo od
rozleglosci planowanego zabiegu, wyréwnania cukrzycy przed zabiegiem, innych
powiklan choroby, stanu metabolicznego oraz choréb wspdtistniejacych. Zabiegi
chirurgiczne w ZSC s3 zazwyczaj operacjami pilnymi. Dlatego powinny si¢ odby-
wa¢ niezaleznie od warto$ci HbAlc, ktérej poziom < 7% definiuje dopuszczenie
do zabiegu planowego. Stwierdzono jednak, ze wartosci HbAlc > 8,5% zwigkszaja
ryzyko powiklan okotozabiegowych [12, 13].

5.2. Leczenie chirurgiczne - dzialanie wielokierunkowe droga do
sukcesu

Miejscowe chirurgiczne leczenie ZSC prowadzone jest wg zasady TIME - oczysz-
czenie z tkanek martwiczych, leczenie zakazenia (antybiotykoterapia empiryczna
i celowana), zapewnienie odpowiedniej wilgotnosci srodowiska rany oraz warun-
kéw do naskérkowania i zamkniecia rany. Leczenie miejscowe obejmuje: rozlegly
drenaz tkanek stopy, wielokrotnie powtarzane wyciecie martwiczo zmienionych
tkanek, male amputacje w zakresie stopy, leczenie podci$nieniem, przeszczepy
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skory, zabiegi poprawiajace wlasciwoséci biomechaniczne stopy, stosowanie opa-
trunkow specjalistycznych [16].

Powodzenie tego leczenia uwarunkowane jest odpowiednim ukrwieniem
tkanek. Dotyczy to zaréwno uktadu zylnego (prewencja i leczenie niewydolno-
$ci zylnej), chlonnego (gléwnie kompresoterapia i terapia manualna), ale przede
wszystkim ukladu tetniczego.

Rewaskularyzacje tetnicza osiagamy zabiegami klasycznej chirurgii naczy-
niowej, jak i wewnatrznaczyniowymi, a takze kombinacjami ww. metod - za-
biegami hybrydowymi. W zaleznoéci od anatomicznej oceny patologii tetniczej
w klasyfikacji TASC i stopnia jej zaawansowania klinicznego w skali Ruther-
forda planowany jest odpowiedni rodzaj interwencji. Charakterystyczna cecha
chorych na cukrzyce jest czestsze niz w populacji chorych na miazdzyce bez
cukrzycy, zajecie drobnych tetnic, a takze zwapnienia w blonie §rodkowej na-
czynia (tzw. stwardnienie Monckeberga), co w istotny sposob komplikuje proces
leczenia [3, 18].

Klasyczne operacje naczyniowe obejmuja: endarterektomie (usuniecie blaszki
miazdzycowej ze zwezonej tetnicy), czgsto uzupelniane wszczepieniem laty z ma-
teriatu sztucznego (Dakron, PTFE) lub pobranych fragmentéw zyl wlasnych,
pomostowanie anatomiczne (aortalno-udowe, biodrowo-udowe, udowo-podko-
lanowe, udowo-goleniowe z wykorzystaniem wyzej wymienionych materialow
syntetycznych oraz zyt wlasnych chorego) oraz pomostowanie pozaanatomiczne,
ktére wykonywane jest zazwyczaj u chorych z grupy wysokiego ryzyka powiktan
okolooperacyjnych (np. pachowo-udowe).

Zabiegi wewnatrznaczyniowe obejmuja procedury przezskornej angioplastyki
balonowej, implantacje réznych rodzajow stentéw, w tym uwalniajacych leki anty-
proliferacyjne lub pokrywane powltoka z materiatu syntetycznego, trombektomie
mechaniczng/aspiracyjng, aterektomie, tromboliz¢ dotetnicza oraz kombinacje
tych metod [3, 14].

Brak postepu w leczeniu ZSC przez okres szesciu tygodni jest jednoznaczny
z niepowodzeniem tego leczenia, co moze doprowadzi¢ do duzej amputacji w za-
kresie goleni lub uda [6, 11].

5.3. Dieta i aktywnos¢ fizyczna u chorych na cukrzyce powiklana ZSC

Strategia i plan zywieniowy w cukrzycy i jej powiklaniach, w tym w ZSC, musza
by¢ zindywidualizowane i uwzglednia¢ nastgpujace cele: poprawe wykladnikéw
glikemicznych, redukcje wagi ciala i zmniejszenie ryzyka sercowo-naczyniowego
(10, 17].
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Kamienie milowe w leczeniu dietetycznym

 zmniejszenie masy ciala o 5-20%;

o 4-5 positkéw dziennie spozywanych w regularnych odstgpach czasu;

« spozywanie produktéw o niskim indeksie glikemicznym (pieczywo pelnoziar-
niste, graham, razowe, platki orkiszowe, owsiane, kasza gryczana, migdaly,
orzechy, pestki dyni, nasiona sfonecznika, nasiona roslin straczkowych, cebula,
czosnek, cukinia, papryka, kalafior, brokuty, ogérek, pomidor, pieczarki, awo-
kado, salata, fasolka szparagowa, szparagi, por, wisnie, czeres$nie, maliny, bo-
réwki, truskawki, jezyny, agrest, grejpfrut, pomarancze, brzoskwinie, jabtka,
kefir, maslanka, mleko, naturalne jogurty i sery, oleje roélinne, oliwa z oliwek,
jaja, ryby, owoce morza, drob, wolowina, wieprzowina, cielecina);

» weglowodany zlozone powinny stanowi¢ przynajmniej 45% wartosci do-
bowego zapotrzebowania energetycznego, ich zrédtem powinny by¢ pro-
dukty pelnoziarniste, bogate zaréwno w blonnik, jak i witaminy z grupy B
(pieczywo Zytnie razowe, orkiszowe, gruboziarniste kasze, patki owsiane
gorskie, makaron razowy oraz ryz dziki badz brazowy);

« nalezy unika¢ spozywania weglowodanow atwo przyswajalnych;

« odpowiednia podaz blonnika - 14 g btonnika na 1000 kcal zapotrzebowa-
nia energetycznego, warzywa powinny by¢ obecne w kazdym positku;

« zapotrzebowanie na bialko w zespole stopy cukrzycowej powinno by¢ do-
brane indywidualnie i powinno wynosi¢ przynajmniej 20% dziennego za-
potrzebowania energetycznego, jego zrédlem powinny by¢: ryby, chude
migso drobiowe, mleko i produkty mleczne, jaja, biatko pochodzenia ro-
slinnego (soczewica, cieciorka, fasola);

o tluszcze powinny pokry¢ 25-40% dziennego zapotrzebowania energetycz-
nego (oleje rodlinne, ryby morskie, siemi¢ Iniane i nasiona — pestki dyni,
stonecznika), zaleca si¢ spozywanie oliwy z oliwek oraz awokado, ktdre
zawieraja jednonienasycone kwasy tluszczowe, ktore powinny stanowi¢ do
20% energii z diety;

« zastgpienie wodg napojow stodzonych cukrem;

« maksymalne dzienne spozycie alkoholu nie moze przekracza¢ 15 g dla
kobiet i 30 g dla mezczyzn;

o Kkorzysci wynikajace ze stosowania multiwitamin lub suplementéw mine-
ralnych maja niewielkie poparcie w piémiennictwie, a rutynowe ich stoso-
wanie nie jest zalecane;

« zaleca si¢ nastepujace techniki kulinarne: gotowanie, gotowanie na parze,
duszenie oraz pieczenie bez obsmazania i bez dodatku ttuszczu, pieczenie
w rekawie lub pergaminie;
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o indywidualnie dostosowana aktywnos¢ fizyczna (minimum 150 minut ty-
godniowo).

5.4. Rola psychologa w leczeniu ZSC

Stres jest dobrze udokumentowanym czynnikiem wplywajacym na opéznione
gojenie ran. W zespole stopy cukrzycowej emocjonalny niepokéj chorego zwigzany
z potencjalnym kalectwem, poczucie izolacji z powodu oczekiwan spolecznych
oraz brak wsparcia najblizszego otoczenia nasilajg jego stres, co moze wplywac
niekorzystnie na proces gojenia. W zwigzku z tym nalezy zalozy¢, ze wsparcie
psychologiczne odgrywa istotng role w leczeniu owrzodzen stopy cukrzycowe;.
Psycholog poprzez priorytetowe zrozumienie unikalnych potrzeb i preferencji kaz-
dego chorego, zapewnia dostosowanie planéw leczenia do fizycznych mozliwosci
oraz emocjonalnych potrzeb chorego, poprzez integracje réznych narzedzi radzenia
sobie ze stresem. Dotychczas przeprowadzono nieliczne badania kliniczne, w kt6-
rych oceniono przebieg procesu gojenia ran w zespole stopy cukrzycowej, nawrdt
owrzodzenia w ciggu roku od jego zagojenia oraz jakos¢ zycia chorych z zespolem
stopy cukrzycowej w zaleznosci od dostepnosci wsparcia psychologicznego. Niestety
mata liczba badan, ich rézne punkty koncowe oraz liczebnos¢ grup badanych nie
pozwalaja na wyciagniecie jednoznacznego wniosku, ze interwencja psychologiczna
jest korzystna u chorych z aktywnym owrzodzeniem w zespole stopy cukrzycowej
w celu osiggnigcia jego zagojenia i zapobieganiu nawrotom. Biorgc jednak pod
uwage doswiadczenia z fagodzeniem stresu w leczeniu innych choréb, nie mozna
bagatelizowa¢ roli psychologa w leczeniu zespotu stopy cukrzycowej [8].

5.5. Leczenie uzupelniajace

« codzienna kontrola glikemii i HgGAlc co trzy miesiace;

« okresowa kontrola w poradni chirurgii naczyniowej, kardiologicznej, oku-
listycznej, nefrologicznej;

« codzienna kontrola stop/przestrzeni miedzypalcowych;

« profesjonalny pedicure;

« rehabilitacja z intencja optymalnego usprawnienia i jak najdluzszego za-
chowania samodzielnosci;

 wkiadki odcigzajace, protetyczne;

« obuwie specjalistyczne pasujace do ksztaltu stopy z uwzglednieniem mo-
dzeli, halukséw, deformacji po leczeniu chirurgicznym, bez punktowych
uciskow, sznurowane lub na rzepy;
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« w przypadku deformacji stop wskazany jest dobor obuwia odcigzajacego
z wykorzystaniem podoskopii, podoskanera lub plantokonturografu, ktére
pozwalaja monitorowac zmiany przecigzeniowe;

« rolg lekarza w opiece nad chorym z niepowikltanym ZSC jest regularny
czynny nadzor oraz prowadzenie badan przesiewowych [2, 18].
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MULTIDYSCYPLINARNE PODEJSCIE
DO PACJENTA CHIRURGICZNEGO Z ZYLNA CHOROBA
ZAKRZEPOWO-ZATOROWA

Abstrakt

Zylna choroba zakrzepowo-zatorowa (ZChZZ), obejmujgca zakrzepice zyt glebokich
(ZZG) i zatorowo$¢ ptucng (ZP), stanowi istotny problem zdrowotny. W Polsce roczna
liczba zachorowan wynosi od 35 tys. do 40 tys. przypadkéw. U wigkszosci chorych mozna
stwierdzi¢ obecnos¢ wrodzonych lub (czesciej) nabytych czynnikéw ryzyka choroby. Za-
pobieganie ZChZZ wymaga skutecznej identyfikacji pacjentéw wysokiego ryzyka, a skale
oceny ryzyka pomagaja w podejmowaniu decyzji dotyczacych profilaktyki przeciwzakrze-
powej. Hospitalizowanych pacjentéw w chwili przyjecia kwalifikuje sie do trzech grup:
niskiego, redniego i wysokiego ryzyka wystapienia ZChZZ, co warunkuje stosowanie
profilaktyki przeciwzakrzepowej réznymi metodami. Objawy ZChZZ wystepujg jedynie
u okoto 50% pacjentéw i moga réznic si¢ w zaleznosci od lokalizacji zakrzepu i jego roz-
legtosci. W przypadku podejrzenia ZChZZ najwazniejsze jest jak najszybsze wykonanie
diagnostyki, postawienie wlasciwego rozpoznania i rozpoczecie odpowiedniego leczenia,
ktdérego celem jest zahamowanie postepu choroby oraz zmniejszenie ryzyka powiktan —
zatorowosci plucnej i rozwoju zespolu pozakrzepowego. Gléwnymi metodami sg: leczenie
przeciwzakrzepowe, trombolityczne oraz chirurgiczne. Leczenie przeciwzakrzepowe przy
pierwszym epizodzie ZChZZ powinno trwaé nie krdcej niz trzy miesigce. W przypadku
idiopatycznej zakrzepicy zyl proksymalnych lub zakrzepicy powiklanej zatorowoscia
plucnag leczenie przeciwzakrzepowe moze by¢ przedtuzone do sze$ciu miesiecy. W na-
wrotowej zakrzepicy zyt glebokich leczenie to moze by¢ przediuzone bezterminowo pod
warunkiem oceny ryzyka powiklan krwotocznych i nawrotu zakrzepicy. Modyfikacji
czasu leczenia wymagaja rowniez chorzy z nadkrzepliwoscig (mutacja genu czynnika
V typu Leiden, genu protrombiny G20210A, zespotem antyfosfolipidowym).

Stowa kluczowe: zylna choroba zakrzepowo-zatorowa, skala Capriniego, profilaktyka,
leczenie, trombofilia
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1. Epidemiologia zylnej choroby zakrzepowo-zatorowej

Zylna choroba zakrzepowo-zatorowa (ZChZZ), obejmujaca zakrzepice zyt glebokich
(ZZG) i zatorowo$¢ ptucng (ZP) jest istotnym problemem zdrowotnym. W Ame-
ryce Pétnocnej i krajach Europy zachodniej roczna zapadalnos$¢ na zakrzepice zyt
glebokich wynosi okoto 160-200 przypadkéw na 100 tys. populacji, a na objawowy
zator tetnicy ptucnej 50-100 przypadkéw. Nie sg znane odpowiednie dane epide-
miologiczne w Polsce i dlatego mozna wylacznie szacowac, ze roczna liczba takich
zachorowan wynosi od 35 tys. do 40 tys. przypadkow w skali kraju. Tylko 60%
chorych ZChZZ ma zdiagnozowang przyczyne, pozostate przypadki to postaé idio-
patyczna choroby. Czesto$é zachorowan na ZChZZ nie rozklada si¢ réwnomiernie
w calej populacji, ale zalezna jest od obcigzen czynnikami ryzyka [13, 16, 22].
Oceniajac powikliania zakrzepowe wylacznie w ukladzie zyt powierzchownych
wykazano, ze wystepuja one z czestoscig 100 przypadkéw na 100 tys. populacii.
80% z nich zwigzane jest z zylakami konczyn dolnych. Istotnym problemem jest
rozszerzenie sie procesu zakrzepowego na uktad zyl gtebokich, do ktérego docho-
dzi u16-32% chorych. W tej grupie zatorowos¢ plucng stwierdza si¢ u 5% [10, 14].

2. Ocena ryzyka zylnej choroby zakrzepowo-zatorowej

U wigkszo$ci chorych na ZChZZ mozna stwierdzi¢ obecno$é wrodzonych lub
czedciej nabytych czynnikéw ryzyka choroby, do ktérych zaliczamy [11, 17, 18]:

o czynniki nabyte: unieruchomienie, hospitalizacja, zabiegi chirurgiczne,
nowotwory, cigza, hormonalna terapia zastepcza, doustna antykoncepcja,
otylo$¢, palenie tytoniu oraz zakazenie SARS-CoV-2;

« czynniki genetyczne: mutacje genéw — czynnika V typu Leiden, protrom-
biny typu G20210A, reduktazy metylennotetrahydrofolianowej (MTHEFR),
inhibitora aktywatora plazminogenu typu 1 (PAI-1);

o inne: ukonczony 60 rok zycia, przewlekte choroby zapalne, choroby serco-
wo-naczyniowe oraz wezesniejsze epizody ZChZZ.

Zapobieganie ZChZZ wymaga skutecznej identyfikacji pacjentéw wysokiego
ryzyka. Skale oceny ryzyka choroby pomagaja w podejmowaniu decyzji dotycza-
cych profilaktyki przeciwzakrzepowej. Ich zastosowanie pozwala na indywidua-
lizacje opieki nad pacjentem i optymalizacje strategii profilaktycznych. Jednakze,
skutecznos¢ tych skal moze réznic sie w zaleznosci od populacji pacjentdw i ro-
dzaju jednostki chorobowej. Dlatego wazne jest, aby skale stosowaé w powigzaniu
ze stanem klinicznym chorego, uwzgledniajac jego indywidualne cechy.
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2.1. Skala Capriniego
Skala Capriniego jest powszechnie stosowana w ocenie ryzyka ZChZZ u pacjentow
leczonych chirurgicznie (tabela 1). Badania wykazaly, ze wigkszy wynik punktowy

w skali Capriniego koreluje z wiekszym ryzykiem wystapienia ZChZZ [2, 6].

Tabela. 1. Zmodyfikowany model oceny ryzyka wg Capriniego (stosowany u chorych operowanych)

1 pkt 2 pkt 3 pkt 4 pkt
wiek 41-60 lat o wiek 61-74 lat wiek > 75 lat udar mézgu
maly zabieg operacyjny « zabieg artroskopo- przebyta ZChZZ (< 1 mies.)
BMI > 25 kg/m2 wy ZChZZ w wywiadzie planowa aloplastyka
obrzek konczyn dolnych o duzy zabieg rodzinnym stawu
zylaki koniczyn dolnych chirurgiczny nowotwor ztoéliwy lub zfamanie kosci
cigza lub okres pologu otwarty (> 45 min) chemioterapia miednicy, uda lub
przebyte niewyjasnione « zabieg laparoskopo- niedob6r antytrombi- podudzia
lub nawykowe poronienia wy (> 45 min) ny, biatka C ostre uszkodzenie
doustna antykoncepcja lub | « przebyta choroba lub biatka S rdzenia kregowego
hormonalna terapia nowotworowa czynnik V Leiden (< 1 mies.)
zastepcza o pozostawanie w tdz- mutacja G20210A
sepsa (< 1 mies.) ku (> 72 h) genu protrombiny
powazna choroba ptuc,  unieruchomienie antykoagulant
w tym zapalenie ptuc konczyny toczniowy
(< 1 mies.) w opatrunku przeciwciala
zaburzenia czynnoéci ptuc gipsowym antykardiolipinowe
$wiezy zawat serca o cewnik w zyle przeciwciala przeciw
zaostrzenie lub rozpozna- centralnej 2-glikoproteinie
nie niewydolnosci serca maloplytkowoséé
(< 1 mies.) poheparynowa (HIT)
choroba zapalna jelit inna wrodzona lub
w wywiadach nabyta trombofilia
chory leczony zachowaw-
czo, pozostajacy w tdzku

Interpretacja: 0 pkt — ryzyko bardzo male; 1-2 pkt - ryzyko male; 3-4 pkt — ryzyko $rednie; > 5 pkt - ryzyko duze

2.2. Skala Padewska Oceny Ryzyka

Skala Padewska jest przeznaczona do oceny ryzyka ZChZZ u pacjentéw hospi-
talizowanych z powodu choréb internistycznych. Uwzglednia takie czynniki jak
aktywna choroba nowotworowa, wczeéniejsze epizody ZChZZ, unieruchomienie,
otylos¢ i inne. Pacjenci z wynikiem > 4 punktéw sg uznawani za grupe chorych
wysokiego ryzyka i powinni otrzymac profilaktyke przeciwzakrzepows [1].
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2.3. Skala Khorana

Skala Khorana stuzy do oceny ryzyka ZChZZ u pacjentéw onkologicznych, zwlasz-
cza przed rozpoczeciem chemioterapii. Uwzglednia ona typ nowotworu, liczbe
plytek krwi, poziom hemoglobiny, liczbe leukocytéw i BMI. Pacjenci z wyni-
kiem > 3 punktow sa klasyfikowani jako grupa chorych wysokiego ryzyka. Skala
Khorana moze mie¢ ograniczong skuteczno$¢ w stratyfikacji ryzyka ZChZZ
u pacjentéw z rakiem ptluca [12].

2.4. Skala Wellsa

Skala Wellsa jest stosowana w ocenie prawdopodobienstwa wystapienia zakrzepicy
zyl glebokich, jak i zatorowosci plucnej (tabela 2). Opiera si¢ ona na przypisaniu
punktéw za konkretne objawy kliniczne, takie jak: obrzegk koniczyny, bél wzdtuz
przebiegu zyl glebokich, przebyta operacja, nowotwor czy wczesniejszy epizod
ZChZZ. Wedlug tej skali wyrdznia sie pacjentéw niskiego, posredniego i wy-
sokiego ryzyka. Ponadto skala Wellsa wykazuje dobra czulos¢ i specyficznoé¢
w polaczeniu z oznaczeniem D-dimerow [21].

Tabela 2. Ocena prawdopodobienstwa klinicznego ZP wg skali Wellsa

Zmienna Wersja oryginalna | Wersja uproszczona
(liczba punktow) (liczba punktow)

czynniki predysponujace
przebyta ZZ.G lub ZP 1,5 1,5
przebyty w ciagu ostatnich 4 tyg. zabieg chirurgiczny lub unie- 15 1
ruchomienie ’
nowotwor ztosliwy (niewyleczony) 1 1
objawy podmiotowe: krwioplucie 1 1
objawy przedmiotowe
czestotliwos¢ rytmu serca > 100/min 1,5 1
objawy ZZG 3 1
ocena kliniczna: inne rozpoznanie mniej prawdopodobne niz 1 1
7P
Interpretacja
prawdopodobienstwo kliniczne (wersja oryginalna skali) — suma punktéw: mate 0-1, posrednie 2-6, duze > 7
prawdopodobienstwo kliniczne (wersja uproszczona) - suma punktéw: ZP malo prawdopodobna 0-1, ZP
prawdopodobna > 2

ZP - zatorowos¢ ptucna, ZZG - zakrzepica zyt glebokich
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3. Obraz kliniczny zylnej choroby zakrzepowo-zatorowej

Objawy zylnej choroby zakrzepowo-zatorowej moga réznic si¢ w zaleznosci od
lokalizacji zakrzepu i jego rozleglosci. Ponadto wystepuja one jedynie u okoto
50% pacjentow.

Zakrzepica zyl glebokich

o obrzek - zazwyczaj w okolicy podudzia lub grzbietowej czgéci stopy, rzadziej
calej konczyny,

o Dbol - szczegdlnie podczas chodzenia lub stania,

« objaw Homansa - bolesnos¢ tydki przy biernym zgieciu grzbietowym stopy,

« wzmozone ucieplenie i zaczerwienienie lub zasinienie skory,

« stan podgoraczkowy/goraczka,

« zwigkszone napiecie skory,

« poszerzenie zyt powierzchownych,

« ostabienie sily mie$niowej nog,

« trudnosci w chodzeniu.

Zatorowos¢ plucna

« dusznos¢ (najczestszy objaw),

« bol w klatce piersiowej, nasilajacy si¢ podczas glebokiego oddechu lub
kaszlu,

o kaszel zwykle suchy,

« kofatanie serca i niepokdj,

« zastabniecie/utrata przytomnosci,

 krwioplucie,

« u okolo 30% pacjentéw z zatorowoscig ptucng beda wystepowaly réwniez
objawy zakrzepicy zyt gtebokich, najczgsciej jednostronne.

4. Diagnostyka obrazowa - klucz do rozpoznania zylnej choroby
zakrzepowo-zatorowej

Diagnostyka zylnej choroby zakrzepowo-zatorowej obejmuje badania majace
na celu potwierdzenie zakrzepicy. Nalezy podkresli¢, ze u prawie potowy pa-
cjentéw nie beda obecne zadne objawy kliniczne choroby, dlatego tak wazne jest
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oszacowanie czynnikéw ryzyka i staranne przeprowadzenie badania podmio-
towego. W przypadku podejrzenia zylnej choroby zakrzepowo-zatorowej naj-
wazniejsze jest jak najszybsze wykonanie diagnostyki, postawienie rozpoznania
choroby i rozpoczecie odpowiedniego leczenia [4, 7, 8].

Podstawowym laboratoryjnym testem diagnostycznym jest oznaczenie po-
ziomu D-dimeréw we krwi. Jest to malo swoisty parametr, ktéry moze pomdc
w wykluczeniu zylnej choroby zakrzepowo-zatorowej w przypadku wyniku pra-
widlowego. Natomiast w przypadku wyniku powyzej normy, konieczne jest wy-
konanie dodatkowych badan obrazowych w celu potwierdzenia diagnozy:

« ultrasonografia dopplerowska,

« flebografia - metoda inwazyjna, obecnie rzadko wykonywana,

« tomografia komputerowa (TK) lub rezonans magnetyczny (MRI) - w przy-
padku zakrzepicy zlokalizowanej w naczyniach biodrowych,

« RTG Kklatki piersiowej, angio-TK, echokardiografia i scyntygrafia pluc maja
zastosowanie przede wszystkim w diagnostyce zatorowosci ptucnej [3, 20].

5. Multidyscyplinarne aspekty zylnej choroby
zakrzepowo-zatorowej

5.1. Profilaktyka pierwotna

Pacjenci hospitalizowani maja zwigkszone ryzyko zapadalnosci na zylng chorobe
zakrzepowo-zatorowg w poréwnaniu z 0gdlng populacja. Z tego powodu profilak-
tyka przeciwzakrzepowa powinna by¢ rozwazana u kazdego pacjenta przyjetego
do szpitala. Hospitalizowanych pacjentéw w chwili przyjecia kwalifikuje sie do
trzech grup: niskiego, $redniego i wysokiego ryzyka wystapienia zylnej choroby
zakrzepowo-zatorowej. Od tego uzaleznia si¢ profilaktyke przeciwzakrzepowa
prowadzong r6znymi metodami: heparynami drobnoczasteczkowymi, hepary-
nami niefrakcjonowanymi, pentasacharydem w przypadku maloptytkowosci,
doustnymi antykoagulantami, kompresjoterapia. Profilaktyka przeciwzakrzepowa
jest tez uzalezniona od powodu hospitalizacji oraz wydolnosci nerek [5].

5.1.1. Ortopedia
Najczesciej stosuje sie heparyne drobnoczasteczkows. Pierwsza dawke podaje sie

12 godzin przed zabiegiem, nastepng 12 godzin po. Czas trwania profilaktyki
to minimum 14 dni, wigkszo$¢ wytycznych zaleca jednak 35-dniowa profilaktyke.
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U pacjentéw poddawanych zabiegom artroskopii lub matym zabiegom ortope-
dycznym, szczegdlnie z grupy niskiego ryzyka, profilaktyka farmakologiczna nie
jest zalecana [11, 17].

5.1.2. Chirurgia

Ryzyko choroby zakrzepowo-zatorowej jest uzaleznione od rodzaju zabiegu i wy-
mienionych wcze$niej czynnikéw ryzyka. Do oceny tego ryzyka powszechnie
uzywamy skali Capriniego. Na tej podstawie kwalifikujemy pacjentéw do trzech
grup ryzyka: bardzo malego (nie stosuje si¢ profilaktyki), malego (preferowane
wyroby uciskowe — rekawy o zmiennym ucisku lub ponczochy), sredniego lub
duzego (farmakoterapia i ewentualnie wyroby uciskowe). Profilaktyka przeciwza-
krzepowa standardowo jest stosowana do dnia wypisu lub pelnego uruchomienia
chorego. Jedynie u czgsci pacjentéw onkologicznych o matym ryzyku krwawienia
jest przedtuzana do czterech tygodni [11].

5.1.3. Potoznictwo

Wigkszo$¢ rodzacych nie wymaga profilaktyki przeciwzakrzepowej. Farmakolo-
giczna profilaktyka powinna by¢ rozwazona u ci¢zarnych z historig idiopatyczne;j
zylnej choroby zakrzepowo-zatorowej, z chorobg dodatkowa lub kwalifikowanych
do rozwigzania cigzy cigciem cesarskim, pacjentek z trombofilig. Czas trwania
profilaktyki jest dokladnie ustalony, ale wedlug zalecent American College of Chest
Physicians, profilaktyka pierwotna powinna by¢ stosowana do konca potogu (przez
sze$¢ tygodni po porodzie) [14, 17].

Pomimo pewnego ryzyka powiklan profilaktyki przeciwzakrzepowej (np. po-
gorszenia czynnosci nerek, powiklan krwotocznych, HIT), to jej stosowanie
zmniejsza ryzyko zylnej choroby zakrzepowo-zatorowej u chorych hospitalizo-
wanych do 10% - prawdopodobnie z 80% [17].

5.2. Leczenie zachowawcze - leczeniem z wyboru zylnej choroby
zakrzepowo- zatorowej

Leczenie zylnej choroby zakrzepowo-zatorowej ma na celu zahamowanie jej
postepu oraz zmniejszenie ryzyka powiklan - zatorowosci ptucnej i rozwoju
zespolu pozakrzepowego. Gtéwnymi metodami leczenia s3: leczenie przeciwza-
krzepowe, trombolityczne oraz chirurgiczne (trombektomia, wszczepienie filtra
do zyly gléwnej dolne;j).
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Bezposrednio po rozpoznaniu zylnej choroby zakrzepowo-zatorowej do dyspo-
zycji mamy nastepujace leki: doustne antykoagulanty, heparyne niefrakcjonowana,
drobnoczasteczkowsy i fondaparynuks. Leczenie heparyna drobnoczasteczkowa
zalecane jest ambulatoryjnie tylko u kobiet w ciazy. Heparyna niefrakcjonowana
uzywana jest jeszcze rzadziej i zazwyczaj znajduje ona zastosowanie w leczeniu
0s6b otylych, z niewydolnoscia nerek i przede wszystkim w okresie okotoope-
racyjnym. Lekami doustnymi wykorzystywanymi w leczeniu podstawowym sa
bezposrednie inhibitory uktadu krzepniecia (DOAC) - czynnika Xa (Ksabany)
iIla (Dabigatran). Tromboliza nie jest leczeniem rutynowym, znajduje zastosowa-
nie jedynie u mlodych pacjentéw, z proksymalng zakrzepica i krétkim wywiadem
choroby. Po skutecznym zabiegu trombolitycznym pacjent powinien przyjmowac
leki przeciwzakrzepowe, tak jak chory leczony zachowawczo. Wyjatkowo rzadko
konieczna jest interwencja chirurgiczna - trombektomia. Alternatywa dla pacjen-
tow z powiklaniamii przeciwwskazaniami do leczenia przeciwzakrzepowego lub
jego nieskutecznoscia jest wszczepienie filtra do zyty gtéwnej dolnej. Nalezy jednak
pamietad, ze filtru uzywa si¢ czasowo, dazac do jego usuniecia w okresie do trzech
tygodni od wszczepienia. Pomimo braku przekonujacych dowodéw w leczeniu
ZChZZ zaleca si¢ stosowanie wyrobéw kompresyjnych w II klasie ucisku [17, 23].

5.3. Leczenie przedluzone: profilaktyka wtorna zylnej choroby
zakrzepowo-zatorowej

Zakrzepica zylna dotyczy gléwnie konczyn dolnych, cho¢ obserwowana jest
réwniez w zylach konczyn gérnych, zytach trzewnych czy zylach mézgowia.
W jezyku polskim rozrézniamy pojecia leczenia podstawowego i przedtuzonego
(profilaktyki wtdrnej). W pismiennictwie anglojezycznym uzywany jest wylacznie
termin ,leczenie”. W leczeniu przedluzonym wykorzystujemy najczesciej doustne
leki przeciwzakrzepowe (tabela 3).

Tabela 3. Doustne leki przeciwzakrzepowe

Lek Dawkowanie
Rywaroksaban 15 mg 2x dziennie przez 3 tygodnie, kontynuacja 20 mg 1x dziennie
Apiksaban 10 mg 2x dziennie przez 7 dni, kontynuacja 5 mg 2x dziennie
Dabigatran 150 mg 2x dziennie po 5-10 dniowej terapii LMWH
antagonisci witaminy K (VKA) | pod kontrolg INR
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Przy pierwszym epizodzie zylnej choroby zakrzepowo-zatorowej leczenie
powinno trwa¢ nie krdcej i nie dtuzej niz trzy miesigce. W przypadku idiopa-
tycznej zakrzepicy zyl proksymalnych lub zakrzepicy powiklanej zatorowos$cia
plucna leczenie przeciwzakrzepowe moze by¢ przedtuzone do szesciu miesigcy.
W nawrotowej zakrzepicy zyt glebokich leczenie to moze by¢ przedtuzone bez-
terminowo pod warunkiem oceny ryzyka powiklan krwotocznych i nawrotu
zakrzepicy (tabela 4). Obecnie jedynym bezwzglednym wskazaniem do leczenia
VKA jest pierwotny zesp6t antyfosfolipidowy [11, 17].

Tabela 4. Przedluzone leczenie przeciwzakrzepowe w zaleznosci od czynnikéw ryzyka ZChZZ
i ryzyka powiklan krwotocznych

Ryzyko nawrotu | Czas leczenia przeciwkrzepliwego Czynniki ryzyka

bezterminowa koagulacja, o ile nie | « aktywny nowotwor ztosliwy
duze wystepuje duze ryzyko krwawienia | ¢ trwaly inny silny czynnik ryzyka
« trombofilia duzego ryzyka

uwzgledni¢ czynniki ryzyka oraz | « nawracajgca zakrzepica

ryzyko krwawienia. Nalezy rozwa- | « niesprowokowana zakrzepica

$rednie zy¢ wtérng profilaktyke u oséb zma- | « otylos¢, pte¢ meska, niewydolnoéé serca, przewle-
tym ryzykiem krwawienia kta obturacyjna choroba ptuc

 zatorowo$¢ ptucna

przerwac leczenie po 3 miesigcach | o silny przejsciowy czynnik ryzyka (np. uraz kon-

czyny, krétkotrwale unieruchomienie)

male « stosowanie doustnych $rodkéw antykoncepcyj-
nych lub terapii hormonalnej (obecnie przerwane)

« zakrzepica zyl podudzia

Przykladem stalego istotnego czynnika ryzyka jest choroba nowotworowa.
Dotychczas w przypadku zakrzepicy zylnej w przebiegu tej choroby w leczeniu
przedtuzonym/profilaktyce wtdrnej stosowana byta heparyna drobnoczastecz-
kowa. W ostatnich badaniach wykazano poréwnywalng skutecznos¢ ksabandow.

Podsumowujac: leczenie podstawowe przedluzamy o profilaktyke wtdérna
u chorych ze stalym istotnym czynnikiem ryzyka nawrotu zakrzepicy zyl gtebo-
kich oraz u chorych z nawrotowa zakrzepica zyt glebokich. Wytyczne sugeruja
zmniejszenie dawki DOAC o potowe w profilaktyce wtérnej, szczegdlnie jezeli
ryzyko krwawienia jest podwyzszone albo stwierdzono uposledzenie funkcji
nerek [11, 17].
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5.3.1. Lekarz rodzinny - rola wleczeniu zylnej choroby zakrzepowo-zatorowej

Wigkszos¢ wytycznych zaleca, aby kluczowe decyzje dotyczace rozpoczecia le-
czenia podstawowego, tj. postepowanie diagnostyczne, wybor leku i czas leczenia
podstawowego nalezaty do specjalisty. Niemniej jednak w procesie leczenia prze-
dluzonego/profilaktyki wtérnej coraz wigksza role odgrywa lekarz podstawowe;j
opieki zdrowotnej [9, 19]:

w zakresie farmakoterapii:

« zadbanie o nieprzerwany dostep do leku,

« okresowa kontrola parametréw nerkowych,

« decyzja o zaprzestaniu leczenia w razie powaznego ryzyka krwawienia lub
zmiany, leczenia w przypadku cigzy lub zachorowania na chorobg¢ nowo-
tworowg;

w zakresie edukacji:

« informacja o koniecznosci nieprzerwanego przyjmowania leku,

« informacja o zachowaniu w przypadku pominiecia dawki,

« informacja o koniecznosci informowania pracownikéw ochrony zdrowia
o przyjmowanych lekach przeciwkrzepliwych.

5.3.2. Hematolog - rola w leczeniu zylnej choroby zakrzepowo-zatorowej

Zylna choroba zakrzepowo-zatorowa jest spowodowana wieloma czynnikami - jed-
nym z nich jest nadkrzepliwos¢. W jej diagnostyce i kontroli leczenia kluczowg role
pelni hematolog. Rozrézniamy nastepujace najczestsze postacie nadkrzepliwosci:

mutacja genu czynnika V (Leiden)

Mutacja czynnika V typu Leiden powoduje opornos¢ na aktywacje biatka C1i po-
woduje stan nadkrzepliwo$ci oraz zwiekszenie ryzyka zylnej choroby zakrzepowo-
-zatorowej. Wystepuje gtéwnie jako mutacja heterozygotyczna i dotyczy okoto 5%
Europejczykéw. Jest obserwowana u 20% pacjentéw z niesprowokowang ZChZZ
i uznaje si¢ ja za przyczyne okoto 30% nawrotéw. Szacowanie ryzyka zalezy od
mutacji homo- lub heterozygotycznej. Ryzyko wystapienia niesprowokowanej
ZChZZ ocenia si¢ na trzykrotnie wieksze w poréwnaniu z populacja bez mutacji.
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mutacja genu protrombiny G20210A

Ta mutacja jest druga, po poprzednio wymienionej, mutacja prowadzaca do
nadkrzepliwosci. W tym przypadku zwieksza si¢ poziom protrombiny i w kon-
sekwencji trombiny, co prowadzi do zwigkszenia ryzyka zylnej choroby zakrze-
powo-zatorowej. Pierwotne ryzyko wystapienia zakrzepicy ocenia si¢ na 2,8 razy
wieksze niz w populacji zdrowej.

inhibitor aktywatora plazminogenu typu I (PAI-1)

To proteaza, ktéra odgrywa role w aktywacji ukladu fibrynolitycznego. PAI-1
zwigksza populacyjne ryzyko zylnej choroby zakrzepowo-zatorowej 1,25 razy
(homozygota nieznacznie wigcej — 1,38 razy).

Obecnie wydaje sie, ze niedobor biatka C i biatka S nie ma istotnego wplywu na
ryzyko wystapienia zylnej choroby zakrzepowo-zatorowej w populacji europejskie;j.

pierwotny zespol antyfosfolipidowy (APS)

Nalezy zwrdci¢ uwage, ze jest to trombofilia nabyta, zwigzana z wystepowaniem
przeciwcial przeciwko kardiolipinie, fosfatydyloserynie oraz innym glikoprotei-
nom. Mechanizm powstawania zakrzepicy w tej chorobie jest niejasny, prawdo-
podobnie zwiazany z uszkodzeniem komorek §rédblonka. Towarzyszy najczesciej
chorobom uktadowym tkanki facznej, w tym toczniowi. Ryzyko wystapienia
zakrzepicy ocenia si¢ nawet na czterokrotnie wigksze w poréwnaniu z populacja
zdrowa.

Przypomnie¢ nalezy, ze stosowanie doustnej antykoncepcji lub hormonalnej
terapii zastepczej zwieksza ryzyko wystapienia zylnej choroby zakrzepowo-zato-
rowej co najmniej czterokrotnie. Ciekawe badania ukazaly sie po epidemii wywo-
tanej przez SARS-CoV-2. Wykazano, ze okolo 14% pacjentéw hospitalizowanych
z powodu infekcji COVID-19 cierpialo na zakrzepice zyl glebokich. Ryzyko jej
wystapienia w przebiegu choroby ocenia si¢ w réznych badaniach na 1,43 do 4,42
razy wigksze w poréwnaniu z populacja ogdlna [15, 18].
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MULTIDYSCYPLINARNE PODEJSCIE DO PACJENTA
Z CHOROBAMI ONKOLOGICZNYMI NA PRZYKLADZIE
CHORYCH NA RAKA PIERSI

Abstrakt

Choroby nowotworowe stanowia jeden z najistotniejszych probleméw medycyny. Sa
druga najczestsza przyczyna zgondéw w Unii Europejskiej. Nowotworem o najwickszej
umieralnosci wérod kobiet i mezczyzn jest rak ptuca, ktorego udzial w strukturze zgo-
néw z powodu nowotwordw zlosliwych w Polsce w 2022 roku wynosil 17,9% u kobiet
i25,2% umezczyzn. W populacji zenskiej najwicksza zachorowalno$¢ charakteryzowata
raka piersi, ktory stanowil 23,6% zachorowan u kobiet. W populacji meskiej byt to rak
gruczotu krokowego, ktéry odpowiadat za 23,3% zachorowan u mezczyzn. Skuteczne
leczenie choréb nowotworowych wymaga wspolpracy specjalistow z roznych dziedzin
medycyny. Prezentujemy stan wspodtczesnej wiedzy dotyczacy wybranych zagadnien
z obszaru diagnostykiileczenia w ujeciu multidyscyplinarnym na przykladzie raka piersi.

Stowa kluczowe: rak piersi, multidyscyplinarnos¢, objawy, profilaktyka, diagnostyka,
terapia, psychoonkologia

Wstep

Wiek jest niepodlegajacym modyfikacji czynnikiem ryzyka rozwoju wielu nowo-
twordw. Wraz z postepujacym starzeniem si¢ spoleczenstwa i wydtuzaniem sred-
niej dfugosci zycia to jedna ze zmiennych wptywajacych na wzrost zachorowan na
nowotwory. Postep w diagnostyce ileczeniu doprowadzil do wydltuzenia przezy¢
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pacjentéw onkologicznych. Jest z tym bezposrednio zwigzana koniecznos¢ scistej
wspotpracy specjalistow z wielu obszaréw medycyny - zaréwno w diagnostyce
i leczeniu choroby podstawowej, jak i terapii powiklan choroby i wdrozonego
leczenia. W tym opracowaniu zwracamy uwage na raka piersi, gdyz jest on mo-
delowym przykladem mozliwo$ci wspétpracy wielodyscyplinarnej, a z uwagi na
stale rosngcg zachorowalnos¢ (w Polsce w 2022 roku odnotowano ponad 21 tysiecy
nowych przypadkéow raka piersi) [1], nie przestaje by¢ czotowym problemem
onkologicznym u kobiet.

1. Obraz kliniczny i diagnostyka

Objawy raka piersi dotyczg gruczotu piersiowego, regionalnych weztéw chton-
nych oraz narzadéw z przerzutami odleglymi. Objawy obejmujace gruczot
piersiowy to wyczuwalny guzek w piersi, zmiana wielko$ci, ksztaltu lub jej
struktury. Do objawdw obserwowanych na skdrze piersi nalezy jej wciagnie-
cie, pogrubienie z licznymi, plytkimi zaglebieniami przypominajacymi po-
wierzchnie skorki pomaranczy (tzw. skérka pomaranczowa), zaczerwienienie,
poszerzenie zyl, owrzodzenie oraz guzki [2]. Objawy zwigzane z brodawka
sutkowa manifestujg si¢ jako jej wciagniecie, tuszczenie, rumien, owrzodzenie
oraz wyciek patologicznej tresci. Palpacyjnie wyczuwalne, powiekszone wezly
chtonne pachowe moga by¢ objawem obecnosci w nich przerzutéw raka piersi
[3]. Do objawéw zwigzanych z lokalizacja przerzutéow odlegltych w kosciach
naleza bole, ztamania patologiczne i ograniczenie ruchomosci. Przerzuty do wa-
troby manifestuja si¢ bélami brzucha, nudno$ciami, utratg apetytu i z6ttaczka.
W przypadku przerzutéw do pluc wystepuje dusznosé, kaszel i bol w klatce
piersiowej. Przerzuty mézgowe powoduja bole gtowy, wymioty, niedowlady,
zaburzenia widzenia i napady drgawkowe [4].

Podstawowym diagnostycznym badaniem obrazowym w raku piersi jest
mammografia (MMG). U kobiet ponizej 45 roku zycia, u ktérych gruczot pier-
siowy ma wigksza gestos¢, czutos¢ MMG w wykrywaniu zmian nowotworo-
wych jest nizsza [5]. W tych przypadkach podstawowa metoda diagnostyczna
pozostaje USG. Wyniki badan obrazowych piersi (MMG, USG, MRI) oce-
niane sg w skali BI-RADS (Breast Imaging - Reporting and Data System). Wy-
nik badania obrazowego przypisywany jest do jednej z kategorii 0-6. Wyzsza
kategoria oznacza wieksze ryzyko obecnosci zmiany zlosliwej. Zakwalifiko-
wanie do BI-RADS 4 lub 5 jest wskazaniem do wykonania biopsji gruczotu
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piersiowego. Zmiany w piersi poddawane sg biopsji gruboiglowej (BG) lub biopsji
wspomaganej proznia (VABB - vacuum assisted breast biopsy) pod kontrola
USG, MR lub MMG.

Wynik badania histopatologicznego biopsji gruczotu piersiowego zawiera
informacje na temat: typu histologicznego nowotworu wg WHO, stopnia zr6z-
nicowania nowotworu okreslonego w skali Nottingham Histologic Grade, stanu
ekspresji receptoréw: estrogenowego (ER), progesteronowego (PgR) i receptora
HER?2 oraz wskaznika proliferacji Ki67.

Najczestszym typem nowotworu jest rak naciekajacy bez specjalnego typu
(IBC-NST - Invasive breast carcinoma of no special type) stanowiacy ponad 70%
nowotwor6w ztosliwych tego narzadu. Drugim, co do czestosci, jest naciekajacy
rak zrazikowy stanowigcy 10% nowotworow zlosliwych piersi. Do typow rakéw
piersi o lepszym rokowaniu nalezy rak cewkowy, sitowaty i §luzowy [6].

Stopien zréznicowania nowotworu (grading) okresla jego podobienstwo do
normalnej tkanki, z ktorej sie wywodzi. W raku piersi grading oceniany jest za
pomoca skali Nottingham. Wynik jest warto$cig liczbowa od 3 do 9, gdzie nizsza
warto$¢ zwigzana jest z wigkszym zréznicowaniem nowotworu i korzystniejszym
rokowaniem [7].

Ocena obecnosci receptoréw estrogenowych i progesteronowych w komor-
kach raka jest niezbedna do wdrozenia hormonoterapii — dodatni odczyn na
co najmniej 1% komoérek nowotworowych oznacza wrazliwos¢ na te forme
leczenia [8].

HER?2 (human epidermal growth factor 2) jest transblonowym biatkiem regulu-
jacym podziaty komorkowe, ktore obecne jest w zwigkszonej ilosci na komoérkach
raka piersi u okolo 20% pacjentek [9]. W raku HER2 dodatnim stosowane jest
leczenie celowane anty-HER2.

Ki67 to bialko obecne w komoérkach podczas ich podziatéw. Oceniany jest
procentowy udzial komdrek raka, w ktorych wystepuje.

Na podstawie wynikéw badan immunohistochemicznych okreslany jest pod-
typ biologiczny raka piersi: luminalny A (przypominajacy prawidtowe komorki
wokot $wiatta przewodoéw gruczotu piersiowego), luminalny B HER2-ujemny,
luminalny B HER2-dodatni, HER2-dodatni nieluminalny oraz tréjujemny.
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Tabela 1. Podzial molekularny podtypow raka piersi na podstawie oceny immunohistoche-
micznej wg zalecen konferencji St. Gallen 2013

PODTYP ER PgR Ki67 HER2
LUMINALNY A + >20% <20% -
LUMINALNY B . .

HER - + <20% > 20% -
LUMINALNY B + dowolne dowolne +
HER2+

HER2+ - - dowolne +
NIELUMINALNY

POTROJNIE B B dowolne B
UJEMNY

Rozpoznanie histopatologiczne dotyczace materiatlu pooperacyjnego dodat-
kowo zawiera informacje na temat: zajecia margineséw chirurgicznych przez
naciek nowotworowy i stopnia zaawansowania w klasyfikacji pTNM (patholo-
gical staging). Jezeli pacjentka zostala poddana leczeniu przedoperacyjnemu,
oceniany jest stopien odpowiedzi nowotworu na terapi¢. Dodatkowo, w ramach
kwalifikacji do leczenia ukierunkowanego molekularnie, patomorfologicznie
oceniana jest ekspresja PD-L1 (PD-L1, programmed death-ligand I), a w badaniach
genetycznych obecnos¢ mutacji PIK3CA, BRCAI i BRCA2. Ocenie podlegaja
réwniez pachowe wezly chlonne, ktore przy podejrzeniu obecnosci przerzutéw
poddawane s3 badaniu USG i weryfikacji histologicznej przez biopsj¢ aspiracyjna
cienkoigltowa (BAC) lub biopsje gruboiglowa. Pacjentce z rozpoznaniem raka
piersi w materiale biopsyjnym wykonywane sa badania obrazowe piersi - MMG
i USG (oraz MR w przypadkach watpliwych) celem oceny lokalnego zaawanso-
wania nowotworu. Zaleznie od stopnia zaawansowania choroby nowotworowej
oceniana jest obecno$¢ przerzutéw odlegtych w ptucach za pomocg RTG lub TK
klatki piersiowej, w watrobie za pomocg USG lub TK jamy brzusznej, w ko$ciach
za pomoca PET/TK, w mdzgu za pomocg MR.

2. Postepowanie terapeutyczne

W zalezno$ci od zaawansowania choroby nowotworowej postepowanie terapeu-
tyczne moze mie¢ charakter radykalny, czyli z intencja wyleczenia, albo palia-
tywny, ktérego celem nadrzednym jest kontrola choroby, ktorej nie da sie wyleczy¢,
zmniejszenie objawdw i wydluzenie czasu wolnego od progresji, wydtuzenie
czasu przezycia.
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W leczeniu radykalnym stosuje si¢ zabiegi operacyjne, radioterapie oraz le-
czenie systemowe — chemioterapi¢, hormonoterapig, leczenie ukierunkowane
na cele molekularne oraz immunoterapie. Kwalifikacja do okreslonego sposobu
postepowania wymaga analizy, naradzenia si¢ w zespole wielospecjalistycznym,
zfozonym z chirurga onkologa, radioterapeuty, onkologa klinicznego, a czasem
iinnych specjalistow. Jest to doskonaly przyklad podejscia multidyscyplinarnego
do pacjenta.

Pacjentki chore na raka piersi, po wykluczeniu przerzutéw odleglych, kwa-
lifikowane sg do leczenia radykalnego, w ktorego centrum stoi leczenie chirur-
giczne. Moze ono polegac na operacji oszczedzajacej piers, czyli wycieciu guza
z marginesem zdrowych tkanek, z obligatoryjnym napromienianiem pozostalej
tkanki piersi. Druga opcja jest mastektomia — odjecie piersi - z zabiegiem rekon-
strukcyjnym lub bez. Kazda z tych metod taczy si¢ z zabiegiem w obrebie we-
zt6w chtonnych. W przypadkach klinicznie niepodejrzanych o przerzuty wezléw
chlonnych stosuje si¢ procedure wezta wartowniczego, natomiast w przypadku
zaawansowania choroby w obrebie regionalnych wezléw chtonnych wskazana
jest limfadenektomia pachowa.

W zaleznosci od zaawansowania choroby i podtypu molekularnego dobierane
jest leczenie uzupelniajace. Ma ono na celu zniszczenie mikroprzerzutéw, ktore
potencjalnie moga by¢ obecne w organizmie. Postgpowanie to wydtuza czas wolny
od choroby (do nawrotu) oraz czas przezycia calkowitego.

Coraz powszechniej wskazane leczenie uzupelniajace chemioterapia (w sko-
jarzeniu z innymi lekami) jest podawane przed operacja, czyli jako leczenie neo-
adjuwantowe. Cho¢ guz wyjsciowo jest resekcyjny, wstepne podanie leczenia
pozwala ocenic reakcje guza na zastosowang trapie. Wyraza si¢ to w osiaggnieciu
lub nieosiaggnigciu catkowitej patologicznej odpowiedzi na leczenie (pCR), ro-
zumianej jako niestwierdzenie przez patomorfologa komérek nowotworowych
W preparacie pooperacyjnym ani w tkankach guza, ani w wezlach chlonnych -
opisywane jako ypTONO [10].

W leczeniu uzupelniajacym stosuje sie:

» chemioterapie — do stosowanych cytostatykéw zalicza si¢ antracykliny,
taksoidy, cyklofosfamid, karboplatyne — w sytuacjach zwigkszonego ryzyka
nawrotu choroby;

« leczenie anty HER 2 - trastuzumab, czasem w dublecie z pertuzumabem -
w podtypach HER2 - dodatnich;

o leczenie hormonalne - tamoksyfen, inhibitory aromatazy — gdy przynaj-
mniej na 1% komorek obecne sg receptory estrogenowy (ER) i/lub proge-
steronowy (PgR);
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« olaparyb u nosicielek mutacji w genach BRCA1, BRCA2;

« inhibitor kinaz cyklinozaleznych CDK 4/6 (abemacyklib, rybocyklib), do-
dawany do hormonoterapii u chorych na luminalnego HER2 ujemnego
raka o wysokim ryzyku nawrotu;

« immunoterapia w skojarzeniu z chemioterapiag w potrdjnie ujemnym raku
piersi;

« kwas zoledronowy u wybranych chorych po menopauzie.

Inng wazng sktadowg leczenia uzupelniajacego jest radioterapia, stosowana
obligatoryjnie po operacji oszczedzajacej (BCT), a takze w innych przypadkach,
takich jak duze pierwotne zaawansowanie guza (pT3-4), brak doszczetnosci
mikroskopowej zabiegu (R1), obecnos¢ przerzutéow do weztdéw chlonnych pa-
chowych [11].

W przypadku stwierdzenia przerzutéw do narzadéw odleglych, stosuje si¢
leczenie paliatywne, bez intencji wyleczenia. Leki sa dobierane wedlug profilu
molekularnego guza. W podtypie ER-dodatnim HER2-ujemnym stosuje si¢
hormonoterapi¢ w polaczeniu z inhibitorami kinaz cyklinozaleznych CDK4/6
(palbocyklib, abemacyklib, rybocyklib) [12]. W przypadku stwierdzenia mutacji
PIK3CA w kolejnej linii ma zastosowanie alpelisyb w skojarzeniu z fulwestrantem.
Leczenie chorych na HER2-dodatniego raka piersi obejmuje terapie zawierajace
przeciwciata anty-HER2 (trastuzumab, pertuzumab) lub koniugaty przeciw-
ciala trastuzumabu z cytostatykami (trastuzumab-emtansyna czy trastuzumab-
-derukstekan), a takze w wybranych sytuacjach klinicznych inhibitory kinaz
tyrozynowych (np. tukatynib, neratynib). Paliatywne leczenie potrdjnie ujemnego
raka piersi opieralo si¢ przez dlugie lata na samodzielnej chemioterapii. Dzi$ jest
mozliwos$¢ nowych terapii, takich jak: skojarzenie cytostatykow z immunoterapia,
koniugaty przeciwciala anty-TROP2 z inhibitorem topoizomerazy (sacituzumab
gowitekan), inhibitory PARP u nosicielek mutacji BRCA1, BRCA2.

3. Aspekt psychologiczny

Diagnoza raka piersi jest Zzrédfem znacznego psychologicznego cierpienia, na ktére
skladaja si¢: stres, lek, obnizony nastroj i gniew. Po przebyciu raka piersi utrzy-
muje si¢ zwiekszone ryzyko objawéw lekowych, depresyjnych, zaburzen funkcji
poznawczych oraz zwiekszone ryzyko samobdjstwa w stosunku do populacji
ogolnej [13]. Ryzyko samobdjstwa pozostaje wyzsze niz w populacji ogélnej nawet
25 lat po diagnozie i leczeniu. Powyzsze dane §wiadczg o potrzebie wykonywania
badan przesiewowych dotyczacych probleméw psychicznych u pacjentek z rakiem
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piersi i dlugotrwalego monitorowania tej grupy w tym zakresie [14]. Wplyw raka
piersi na zdrowie psychiczne zalezy od wieku oraz menopauzy. Obserwacja wy-
kazala, ze pacjentki, niezaleznie od menopauzy, ocenialy jako$¢ Zycia rodzinnego
i spotecznego jako gorsza w poréwnaniu z okresem sprzed diagnozy. Pacjentki,
ktore zachorowaty przed okresem menopauzy charakteryzowaly si¢ gorszymi
wynikami w zakresie obrazu ciala, objawdw endokrynnych, meczliwosci i objawow
lekowych [15]. W badaniu poréwnujacym kobiety zdiagnozowane przed 45 rokiem
zycia, ktdre przebyly raka piersi (YS - younger survivors), kobiety zdiagnozowane
miedzy 55 a 70 rokiem zycia, ktore przebyly raka piersi (OS - older survivors) oraz
grupy kontrolne dobrane zgodnie z wiekiem, 27% YS spetnialo kryteria zaburzenia
depresyjnego w poréwnaniu z 17% kobiet z grupy kontrolnej. YS czesciej zgtaszaly
tez spadek libido oraz pogorszenie jakosci zwigzku pod wzgledem aktywnosci sek-
sualnej. W stosunku do OS mlodsze pacjentki doswiadczaly wiekszego natezenia
objawéw lekowych, depresyjnych oraz meczliwosci, zglaszaly bardziej negatywny
obraz ciala oraz gorsze funkcjonowanie poznawcze [16]. W metaanalizie dotyczacej
interwencji psychologicznych, obejmujacych psychoedukacje oraz psychoterapie
indywidualng i grupowa u pacjentek ze zlokalizowanym rakiem piersi, wykazano,
ze redukowaly one wystepowanie objawdw lekowych, depresyjnych, poziom stresu
oraz poprawialy jako$¢ zycia [17].

4. Edukacja pacjenta

Jednym z kluczowych aspektéw przyczyniajacych sie do stosowania zalecen le-
karskich jest relacja lekarz—pacjent, oparta na uznaniu podmiotowosci pacjenta,
poinformowaniu go o istocie i naturze choroby, zalecanych metodach leczenia
i mozliwych dzialaniach niepozadanych. Pacjent, ktéremu lekarz zapewnia prze-
strzen i czas na zadawanie pytan, ktorego rzeczowo i zgodnie z prawdg informuje
o przebiegu choroby i leczenia, pozostaje w strefie bezpieczenstwa i gotowosci do
wspOlpracy.

Waznym elementem edukacji jest réwniez zwrdcenie uwagi na badania profi-
laktyczne. Samobadanie piersi prowadzone przez kobiety raz w miesigcu zwraca
uwage na pojawiajace si¢ zmiany guzowate w piersiach. Nie udowodniono, aby
USG piersi wykonywane u mlodszych kobiet miato wplyw na populacyjne zmniej-
szenie umieralnosci, ale z punktu widzenia jednostki stanowi wazny i rekomen-
dowany aspekt diagnostyczny.

Udzial w populacyjnych badaniach przesiewowych zmniejsza ryzyko zgonu
z powodu raka piersi. Obecnie w Polsce stosuje si¢ mammografi¢ u kobiet
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w przedziale wiekowym 45-74 w odstepach dwuletnich. Odpowiednia eduka-
cja i poddawanie si¢ badaniom skriningowym moze zmniejszy¢ umieralnos¢
zwigzana z tym schorzeniem nawet o 40% [18]. Niezbedne do tego jest masowe
(to jest minimum 70% populacji docelowej) uczestnictwo w programach. Dane
z Ministerstwa Zdrowia wskazuja na okolo 27-procentowy udziat Polek w prze-
siewowych badaniach mammograficznych w 2023 roku.

5. Wspolpraca ze specjalistami

Leczenie nowotwordéw jest doskonatym przykladem na postepowanie wielody-
scyplinarne. Do leczenia radykalnego zalicza si¢ chirurgie, radioterapie, leczenie
systemowe. Kwalifikacja do leczenia wymaga konsylium, w ktérego sktad wchodza:
chirurg onkolog, radioterapeuta i onkolog kliniczny, a w zaleznosci od przypadku
takze inni specjalisci.

Biorac pod uwagg, ze zachorowalno$¢ na nowotwory wzrasta z wiekiem, ryzyko
wystgpienia innych choroéb u starszych pacjentow kwalifikowanych do leczenia
onkologicznego jest duze. Wdrozenie toksycznego leczenia onkologicznego, obar-
czonego szeregiem dziatan niepozadanych wymaga dobrej kontroli choréb prze-
wlektych (takich jak chociazby nadci$nienie czy cukrzyca typu 2) i tu wspotpraca
z innymi specjalistami jest warunkiem koniecznym dla zapewnienia pacjentowi
bezpieczenstwa.

Dziatania niepozadane lekoéw onkologicznych wymagaja bacznego nadzoru on-
kologa, a w razie wystapienia ciezkich powiklan $cistej wspotpracy ze specjalistami
réznych dziedzin. Szczegélowiej zostanie to oméwione w kolejnym podrozdziale.

Sam przebieg choroby nowotworowej z zajgciem narzadéw odleglych moze
doprowadzi¢ do stanéw, ktdre beda wymagaly podejscia wielospecjalistycznego,
np. w takich przypadkach jak:

o duszno$¢ w przebiegu przerzutéw i ptynu w jamie do oplucnej wymaga
wsparcia pulmonologa i torakochirurga, m.in. w kontekscie ewakuacji pty-
nu z jamy oplucnowej, drenazu i w dalszej perspektywie przeprowadzenia
zabiegu pleurodezy;

o przerzuty do mézgu mogg wymagac albo leczenia neurochirurgicznego
albo radioterapii (w tym stereotaktycznej), dlatego wspdlpraca z tymi spe-
cjalistami jest nieodzowna;

« ztamania patologiczne kosci w zwigzku z przebudowa metastatyczng (wspot-
praca z ortopeds).
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6. Podejscie multidyscyplinarne w kontekscie powiklan
po leczeniu

Leczenie onkologiczne - od chemioterapii, przez hormonoterapie, leczenie ce-
lowane, po immunoterapi¢ — zwigzane jest z dlugg lista dziatan niepozadanych.

Jednym z nich jest kardiotoksycznos¢, zaréwno I typu (nieodwracalna), za
ktdéra odpowiadajg antracykliny, cyklofosfamid czy docetaksel, jak i II typu (od-
wracalng), powodowana przez przeciwciala anty-HER2 (trastuzumab, pertu-
zumab). Przed przystgpieniem do leczenia nalezy oceni¢ pacjenta pod katem
kardiologicznym: czy wystepuja przewleklte choroby serca, czy s dobrze kon-
trolowane odpowiednim leczeniem, dlatego wykonuje si¢ wstepne badania EKG,
ECHO serca z oceng frakeji wyrzutowej (EF). Do rzetelnej oceny i ewentualne;j
modyfikacji leczenia niezbedna jest wspotpraca z kardiologiem.

Kwalifikacja do leczenia trastuzumabem, pertuzumabem jest mozliwa, jesli EF
wynosi przynajmniej 50%. W trakcie leczenia czynnos¢ lewej komory monitoro-
wana jest cyklicznymi badaniami ECHO serca. W razie spadku frakcji wyrzutowej
ponizej 50% w toku leczenia, trastuzumab nalezy czasowo przerwac - z opcja
powrotu do leczenia tym schematem po poprawie EF lub docelowo wstrzymac¢.
Algorytm postepowania opracowano na podstawie badania HERA [19].

Pacjentki z rzadka mutacja PIK3CA kwalifikowane sg do leczenia alpelisybem.
Substancja ta wptywa na metabolizm glukozy. U 79% pacjentéw stosujacych ten
lek obserwowano podwyzszony poziom glukozy we krwi o dowolnym nasileniu,
z czego u 39% w wyzszych stopniach (G3 i G4) [20]. Przed rozpoczeciem leczenia
u pacjentdw ocenia si¢ poziom glukozy na czczo oraz hemoglobiny glikowa-
nej (HbAIc), profilaktycznie zaleca si¢ diet¢ obnizajaca ryzyko hiperglikemii.
W pierwszych tygodniach leczenia $cisle monitoruje si¢ poziom glukozy na czczo
(raz w tygodniu), a HbAlc po czterech tygodniach i nastepnie co trzy miesiace.
Zuwagi na cze¢stos¢ powiktan oraz mozliwy ciezki przebieg hiperglikemii, wspot-
praca z diabetologiem w celu dobrania najlepszego mozliwego leczenia i $cislej
kontroli jest niezbednym elementem holistycznego podejscia do chorego.

Taksoidy (paklitaksel i docetaksel) stanowig wazny sktadnik chemioterapii
stosowanej w raku piersi. Maja one potencjal neurotoksyczny, najczesciej pod
postacig neuropatii obwodowych czuciowych i ruchowych. Objawia si¢ to pa-
restezjami, zaburzeniami czucia, bélami stawowo-mie$niowymi. Czeé¢ z tych
powiklan ma charakter odwracalny i ustepuje po zakonczeniu leczenia. Czgs§é
z nich jest trwalym powiklaniem, ktére przy wspoélpracy z neurologiem moze
by¢ poddane terapii gabapentyna lub pregabaling oraz lekami przeciwbdlowymi.
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Immunoterapia ma za zadanie zwiekszy¢ odpowiedz immunologiczng or-
ganizmu przeciwko komérkom nowotworowym. Jednoczesnie skutkiem nie-
pozadanym moze by¢ reakcja ukladu odpornosciowego przeciwko komérkom
prawidlowym. Czg¢sto dotyka ona gruczoly dokrewne, dlatego podczas leczenia
inhibitorami punktéw kontrolnych wystepuja: nadczynno$¢ lub niedoczyn-
nos¢ tarczycy, a takze przysadki. Wymaga to wsparcia specjalisty endokryno-
loga. Stosuje si¢ leczenie substytucyjne, a w wyzszych stopniach toksyczno$ci
glikokortykosteroidy.

W przypadku skierowania odpowiedzi immunologicznej przeciwko prawid-
fowym komoérkom ptuc (2-4% pacjentéw otrzymujacych przeciwciata anty-PDI
lub anty-PDLI) dochodzi do immunologicznego zapalenia pluc [21]. W I stopniu
nasilenia zmiany stwierdzane sg tylko w badaniach obrazowych, a w wyzszych
stopniach manifestujg si¢ kaszlem, dusznoscig, czasem z podwyzszong cieplota
ciala, czasem z towarzyszacym bolem w klatce piersiowej. Kazdy pacjent wymaga
podejscia indywidualnego z oceng ciezkosci objawdw i decyzja o zastosowaniu
wspomagajacej tlenoterapii, glikokortykosteroidow. Niektorzy pacjenci wymagaja
hospitalizacji i nadzoru pulmonologa.

Toksycznosci skorne sg czgstym powiktaniem zaréwno wspomnianej immu-
noterapii, jak i cytostatykow (m.in. doksorubicyna, paklitaksel, docetaksel). Inhi-
bitory punktéw kontrolnych moga spowodowac zesp6t DRESS [22] (odropodobna
osutka z zajeciem twarzy, gornej czgsci tulowia, konczyn z towarzyszaca eozyno-
filig, uszkodzeniem watroby, nerek, dolegliwos$ciami stawowymi i goraczka) lub
zespol Stevensa-Johnsona, toksyczng nekroliz¢ naskérka [23]. W poczatkowym
okresie wystepuja bolesne zmiany skdrne i Sluzéwkowe o wygladzie tarczy strzel-
niczej, z ciemnym zabarwieniem lub wykwitem pecherzykowym w centrum.
W nasilonych postaciach pojawiaja sie rozleglte obszary martwicy. Zmiany ulegaja
szybkiemu postepowi z tworzeniem pecherzy i tuszczeniem skory, ze ztym sta-
nem ogo6lnym i goraczka. Wsparcie dermatologdw w terapii tych zespolow, czesto
zagrazajacych Zyciu, jest niezastgpione.

Kazda forma terapii onkologicznej niesie ze soba ryzyko powiktlan: od lekkich,
przez cigzkie, po obarczone ryzykiem $§miertelnosci. Podjecie dzialan sprzyjaja-
cych wlasciwej ocenie wstepnego stanu zdrowia pacjenta i optymalnej kwalifikacji
do leczenia, dziatania profilaktyczne minimalizujace ryzyko wystapienia efek-
tow niepozadanych, a w razie ich wystapienia, wdrozenie wlasciwej diagnostyki
i leczenia we wspdtpracy z innymi specjalistami, stanowi podstawe medycyny
opartej na holistycznym, a zatem wielospecjalistycznym podejsciu do chorego.
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Podsumowanie

W dobie niespotykanego wczesniej postepu w naukach medycznych, nieuchron-
nym i postepujacym zjawiskiem jest coraz wezsza specjalizacja lekarzy w okre-
slonych dziedzinach medycyny. Przykladowo: jedni kardiolodzy specjalizuja si¢
w hypertensjologii, drudzy w kardiologii interwencyjnej, kolejni w zabiegach
elektrofizjologicznych, a jeszcze inni w diagnostyce kardiologicznej. Jest to po-
zadany proces, aby na bardzo wysokim poziomie utrzymac jako$¢ udzielanych
$wiadczen medycznych. Jednoczesnie niezmiernie wazne jest, aby nie straci¢ z oczu
holistycznego podejscia do pacjenta, ktéry pomimo schorzen z réznych dziedzin
pozostaje integralnym organizmem. Salomonowym rozwigzaniem pozostaje
$cista, dobra, rzetelna wspotpraca wielodyscyplinarna. W niniejszym rozdziale
staraly$my sie udowodnic jej potrzebe i wartos¢ w zakresie postgpowania z pa-
cjentem leczonym onkologicznie.
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MULTIDYSCYPLINARNE PODEJSCIE DO PACJENTA
Z CHOROBAMI ZAKAZNYMI NA PRZYKEADZIE
CHOROBY KORONAWIRUSOWE] 2019 (COVID-19)

Abstrakt

Zakazenie koronawirusem ciezkiego ostrego zespotu oddechowego 2 (SARS-CoV-2)
jest czynnikiem etiologicznym choroby koronawirusowej 2019 (COVID-19). Mimo sta-
tych postepéw w zrozumieniu genomu i patofizjologicznych konsekwencji COVID-19,
doktadny mechanizm wplywu wirusa na rézne narzady pozostaje nie do konca jasny.
Choroba ta oddzialuje przede wszystkim na ukltad oddechowy, ale réwniez w szerokim
zakresie wplywa na inne ukfady, w tym uktad sercowo-naczyniowy, pokarmowy, wydal-
niczy i osrodkowy uktad nerwowy. Wplyw ten mozemy obserwowac zaréwno w okresie
ostrego zakazenia, jak réwniez w tygodniach i miesigcach nastepujacych po nim. Biorac
pod uwage czesto$¢ wystepowania zespotu pocovidowego (post COVID syndrome, long
COVID, post-acute COVID-19 syndrome [PACS]) siegajaca nawet 87% osob zakazonych
oraz mozliwo$¢ wystapienia u dzieci i mlodych dorostych pediatrycznego wieloukta-
dowego zespotu zapalnego (PIMS), konieczne jest multidyscyplinarne podejscie do
pacjenta z COVID-19. Chorzy zakazeni SARS-CoV-2, zaréwno w ostrej fazie choroby, jak
i po jej przechorowaniu, poza opieka lekarzy choréb zakaznych moga wymagac opieki
kardiologicznej, pulmonologicznej, neurologicznej, psychologicznej i psychiatrycznej,
reumatologicznej, pediatrycznej, rehabilitacyjnej oraz innych.

Nalezy zaakcentowac rzadsze wystepowanie zespotu pocovidowego u oséb zaszcze-
pionych przeciw COVID-19 i u 0s6b, ktére w stadium ostrej infekcji otrzymaly celowane
leczenie przeciwwirusowe. Warty podkreslenia jest fakt, Ze w zapobieganiu zakazeniu
SARS-CoV-2 skuteczne jest nie tylko stosowanie szczepien ochronnych, noszenie masek,
ale rowniez profilaktyka poekspozycyjna (PEP) z uzyciem ensitrelwiru.

Stowa kluczowe: SARS-CoV-2, 2019-nCoV, COVID-19, post COVID syndrome, long CO-
VID, PIMS, powiklania, diagnostyka, leczenie, profilaktyka, podejscie multidyscyplinarne
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Wstep

Koronawirus ciezkiego ostrego zespotu oddechowego 2 (SARS-CoV-2), poczatkowo
nazywany 2019-nCoV (2019 novel coronavirus), nalezacy do p-koronawiruséw,
w krotkim czasie od identyfikacji stal si¢ przyczyng pandemii COVID-19 1, 2].

Nagte pojawienie sie¢ wirusa bylo przyczyna réznych teorii, wlacznie z teoriami
spiskowymi. Najbardziej prawdopodobne wydaje si¢ pochodzenie odzwierzece.
Wskazuje na to fakt, ze gdy pordwnywano material genetyczny SARS-CoV-2
uzyskany od 0s6b z poczatku epidemii, to okazal on si¢ w 96% zgodny na pozio-
mie calego genomu z koronawirusami nietoperzy [3]. Wirus z nietoperzy praw-
dopodobnie ulegt przeniesieniu na taskuny palmowe i ostatecznie na czlowieka,
wywolujac epidemie w Wuhan [4]. Obecnie dostepne dane wskazuja wlasnie na
targi w Wuhan jako miejsce pojawienia si¢ zoonozy [5, 6].

O tempie szerzenia si¢ pandemii moze §wiadczy¢ fakt, ze tylko w okresie od
grudnia 2019 roku do lipca 2020 roku stwierdzono okoto 14 milionéw zachorowan,
z czego okolo 582 tysigce os6b zmarto [7]. Z danych dostgpnych na stronie WHO
wynika, ze od poczatku epidemii do 13 kwietnia 2025 roku na COVID-19 zachoro-
walo ponad 777 milionéw ludzi, z ktérych ponad siedem milionéw zmarfo. W tym
samym okresie w Polsce zarejestrowano 6 779 266 zachorowan i121 018 zgonéw [8].

Biatko S SARS-CoV-2 zawiera domene wigzgcg receptor, ktora poprzez zwig-
zanie z receptorem enzymu konwertujacego angiotensyne 2 (ACE2) uczestniczy
w fuzji koronawirusa z komérkami czlowieka. ACE2 moze mie¢ zréznicowana
ekspresje w narzadach ludzi. COVID-19 poza uktadem oddechowym w szerokim
zakresie oddzialuje na inne uklady, w tym uklad sercowo-naczyniowy, pokar-
mowy, wydalniczy i osrodkowy uklad nerwowy, znaczaco wptywajac na ogélna
jakos¢ zycia pacjenta [9, 10].

Nastepstwa zakazenia moga wynika¢ miedzy innymi z bezposredniego dzia-
tania wirusa, zmiany odpowiedzi immunologicznej i zmian metabolicznych
w przebiegu infekgji.

Mimo ze pandemie ogloszono 11 marca 2020 roku i odwotano 5 maja 2023 roku,
to nawet w ciagu tych trzech lat nie mozemy méwi¢ o jednolitym obrazie kli-
nicznym choroby. Zréznicowanie przebiegéw choroby, nieprawidtowosci doty-
czace roznych narzadéw zaréwno w ostrym okresie choroby, jak i w pdzniejszym
okresie wskazuja na koniecznos¢ multidyscyplinarnego podejscia do pacjenta
z COVID-19. Obecnie, niezaleznie od rodzaju czynnika sprawczego chorob zakaz-
nych, w prawidlowy proces diagnostyczno-terapeutyczny zaangazowani musza
by¢ nie tylko lekarze chordb zakaznych, ale rowniez lekarze innych specjalno-
$ci, jak tez osoby o innym wyksztalceniu, jak chociazby biolodzy czy chemicy.
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Choroba koronawirusowa 2019 (COVID-19)
1. Obraz kliniczny i diagnostyka

W diagnostyce zakazen obecnie standardem sg testy antygenowe i testy genetyczne
wykrywajace wirusa w probkach uzyskanych z nosogardzieli. Ze wzgledu na
przebyte infekcje, jak tez w zwigzku z przebytymi szczepieniami, wytworzyla sie
odpornosé¢ hybrydowa populacji. Odpornos¢ ta w potaczeniu ze zréznicowaniem
genetycznym krazacych subwariantéw obecnie dominujacego szczepu Omi-
kron powoduje, ze czulo$¢ testow wykrywajaca wirusa jest zmienna w czasie.
Najwyzsza jest pomiedzy 3 a 4 dniem od zachorowania. Z powodu odpornosci
hybrydowej wczesniej zalecane testy serologiczne obecnie nie majg praktycznego
zastosowania [11].

Bezposrednim wynikiem zmienno$ci genetycznej SARS-CoV-2 jest zmienia-
jacy sie przebieg choroby, a posrednim konieczno$¢ modyfikacji postgpowania
leczniczego.

W zwiazku z tym, Ze obecnie dominuja subwarianty Omikronu, jak réwniez
w zwigzku z wysokim poziomem odpornosci populacyjnej, znacznemu zmniej-
szeniu uleglo ryzyko wystapienia ciezkich postaci COVID-19. Jednak w populacji
0s6b starszych czy obcigzonych chorobami wspotwystepujacymi zakazenia nadal
daja ciezkie przebiegi mogace doprowadzi¢ do zgonu.

SARS-CoV-2, w poréwnaniu z innymi chorobami wirusowymi, z reguty ma
dluzszy i wynoszacy 3-4 dni okres inkubacji. Z kolei ryzyko transmisji po okresie
6-7 dni od momentu wystgpienia objawow ulega minimalizacji, cho¢ nadal jest
mozliwe, np. u 0séb z deficytami odpornosci.

Obecnie szacuje sie, ze w 32% przypadkéw mozemy mie¢ do czynienia z bez-
objawowym przebiegiem zakazenia.

Mimo mnogosci, czgsto niespecyficznych objawow chorobowych, jak tez zroz-
nicowania ich nasilenia u poszczegélnych chorych, wyrdzniamy cztery stadia
choroby [12]:

- Stadium pierwsze obejmuje osoby z tagodnymi objawami lub ich brakiem.
W grupie tej saturacja przy oddychaniu powietrzem atmosferycznym wynosi
co najmniej 95%. Jesli objawy chorobowe wystepuja, to obserwujemy goraczke,
kaszel, bole migéni, katar z uczuciem zatkanego nosa, bél glowy czy bol gardla,
nudnosci, wymioty oraz biegunke.

Wyraznie zauwazalng réznicg w stosunku do zakazen wczesniejszymi wa-
riantami wirusa jest rzadkie wystepowanie utraty wechu (anosmia) czy utraty
smaku (ageuzja) [13, 12].
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- W drugim stadium zaawansowania choroby u pacjentéw wystepuja objawy
kliniczne zapalenia pluc, z obrazem $rédmigzszowego zapalenia w badaniach
obrazowych.

- W stadium trzecim ci¢zkiemu zapaleniu pluc, wigzacemu sie z uszkodze-
niem wielonarzagdowym i burzg cytokinowsa, towarzyszy¢ musi minimum jeden
z nastepujacych objawdw: tachypnoe powyzej 30/min, ciezka niewydolnos¢ odde-
chowa lub saturacja ponizej 90% przy oddychaniu powietrzem atmosferycznym.
W tym stadium mozemy obserwowac powiklania psychiatryczne i neurologiczne,
takie jak omdlenia czy udary. Wsréd powiktan kardiologicznych mozemy obser-
wowac zapalenie osierdzia, arytmie oraz zawaly z uniesieniem odcinka ST. Jedna
z typowo obserwowanych nieprawidfowosci sg zaburzenia krzepnigcia swiadczace
o wykrzepianiu wielonaczyniowym i zagrozeniu zakrzepowo-zatorowym.

- W stadium czwartym stan chorych jest krytyczny, wiazacy si¢ z zespotem
ostrej niewydolnosci oddechowej, czesto w powiazaniu ze wstrzgsem septycznym
oraz dysfunkcja wielonarzagdowa. Pacjenci w tym stadium wymagaja opieki od-
dzialéw intensywnej terapii.

Przy okazji omawiania zakazenia SARS-CoV-2 nalezy réwniez wspomnie¢
o pediatrycznym wielouktadowym zespole zapalnym (PIMS). Spotkamy go
u dzieci, mlodocianych i mlodych dorostych réwniez wowczas, gdy zakazenie
mialo charakter bezobjawowy. Jego przyczyna jest reakcja uktadu odpornoscio-
wego na zakazenie, ktora pojawia si¢ po okresie od dwdch do czterech tygodni
od zakazenia. Podobnie jak w zespole pocovidowym moga wystepowac objawy
ze strony ukladu pokarmowego, oddechowego, sercowo-naczyniowego oraz ner-
wowego [14, 15].

2. Postepowanie terapeutyczne

Leczenie chorych z COVID-19 wyraznie rézni si¢ w zaleznosci od stadium choroby.

W pierwszym stadium pacjenci nie wymagaja hospitalizacji, jednak jesli wy-
stepuja u nich czynniki rozwoju ci¢zkiej postaci choroby, powinni jak najszybciej
otrzymac terapie przeciwwirusowa molnupirawirem, nirmatrelwirem z rytonawi-
rem lub remdesiwirem. Leczenie przeciwwirusowe proponujemy chorym do piatej
doby od wystapienia objawow, jednakze w przypadku oséb w immunosupresji
mozemy je wlacza¢ do 10 doby. Dodatkowo w tym stadium zalecamy chorym
leki objawowe, takie jak przeciwgoraczkowe i przeciwkaszlowe. Mozemy réwniez
proponowac chorym stosowany wziewnie budezonid, mogacy tagodzi¢ objawy
choroby [12].
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W stadium drugim, przy obnizeniu saturacji ponizej 95% przy oddychaniu
powietrzem atmosferycznym, pacjentom powinna by¢ zaproponowana hospi-
talizacja. Osoby z dodatkowymi obcigzeniami, w przypadku pogorszenia stanu
powinny by¢ leczone w oddziale wlasciwym dla danej jednostki chorobowe;.
W tym stadium, poza ewentualnym kontynuowaniem wczesniej rozpoczetej
terapii przeciwwirusowej, zwykle pacjenci wymagaja tlenoterapii niskoprzepty-
wowej. Stosujemy heparyne drobnoczasteczkowa w dawce profilaktycznej z opcja
zwiekszenia dawki w zaleznosci od wskazan.

Jesli nie uplyneta pigta doba od wystapienia objawdéw (dziesigta u oséb w im-
munosupresji) nalezy wlaczy¢ leczenie przeciwwirusowe.

W drugim tygodniu mozna rozwazy¢ zastosowanie deksametazonu [12].

W stadium trzecim, przy narastajacej niewydolnosci oddechowej, moze by¢
konieczne zastosowanie tlenoterapii wysokoprzeptywowe;j. Jesli wzrostowi zapo-
trzebowania na tlen towarzysza objawy burzy cytokinowej ze wzrostem stezenia
interleukiny 6 (IL-6) powyzej 100 pg/ml powinno si¢ zastosowac tocilizumab
(przeciwciato monoklonalne skierowane przeciw receptorowi IL-6). Takie poste-
powanie zmniejsza ryzyko koniecznosci zastosowania wentylacji mechanicznej
izgonu.

Jesli pogorszenie stanu chorego nie ma zwigzku ze wzrostem poziomu IL-6,
ewentualnie jesli weze$niej zastosowany tocilizumab nie przynidst spodziewanego
efektu, to wowczas wskazane jest podanie deksametazonu dozylnie w dawce nie
wigkszej niz 6 mg.

Alternatywnym lekiem dla tocilizumabu moze by¢ barycytynib. Jest to poda-
wany doustnie inhibitor kinazy janusowe;.

W tym stadium nalezy kontynuowa¢ podawanie heparyny drobnoczastecz-
kowej, natomiast antybiotykoterapie stosujemy tylko w przypadku wysokiego
prawdopodobienstwa wspolwystepujacej infekeji bakteryjnej [12]. Doniesienia
z kongresu ESCMID 2024 méwig, ze zastosowanie antybiotykéw u chorych z CO-
VID-19 moze powodowa¢ pieciokrotne zwigkszenie ryzyka pogorszenia stanu,
w stosunku do grupy, ktdra ich nie otrzymywata [16].

W stadium czwartym pacjenci wymagaja opieki oddziatéw intensywne;j te-
rapii. Wymagaja zastosowania wentylacji mechanicznej lub zylno-zylnego poza-
ustrojowego natleniania membranowego. Ta grupa pacjentéw wymaga podawania
glikokortykosteroidow [12].

W leczeniu pediatrycznego wielouktadowego zespotu zapalnego wykorzystu-
jemy immunoglobuliny, glikokortykosteroidy lub leki biologiczne [17, 18].
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3. Aspekt psychologiczny

W zwiazku z pandemig COVID-19 wérdd oséb bezposrednio dotknigtych zakaze-
niem SARS-CoV-2, jak i w pozostatej czesci populacji obserwowano liczne objawy
i problemy natury psychologicznej. W czeéci zaburzenia psychiczne byty bezpo-
s$rednio zwigzane z przechorowaniem COVID-19. Inne problemy psychologiczne
wynikaly z ograniczenia kontaktéw spolecznych, co szczegdlnie dotyczylo dzieci
i mlodziezy, ale réwniez 0sdb starszych. Poczatkowo uwazano, ze nastepstwa
ograniczenia kontaktéw spotecznych i leku przed chorobg beda miaty charakter
przejsciowego kryzysu. Lepsze poznanie specyfiki choroby pokazuje, ze pandemia
stala sie przyczyna calego spektrum objawow psychopatologicznych i zespolow
objaw6w o réznym czasie trwania i réznym nasileniu [19].

Negatywne, psychologiczne konsekwencje COVID-19 moga wynikac z bezpo-
sredniego wptywu wirusa na uktad nerwowy [20]. Wéréd nich nalezy wspomnie¢
o zespole przewleklego zmeczenia i spowolnieniu psychoruchowym. Mozemy
obserwowa¢ zaburzenie funkcji poznawczych z trudno$ciami z koncentracja
i zaburzeniami pamieci, jak tez dezorientacj¢ i obnizenie zdolnosci intelektual-
nych. Powyzsze nastepstwa choroby mozemy obserwowac w przebiegu ostrej fazy
choroby, jak tez moga by¢ jej powiklaniami, ewentualnie skutkiem stosowanych
lekéw [19].

Psychologiczne skutki pandemii moga by¢ réwniez wynikiem szkodliwego
oddzialywania pandemicznych stresoréw, wsrod ktérych nalezy zaakcentowa¢
zaréwno lek przed zachorowaniem, jak i przed destabilizacja sytuacji ekonomicz-
nej oraz niepewnoscia spofeczno-gospodarczg [21]. W wyniku ich oddziatywania
mozemy obserwowa¢ m.in. stany obnizonego nastroju, stany lekowe, stany napie-
cia nerwowego, zaburzenia depresyjne, zaburzenia snu i zaburzenia psychotyczne.

Rozpoznanie przynajmniej jednego, z wczesniej wymienionych, zaburzenia
funkcji psychicznych dotyczylo od 5,3% do 53% osob, ktdre przeszty infekcje.
U 36,8% stwierdzono wystepowanie dwoch zaburzen, u 20,6% oséb stwierdzono
trzy, a u 10% cztery zaburzenia [22].

Nalezy zaakcentowad, ze u 54% badanych objawy przynajmniej jednego za-
burzenia wystepowaly po 12 miesigcach od wypisu ze szpitala.

PTSD obserwowano u10% do 46,9% chorych. Zaburzenia depresyjne od 4,9%
do 38,1%, stany lekowe od 12,5% do 42%. 72% osdb zglaszalo objawy zespolu
przewleklego zmeczenia, 40% zaburzenia snu, a 28,1% zglaszalo przewlektly bél.
Nalezy jednak zwrdci¢ uwage, ze badania, z ktdrych czerpano dane, bardzo réz-
nily sie skalg (z minimalna liczbg 10 0s6b). W przypadku koreanskiego badania,
obejmujacego tacznie 99 742 osoby, zaburzenia psychiczne stwierdzono tacznie
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u 5,3% 0s6b, ktore przeszty ostra faze choroby (u 4,9% osob wystepowaly objawy
depresji, u 0,2% psychozy, a u 0,4% naduzywanie alkoholu). Ryzyko depresji bylo
3,34 razy, a psychozy 2,49 razy wyzsze niz w grupie kontrolnej [23].

4. Edukacja pacjenta

Edukacja pacjentéw winna mie¢ dwojaki charakter.

Pacjentom bezposrednio po postawieniu rozpoznania zakazenia SARS-CoV-2
nalezy zwrdci¢ uwage na konieczno$¢ samokontroli z systematyczng oceng sa-
turacji, ktéra moze ulec obnizeniu réwniez przy braku odczuwania dusznosci.
Wymagaja oni przedstawienia opcji terapeutycznych w zaleznosci od aktualnego
stanu klinicznego i choréb wspotwystepujacych.

Kolejnym kierunkiem, w jakim powinna zmierza¢ edukacja pacjentow, jest
zapobieganie zakazeniom SARS-CoV-2 w ich otoczeniu.

Podstawowa opcja powinny by¢ szczepienia przeciw COVID-19. Majg one
udowodniong skutecznos¢ w zabezpieczaniu przed zachorowaniem, jak tez przed
ciezkim przebiegiem choroby, w przypadku gdy do zakazenia dojdzie mimo szcze-
pien. Pacjentéw nalezy informowac¢ o wysokim bezpieczenstwie szczepionek. Ich
sklad wymaga systematycznej aktualizacji ze wzgledu na obserwowang zmienno$¢
wirusa. Prace nad skladami szczepionek, jak tez nad drogami ich podawania, wcigz
trwaja. Bardzo obiecujaca opcja sa szczepionki donosowe. Z dostepnych danych
wynika, Ze moga one by¢ podawane zaréwno jako szczepienie podstawowe, jak
i booster po wczes$niejszych, tradycyjnych szczepieniach. Szczepionki donosowe
moga lepiej zabezpieczac przed zachorowaniem niz szczepionki iniekcyjne [24, 25].
Obecnie szczepionki donosowe s3 juz zarejestrowane do uzytku w Chinach i In-
diach. Nalezy zaakcentowac rzadsze wystepowanie zespotu pocovidowego u 0s6b
zaszczepionych przeciw COVID-19 i u 0sdb, ktdre w stadium ostrej infekcji otrzy-
maly celowane leczenie przeciwwirusowe [26].

Kolejng opcja o udowodnionej skutecznosci, chroniaca osoby z otoczenia cho-
rych przed zakazeniem, jest noszenie masek. Maski wymagaja systematycznego
stosowania i sg zalecane zwlaszcza osobom zakazonym [27, 28, 29, 30].

Jednak maski, mimo swojej wysokiej skutecznosci, nie sg narzedziem do prak-
tycznego wykorzystania w warunkach domowych ze wzgledu na nieuchronnos¢
interakcji mogacych doprowadzi¢ do zakazenia. Obecnie pojawita si¢ nowa opcja
w zapobieganiu zakazeniu u os6b z kontaktu. Od 2024 roku sa publikowane
prace o skuteczno$ci zastosowania w profilaktyce poekspozycyjnej ensitrelwiru
[31, 32]. Jest to doustny inhibitor proteazy SARS-CoV-2 3CL, ktdrego skutecznosé
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udowodniono w przypadku przyjecia przed uptywem 72 godzin od zaistnienia
kontaktu z osobg zakazong, w warunkach domowych [33].

5. Wspolpraca ze specjalista

W wyniku ciezkich przebiegéw chorobowych, wiazacych si¢ zwlaszcza z zakaze-
niami wcze$niejszymi wariantami wirusa, obserwowane byly powiklania ciezkich
srédmigzszowych zapalen ptuc, np. pod postacia ich wléknienia i niewydolnosci
oddechowej [34, 35]. Wérdd tych chorych byly réwniez osoby wymagajace ciaglej
tlenoterapii. Cze$¢ 0sdb z tej grupy, po zakonczeniu leczenia przez lekarzy choréb
zakaznych, przechodzila pod stalg opieke¢ pulmonologéw.

We wezesniejszych badaniach wsrod hospitalizowanych pacjentéw z COVID-19
powszechne byly dowody ostrego uszkodzenia serca, obejmujac ostrg niewydol-
nos¢ serca (3-33%), wstrzas kardiogenny (9-17%), niedokrwienie mie$nia serco-
wego lub zawal (0,9-11%), dysfunkcje komor serca (lewa komora: 10-41%, prawa
komora: 33-47%, dwukomorowa: 3-15%), kardiomiopatie stresowg (2-5,6%),
arytmie (9-17%), zylna chorobe¢ zakrzepowo-zatorowa (23-27%) i zakrzepice
tetnicza wtérng do koagulopatii [36]. Wystepowanie dlugoterminowych na-
stepstw uszkodzenia migénia sercowego zwigzanego z COVID-19 zostalo wy-
kazane w badaniach metoda rezonansu jadrowego (MR) u 0s6b po przebyciu
ostrego COVID-19. W badaniach wykonywanych w okresie od dwoch do trzech
miesiecy po diagnozie wykazywano zwléknienie miesnia sercowego lub zapalenie
mie$nia sercowego w grupie od 9% do 78% pacjentow [36]. Liczby te wskazuja na
konieczno$¢ intensywnej wspolpracy lekarzy choréb zakaznych z kardiologami
w okresie ostrego zakazenia, jak tez w pozniejszym okresie.

Problemem, o ktérym koniecznie nalezy wspomnie¢ w kontekscie zakazenia
SARS-CoV-2, jest wystepowanie zespolu pocovidowego. W literaturze zblizone
do siebie obrazy chorobowe bywaja opisywane réznie — w zaleznosci od czasu
trwania objaw6w po zakazeniu SARS-CoV-2, jednak w wiekszosci zrédel anglo-
jezyczne okreslenia post COVID syndrome oraz long COVID s3 synonimami [37,
38, 39, 40, 41, 42].

Ten zespo6l chorobowy rozpoznajemy, jesli objawy lub zaburzenia funkcji
narzadow wystepuja po ostrej fazie COVID-19. Mozna go rozpoznaé zar6wno
wsrod osob z potwierdzonym, jak i prawdopodobnym zakazeniem SARS-CoV-2.
Ramami czasowymi dla tego rozpoznania s3: wystapienie po trzech miesig-
cach od COVID-19 i utrzymywanie si¢ przez okres minimum dwdch miesiecy.
Kryterium niezbgdnym jest réwniez wykluczenie ich zwigzku z inng diagnoza.
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Obecnie przyjmuje sie, Ze zespo6t ten wystepuje z czestoscig od 10% do 60%, cho¢
we wczesniejszych pracach ten odsetek bywal oceniany nawet na 32,6-87% [12, 39].

Wérdd najczedciej wystepujacych objawow nalezy wymieni¢ zmeczenie (32-
57%), ostabienie (8-56%), zaburzenia snu (10-55%), dusznos¢ (17-38%), bole glowy
(9-27%), bole w klatce piersiowej (11-24%) oraz bole stawow (7-24%) i bole miesni
[43]. Dolegliwosci kardiologiczne w tym zespole wystepuja tacznie u okoto 15%
pacjentow. Sg wsrdd nich dolegliwosci bolowe w klatce piersiowej, uczucie kota-
tania serca, jak réwniez nadci$nienie [44].

Mimo Ze objawy zespotu pocovidowego z czasem ustgpujg samoistnie, to w du-
zej grupie chorych mogg nadal by¢ obecne w drugim roku od zakazenia.

W tym stadium choroby brak jest specyficznego leczenia - wykazano korzystny
wplyw rehabilitacji oddechowej i kontroli cigzaru ciata wéréd osob z otyloscia.

6. Podejscie multidyscyplinarne

Koronawirus ci¢zkiego ostrego zespolu oddechowego 2 jest odpowiedzialny za
stan niewydolnosci oddechowej, jednakze zaréwno w ostrej fazie choroby, jak i po
jej przechorowaniu, poza ukladem oddechowym w szerokim zakresie wptywa na
inne uklady, w tym uklfad sercowo-naczyniowy, osrodkowy uklad nerwowy i uktad
mie$niowo-szkieletowy. Moze mie¢ wptyw na ukltad wydalniczy, doprowadzajac
m.in do wystapienia biatkomoczu, krwiomoczu, ostrej niewydolnosci nerek, czy
ostatecznie przewlektej niewydolnosci nerek [45] oraz na uklad pokarmowy,
powodujac biegunki, nudnosci, wymioty oraz bdle brzucha [46].

Mnogo$¢ objawdw chorobowych i mozliwych powiklan, wlacznie z ich wza-
jemnym nakfadaniem powodujacym nieprawidlowosci dotyczace roznych ukta-
doéw narzaddéw, jednoznacznie wskazuja na koniecznos¢ multidyscyplinarnego
podejscia do pacjenta z zakazeniem SARS-CoV-2.

Znaczaca czg$¢ pacjentow, poza opieka lekarzy chorob zakaznych, wymaga
opieki innych specjalistéw, w tym pulmonologdéw, kardiologéw, neurologow,
psychiatréw, nefrologéw i gastroenterologdw. Szczegolnie nalezy zaakcentowaé
konieczno$¢ dlugoterminowej opieki psychologicznej i rehabilitacyjne;.
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MULTIDYSCYPLINARNE PODEJSCIE
DO PACJENTA Z CHOROBAMI NEREK

Abstrakt

Wspolczesna medycyna zwraca uwage na potrzebe kompleksowej, interdyscyplinarnej
opieki nad pacjentem z chorobami przewlektymi, w tym z przewlekla chorobg nerek
(PChN). Liczba 0s6b chorujacych na PChN przekracza 10% populacji i stale roénie. Ze
wzgledu na ztozonos¢ patogenezy, obecnos¢ schorzen wspdtistniejacych oraz wplyw
na inne uklady i funkcje organizmu, stanowi ona powazne wyzwanie diagnostyczno-
-terapeutyczne dla lekarzy wszystkich specjalnoséci. Niezbedne staje si¢ zastosowanie
podejscia multidyscyplinarnego i $cista wspotpraca pomiedzy nefrologiem, dietetykiem,
psychologiem, pielegniarka i innymi specjalistami. Ponizsze opracowanie przedstawia
zalozenia zintegrowanego podejscia do pacjenta od momentu diagnostyki po leczenie oraz
wsparcie dietetyczne, psychologiczne i edukacje¢ zdrowotna, w szczegélnosci w przebiegu
cukrzycy, nadci$nienia tetniczego czy kiebuszkowych zapalen nerek.

Stowa kluczowe: choroby nerek, podejscie multidyscyplinarne, przewlekta choroba
nerek, cukrzycowa choroba nerek, nadci$énieniowa choroba nerek, klebuszkowe choroby
nerek, nefrologia, edukacja pacjenta, aspekt psychologiczny, terapia zintegrowana, opieka
koordynowana

Wstep

Przewlekta choroba nerek (PChN; Chronic Kidney Disease — CKD) jest jednym
z gtéwnych probleméw zdrowia publicznego XXI wieku. Charakteryzuje si¢ stop-
niowym i nieodwracalnym pogarszaniem funkeji nerek, prowadzacym w skraj-
nych przypadkach do schylkowej niewydolnosci nerek, wymagajacej leczenia
nerkozastgpczego — dializoterapii lub przeszczepu nerki. W ostatnich dekadach
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obserwuje si¢ istotny wzrost czestosci wystgpowania PChN, co jest zwigzane
z globalnym starzeniem si¢ populacji, szybkim rozpowszechnianiem si¢ cuk-
rzycy, nadcisnienia tetniczego oraz klebuszkowych zapalen nerek, ktére stanowia
najczestsze przyczyny schytkowej niewydolnosci nerek. Kluczowe znaczenie ma
wczesne wykrywanie choroby w populacjach ryzyka oraz wdrozenie terapii ne-
froprotekcyjnych. Celem niniejszego opracowania jest przedstawienie aktualnego
stanu wiedzy na temat PChN w ujeciu interdyscyplinarnym, uwzgledniajacym
réwniez perspektywy spoleczne, psychologiczne i edukacyjne.

1. Przewlekla choroba nerek
1.1. Obraz kliniczny i diagnostyka

Diagnostyka PChN opiera si¢ na badaniach laboratoryjnych (kreatynina, mocznik,
elektrolity), ocenie przesaczania klebuszkowego eGFR (najczesciej wyliczany ze
stezenia kreatyniny w surowicy za pomoca wzoru MDRD lub CKD-EPI; wzory
moga uwzglednia¢ dodatkowe parametry, jak stezenie cystatyny C), analizie
moczu (badanie ogélne, albuminuria, ACR - Albumin-to-Creatinine Ratio: sto-
sunek stezenia albuminy/mg do kreatyniny/g w probce moczu) oraz badaniach
obrazowych (USG nerek, ewentualnie TK/MRI przy podejrzeniu strukturalnych
anomalii). W przypadkach gdy etiologia uszkodzenia nerek jest niejasna, moze
by¢ konieczne wykonanie biopsji nerki w celu doktadnej oceny histopatologiczne;.
Wskazania do badan przesiewowych obejmuja pacjentéw z cukrzyca, nadcisnie-
niem, otylodcia, chorobami serca, historig rodzinng PChN oraz wiek > 60 lat
[1]. W interpretacji ACR musimy by¢ §wiadomi stanéw, ktoére moga powodowaé
przejsciowe jego zwigkszenie i ryzyko blednej diagnozy, jak zakazenie drég mo-
czowych, aktywny stan zapalny, intensywne ¢wiczenia w ciggu poprzednich
12 do 24 godzin, niewydolnos¢ serca, cigzkie nadci$nienie, miesigczka i ciezka
hiperglikemia. Ponadto wyniki ACR w moczu mogg by¢ trudne do zinterpre-
towania w przypadku diugotrwalego cewnikowania drég moczowych. Ocena
eGFR i ACR umozliwia oceng¢ stopnia zaawansowania PChN i monitorowanie
progresji choroby oraz pozwala na dostosowanie dawkowania lekéw elimino-
wanych przez nerki. Zgodnie z wytycznymi KDIGO (Kidney Disease: Improving
Global Outcomes), PChN rozpoznaje si¢ w przypadku obecnosci nieprawidto-
wosci strukturalnych lub czynnosciowych nerek, utrzymujacych si¢ przez okres
> 3 miesiecy, z konsekwencjami zdrowotnymi dla pacjenta. Kluczowymi kry-
teriami diagnostycznymi s3: obnizony wskaznik przesaczania klgbuszkowego
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(eGFR < 60 ml/min/1,73 m?), obecnoé¢ albuminurii (albumina/kreatynina
> 30 mg/g) lub niezaleznie od powyzszych obecno$¢ nieprawidtowosci wykrytych
w badaniach obrazowych, osadzie moczu lub biopsji nerki [2]. Klasyfikacja PChN
opiera si¢ na okresleniu stadium G (eGFR) oraz stadium A (albuminuria) co umoz-
liwia szacowanie ryzyka progresji choroby i powikian sercowo-naczyniowych.
PChN stanowi silny czynnik ryzyka zgonu, ktére ro$nie wraz z pogorszeniem
GFR oraz nasileniem albuminurii i w stadium G4-5 ryzyko to jest kilkukrotnie
wyzsze w poréwnaniu z populacja ogoélng [3] (tab. 1).

Tabela 1. Klasyfikacja stadiow PChN wg KDIGO 2024

Stadium | Zakres eGFR Onis al:;z’ilizrﬁ Opis
PChN | (ml/min/1,73 m?) P (ACR mg/g) albuminurii
Prawidtowy lub zwiekszony GFR .
Gl >90 z uszkodzeniem nerek Al: <30 fur s‘;:dig‘g:
np. w badaniach obrazowych 8
G2 60-89 Niewielkie obnizenie GFR A2:30-300 | Umiarke-
wana
G3a 45-59 Lagodne do umiarkowanego obnizenia GFR A3:>300 Zr}anna
(ciezka)
G3b 30-44 Umiarkowane do ciezkiego obnizenia GFR
G4 15-29 Ciezkie obnizenie GFR
G5 <15 Schytkowa niewydolnos¢ nerek (ESRD)

Niezaleznie od etiologii wspélnym mianownikiem PChN jest utrata czynnych
nefronéw, ktdra prowadzi do hiperfiltracji kompensacyjnej pozostatych nefro-
néw, a w dalszej kolejnosci do ich przeciazenia i zniszczenia. Powstaje bledne
kolo patologiczne - stan zapalny, zwtdknienie i postepujaca utrata funkeji [4].
Dane Narodowego Funduszu Zdrowia z 2020 roku wskazujg, ze PChN w Polsce
dotyczy ponad 4,2 mln oséb, rozwija si¢ podstepnie i przez dlugi czas moze
przebiegaé bezobjawowo. Az 90% chorych nie ma swiadomosci swojej choroby;,
a rozpoznanie czgsto nastepuje dopiero w zaawansowanym stadium [5]. Wraz
z progresja choroby pojawiajg si¢ objawy, zwykle niespecyficzne, jak przewlekte
zmeczenie, ostabienie, bezsenno$¢. Z czasem pojawia si¢ nadcisnienie tetnicze,
obrzeki konczyn dolnych, §wiad skdry, kwasica metaboliczna, anemia nerkopo-
chodna, zaburzenia gospodarki wapniowo-fosforanowej (wtérna nadczynnosé¢
przytarczyc). Najgrozniejszymi powiklaniami sg powiklania sercowo-naczyniowe,
zaburzenia rytmu serca i ryzyko naglego zgonu sercowego.
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1.2. Postepowanie terapeutyczne

Leczenie PChN koncentruje si¢ na opdznianiu progresji choroby oraz mini-
malizacji wystepujacych powiklan. Podstawe terapii stanowi kontrola cisnienia
tetniczego, gdzie celem terapeutycznym jest cisnienie skurczowe < 120 mmHg,
jesli pacjent to toleruje. Leki pierwszego wyboru to blokery uktadu renina-
-angiotensyna, aldosteron (ACEi lub ARB), zwlaszcza w obecnoéci albuminurii
[6]. Rownoczesnie wskazana jest kontrola glikemii, ale u pacjentéow z PChN,
z cukrzycg czy bez cukrzycy, zaleca si¢ stosowanie inhibitoréw transportera
sodowo-glukozowego typu 2 (SGLT2i), ktore wykazuja dzialanie nefroprotek-
cyjne niezaleznie od glikemii [7]. Umiarkowane ograniczenie biatka w diecie
(0,6-0,8 g/kgmc/dobe) moze spowolnic postep choroby i zalecane jest w wyzszych
stadiach PChN [8]. Jesli wystapia, konieczne jest leczenie powikian — w niedo-
krwistosci suplementacja zelaza i czynnikéw stymulujacych erytropoeze (ESA)
jak erytropoetyna, leczenie kwasicy (wodoroweglan sodu), stosowanie lekéw wia-
zacych fosforany w przewodzie pokarmowym oraz analogéw witaminy D, a takze
kontrola dawek lekéw w zaleznosci od eGFR i unikanie lekéw nefrotoksycznych.

1.3. Aspekt psychologiczny

Frustracja z powodu ograniczen dietetycznych, szybki rozwoj objawow, lek przed
dializa moze wywota¢ dezorientacje i potrzebe natychmiastowego wsparcia emo-
cjonalnego. Kryzys adaptacyjny moze dotyczy¢ takze najblizszych pacjenta i ro-
dzina takze powinna by¢ objeta opieka psychologiczng. Do zespotu sprawujacego
opieke musi by¢ dofaczona pielegniarka dializacyjna, a czesto rdwniez pracownik
socjalny [9].

1.4. Edukacja pacjenta

Niezbedna jest stala edukacja pacjenta, aby uzyska¢ zrozumienie istoty choroby;,
znaczenia diety i farmakoterapii, kontroli masy ciala, ci$nienia i glikemii, potrzebe
monitorowania parametrow i przestrzegania zalecen. Szkoleniem i dziataniami
motywacyjnymi z zakresu procedur, diety, stylu Zycia oraz samodzielnosci w ob-
studze niezbednego sprzetu nalezy objac¢ takze najblizszych pacjenta. Wazne
znaczenie ma edukacja chorego i jego rodziny co do mozliwosci rodzinnego
dawstwa i przeszczepienia nerki.
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1.5. Wspolpraca ze specjalista

Dla wczesnej identyfikacji PChN na poziomie POZ, stworzenia indywidualnego
planu opieki medycznej (IPOM) i zapewnienia opieki zespotu interdyscyplinar-
nego przy zachowaniu dostepu do bezptatnych §wiadczen, wprowadzony zostat
program koordynowanej opieki nefrologicznej (tzw. $ciezka nefrologiczna).
W jego ramach u pacjentdw z grup ryzyka co najmniej raz w roku wykonuje sie
oznaczenia stezenia kreatyniny i wylicza eGFR oraz oceng¢ albuminurii (ACR).
W zalezno$ci od wskazan klinicznych wykonywane sg badania obrazowe. Diag-
noza pozwala na opracowanie opartego na ryzyku, spersonalizowanego planu
opieki, wspartego o porady edukacyjne i dietetyczne. Bardzo wazna jest rola
koordynatora opieki w ramach programu, ktéry dba o ustalanie terminéw
badan, wizyt i konsultacji, przekazuje informacje o kolejnych etapach leczenia
i wspdtpracuje z zespolem medycznym w celu zapewnienia spdjnej opieki nad
pacjentem. W razie potrzeby pacjent kierowany jest do nefrologa. Wskazania
do pogtebionej diagnostyki nefrologicznej obejmujg krwinkomocz niewyjas-
nionego pochodzenia, nadci$nienie tetnicze oporne na leczenie, zaburzenia
elektrolitowe i rownowagi kwasowo-zasadowej niewyjasnionego pochodzenia,
nawracajgce infekcje drég moczowych i szybka progresje niewydolnosci nerek
(spadek eGFR > 5 ml/min/rok). Konsultacji wymaga takze podejrzenie wtérnych
glomerulopatii (np. toczen ukladowy, amyloidoza) i rodzinne choroby nerek
(np. torbielowato$¢ nerek).

1.6. Podejscie multidyscyplinarne

Z klinicznego punktu widzenia zmniejszona czynno$¢ nerek wptywa na decyzje
dotyczace leczenia choréb wspdtistniejacych, a obecnos¢ wielu przewlektych
schorzen zwigksza zlozono$¢ decyzji dotyczacych leczenia, przy czym niepo-
zadane reakcje na leki i polipragmazja sg szczegdlnie powszechne w PChN [10].
Efektywna opieka nad pacjentem z PChN wymaga wspolpracy wielu specja-
listow: nefrologa, diabetologa, kardiologa, dietetyka, psychologa, pielegniarki
edukacyjnej. Model opieki zintegrowanej pozwala na lepsza kontrole czynni-
kow ryzyka i poprawia rokowanie pacjentow. Z tych powodéw wazne jest, aby
wszyscy pracownicy stuzby zdrowia dobrze rozumieli podejscie diagnostyczne
i terapeutyczne do PChN.
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2. Cukrzycowa choroba nerek
2.1. Obraz kliniczny i diagnostyka

Cukrzyca typu 2 to najczestsza choroba metaboliczna wspdlczesnego $wiata.
Obecnie na $wiecie choruje na cukrzyce 564 miliony oséb, a przewiduje si¢, ze
do 2035 roku liczba chorych wzro$nie do 600 milionéw, a do 2045 osiggnie 783
miliony [11]. Jej przewlektym powiklaniem jest cukrzycowa choroba nerek (DKD -
diabetic kidney disease), ktora rozwija sie¢ u 30-40% pacjentdw i jest obecnie
wiodaca przyczyna PChN oraz dializoterapii w krajach rozwinietych. W Polsce
szacuje si¢, ze DKD moze dotyczy¢ ponad 800 tysiecy osob, z czego duzy odsetek
pozostaje niezdiagnozowany [12]. Zgodnie z zaleceniami KDIGO i ADA (American
Diabetes Association), DKD rozpoznaje si¢ na podstawie utrzymujacego si¢ przez
ponad trzy miesigce obnizonego eGFR (< 60 ml/min/1,73 m?) i/lub albuminurii
(> 30 mg/g), u 0soéb z potwierdzong cukrzycg, po wykluczeniu innych przyczyn
PChN [13]. DKD jest wynikiem wieloczynnikowego uszkodzenia nerek, zwigza-
nego z przewlekla hiperglikemia, aktywacjg ukladu RA A, stresem oksydacyjnym
izapaleniem. Dochodzi do pogrubienia blony podstawnej klebuszkéw, przerostu
mezangium i szkliwienia ktebuszkéw, co prowadzi do utraty czynnych nefronéw.
Wezesne stadium choroby bywa bezobjawowe. Typowo pierwszym wyktadni-
kiem jest mikroalbuminuria, pdzniej pojawia sie jawny biatkomocz, a nastepnie
postepujaca utrata funkeji nerek (spadek eGFR). Objawy kliniczne, jak zmecze-
nie, obrzeki, nadci$nienie trudne do kontroli, objawy mocznicowe, pojawiajg sie
zazwyczaj w poznych stadiach [14]. Lekarz POZ ma kluczowa role we wczesnym
wykrywaniu i monitorowaniu DKD, szczegélnie u pacjentéw bezobjawowych.
Zgodnie z wytycznymi co najmniej raz w roku nalezy oznaczy¢ ACR w poran-
nej probce moczu i eGFR u kazdego pacjenta z cukrzyca typu 2. Przy wykryciu
albuminurii > 30 mg/g nalezy powtdrzy¢ badanie w ciagu 3-6 miesigecy. Wazne
jest takze monitorowanie ci$nienia tetniczego, glikemii, masy ciala oraz innych
czynnikow ryzyka sercowo-naczyniowego.

2.2. Postepowanie terapeutyczne

Leczenie DKD powinno rozpocza¢ si¢ od maksymalnie dawkowanej blokady
RAAS. Dowody na skuteczno$c¢ tej terapii maja juz ponad 20 lat. Tempo spadku
eGFR przy blokerach RAAS szacowano na 4-6 ml/min/rok, a fizjologiczny roczny
spadek wynosi okoto 0,7-0,9 ml/min/rok. Obecnie dysponujemy trzema nowymi
klasami lekéw dodawanymi do blokeréw RAAS: inhibitory SGLT2i, niesteroidowi
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antagonisci receptora mineralokortykoidowego (NS-MRA) oraz agonisci gluko-
zozaleznego peptydu insulinotropowego (GLP-1 RA), ktore jak wykazano w licz-
nych badaniach randomizowanych spowalniaja postep DKD do okolo 2 ml/
min/rok, pod warunkiem, ze ci$nienie krwi i poziom glukozy sg utrzymywane
zgodnie z wytycznymi [15]. Inhibitory SGLT?2 (flozyny) wykazuja silne dziatanie
nefroprotekcyjne i kardioprotekcyjne, niezaleznie od kontroli glikemii. Badania
CREDENCE; DAPA-CKD i EMPA-KIDNEY wykazaty, ze kanagliflozyna, dapa-
gliflozyna i empagliflozyna redukuja ryzyko progresji DKD oraz $miertelnosci
catkowitej [16]. Agonisci receptora GLP-1, jak semaglutyd, zmniejszaja ryzyko
sercowo-naczyniowe i majg korzystny wptyw na albuminurie [17]. Finerenon,
selektywny niesteroidowy antagonista receptora mineralokortykoidowego w ba-
daniu FIDELIO-DKD zmniejszal progresje DKD oraz ryzyko powiktan sercowo-
-naczyniowych [18].

2.3. Aspekt psychologiczny

Osoby z cukrzyca i jej powiklaniami nerkowymi czesto doswiadczajg leku zwia-
zanego z postepem choroby, obnizonej samooceny i trudnosci w akceptacji zmian
stylu zycia wynikajacego z koniecznosci cigglego monitorowania stanu zdrowia.
Miewaja depresje, szczegdlnie gdy pojawia si¢ poczucie utraty kontroli nad wias-
nym cialem. Moze to skutkowaé wyparciem i zaniechaniem terapii. Psycholo-
giczna opieka nad pacjentem z DKD powinna obejmowaé pomoc w adaptacji
do zycia z chorobg przewlekla, terapie poznawczo-behawioralng w przypadku
objawow depresyjnych lub lekowych oraz wzmacnianie motywacji do przestrze-
gania zalecen lekarskich.

2.4. Edukacja pacjenta

Edukacja zdrowotna w cukrzycy odgrywa kluczowa role. Brakuje powszechne;j
swiadomosci, ze DKD to jedno z najpowazniejszych powiktan cukrzycy, znaczaco
wplywajace na diugos¢ i jakos¢ zycia. Pomimo rozwoju terapii i wytycznych,
wiele 0s6b z DKD nie jest prawidlowo zdiagnozowanych ani leczonych. Pacjent
powinien by¢ swiadomy konieczno$ci regularnych badan moczu i eGFR, znaczenia
diety z ograniczeniem soli i bialka, ryzyka odwodnienia i nefrotoksycznosci lekow
(np. NSAID) oraz potrzeby przestrzegania terapii i kontroli ci$nienia. Potrzebne
sg programy edukacyjne zaréwno dla pacjentéw i lekarzy POZ, jak i wiedza, ze
wczesna interwencja farmakologiczna (SGLT2i, finerenon, GLP-1A), zanim wy-
stapig objawy, jest kluczem do zatrzymania progresji choroby.
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2.5. Wspélpraca ze specjalista

Weczesne wykrycie, odpowiednie leczenie oraz skuteczna wspolpraca miedzy
POZ a nefrologiem jest podstawg terapii. Barierg jest brak systematycznych ba-
dan przesiewowych w POZ oraz ograniczony dostep do specjalistow. Wskazania
do konsultacji nefrologicznej wystepujg, kiedy eGFR < 45 ml/min/1,73 m® i/lub
szybki spadek eGFR (> 5 ml/min rocznie), ACR > 300 mg/g mimo leczenia, nie-
typowy dla DKD osad moczu (krwiomocz, aktywny osad) i niejasna etiologia
PChN. Nefrolog ocenia wskazania do biopsji nerki, nadzoruje leczenie w stadium
> 3b PChN i przygotowuje do leczenia nerkozastepczego.

2.6. Podejscie multidyscyplinarne

W obliczu rosngcej liczby pacjentéw z DKD konieczne jest wdrazanie zintegrowa-
nych modeli opieki, ktore pozwola lepiej zarzadza¢ choroba i poprawi¢ rokowanie.
Wybor lekéw i modyfikacja terapii powinna odbywac sie w porozumieniu miedzy
lekarzem POZ, diabetologiem a nefrologiem, z uwzglednieniem eGFR, ryzyka
hipoglikemii i dostgpnosci terapii. Lekarz POZ koordynuje opieke, wykonuje
badania przesiewowe, wczesnie inicjuje leczenie nefroprotekcyjne i kieruje do spe-
cjalistow w razie progresji. Modele terapii zespotowej, prowadzace kompleksowe
poradnie dla pacjentéw z DKD przynosza lepsze efekty terapeutyczne i poprawe
jakosci zycia chorych [19].

3. Nadcisnieniowa choroba nerek
3.1. Obraz kliniczny i diagnostyka

Nadci$nienie tetnicze (NT) i wywolana przez nie nadci$nieniowa choroba nerek
(HKD - hypertensive kidney disease) jest druga, po cukrzycy, najczestsza przyczyna
PChN na $wiecie [20]. Jednoczesnie PChN prowadzi do wtérnego nadcisnienia
tetniczego, co tworzy bledne koto powiklan kardionefrologicznych. Wéréd pa-
cjentow z PChN najczestsza chorobg wspotistniejaca jest NT, a odsetek chorych
wynosi 67-92% i roénie wraz z pogarszaniem funkcji nerek [21]. Dtugotrwate,
nieprawidtowo kontrolowane ci$nienie tetnicze prowadzi do uszkodzenia struktur
nerkowych na skutek przewleklego przecigzenia ci$nieniowego, a w konsekwencji
do stwardnienia te¢tniczek nerkowych, hipoperfuzji i wtéknienia ktebuszkow.
Z czasem pojawia si¢ biatkomocz, spadek eGFR i postepujaca niewydolnos¢ nerek
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[22]. Regularne pomiary ci$nienia, ocena biatkomoczu (ACR), oznaczanie eGFR
s podstawa wczesnej identyfikacji pacjentéw z ryzykiem PChN. Wytyczne jasno
okreslajg norme oraz docelowe wartosci cisnienia tetniczego (RR), ktére maja na
celu spowolnienie progresji choroby i zmniejszenie ryzyka sercowo-naczyniowego.
Zalecane jest < 130/80 mmHg dla wiekszosci pacjentéw z PChN, <120/75 mmHg
u pacjentéw z bialkomoczem (albuminurig), jesli dobrze tolerujg leczenie oraz
indywidualnie dobrane wartosci u 0séb starszych lub z chorobami wspoétistnie-
jacymi, by unikna¢ niedoci$nienia [23].

3.2. Postepowanie terapeutyczne

Na kazdym etapie leczenia nalezy pamieta¢ o postepowaniu niefarmakologicz-
nym, czyli zaprzestaniu spozycia alkoholu i palenia tytoniu, redukcji masy ciata,
odpowiedniej diecie i regularnej aktywnosci fizycznej. Farmakoterapia HKD
opiera si¢ na ACEI lub ARB dajacych takze redukcje biatkomoczu i progresji
PChN, w polaczeniu z antagonistg wapnia w terapii skojarzonej oraz diuretykach
tiazydowych i/lub petlowych (diuretyki petlowe powinny zastapic¢ tiazydowe w mo-
mencie obnizenia GFR < 30 ml/min/1,73 m?) u pacjentdéw z przewodnieniem i NT
opornym. W nadci$nieniu opornym dolaczane sg inhibitory receptora minera-
lokortykoidowego (finerenon, spironolakton, eplerenon), o ile nie ma zagrozenia
hiperpotasemig. W leczeniu farmakologicznym zwraca si¢ uwage na stosowanie juz
od samego poczatku leczenia preparatéw taczonych zamiast terapii monolekowych,
co ulatwia wytrwanie pacjenta w terapii. Wspomagajaca role w utrzymaniu RR
maja flozyny, empagliflozyna czy dapagliflozyna, ktére dzialajg nefroprotekeyijnie,
niezaleznie od glikemii. W przypadkach nadci$nienia opornego nalezy wykluczy¢
postaci wtoérne nadci$nienia, w szczegdlnosci zmiany naczyniowe (zwezZenie tetnic
nerkowych) lub hormonalne (hiperaldosteronizm pierwotny).

3.3. Aspekt psychologiczny

Psychologiczne aspekty leczenia NT u pacjentéw z PChN s coraz czesciej akcen-
towane w literaturze jako kluczowe dla skuteczno$ci terapii. Pacjent boryka sie
zlekiem i depresja, co moze obniza¢ motywacje do przestrzegania zalecen terapeu-
tycznych. Stres i napiecie emocjonalne moga podnosic cisnienie tetnicze i utrud-
nia¢ jego prawidlowg kontrole. Skuteczne metody wsparcia psychologicznego,
w tym techniki relaksacyjne i medytacyjne, trening uwaznosci, muzykoterapia,
joga czy aromaterapia, pomagaja obnizy¢ poziom stresu i zwigkszy¢ kontrole nad
reakcjami fizjologicznymi, w tym ci$nieniem krwi.
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3.4. Edukacja pacjenta

Pacjent z HKD powinien by¢ aktywnym uczestnikiem terapii. Edukacja zdro-
wotna i programy motywacyjne zwiekszaja swiadomos¢ i zaangazowanie pacjenta
w leczenie. W celu zwigkszenia skuteczno$ci i wytrwalosci w terapii przeciwnad-
ci$nieniowej proponuje sie przeprowadzenie programéw zdrowotnych i edukacyj-
nych dla pacjentéw z NT, ale takze szkolen wsrdd pracownikéw sektora zdrowia
poswieconych umiejetnosciom komunikacyjnym. Konieczne jest wyrobienie
u pacjenta nawyku przestrzegania zalecen terapeutycznych: kontroli ci$nienia
w domu, stosowania diety ubogosodowej i ograniczenia biatka (w zaawansowa-
nych stadiach PChN) oraz unikania lekéw stosowanych poza kontrolg lekarska (np.
NLPZ, suplementéw ziolowych). Wzrost swiadomosci zdrowotnej przeklada si¢
na lepsze efekty leczenia i mniejsze ryzyko hospitalizacji.

3.5. Wspélpraca ze specjalista

Nefrolog powinien zosta¢ wlaczony do opieki nad pacjentem z HKD, gdy jest
szybka progresja PChN (eGFR spada > 5 ml/min rocznie), ACR > 300 mg/g, NT
jest oporne (brak efektu na trzech lub wigcej lekach) lub wystepuje podejrzenie
innej etiologii PChN. Po optymalizacji wielolekowej terapii hipotensyjnej (w tym
kombinacji diuretykéw, blokady RA AS, antagonistéw wapnia), wykluczeniu opor-
nego nadci$nienia (monitorowanie ABPM, ocena stosowania lekéw), wykonuje
pelng diagnostyke réznicowa (USG nerek, biopsja), wprowadza zaawansowang
farmakoterapi¢ powiklan PChN, ocenia wskazania do leczenia nerkozastepczego
i prowadzi kwalifikacje do dializoterapii lub przeszczepienia nerki [24].

3.6. Podejscie multidyscyplinarne

Wobec rosnacej liczby pacjentéw z PChN i NT skuteczna opieka wymaga in-
terdyscyplinarnej wspolpracy lekarza POZ, nefrologa, hipertensjologa i czesto
kardiologa. Ich skoordynowane dzialania sa kluczowe nie tylko w diagnozie,
lecz takze monitorowaniu dziatan niepozadanych, pozwalajac skutecznie kon-
trolowac ci$nienie, co jest najwazniejszym czynnikiem spowalniajacym pro-
gresje HKD i ograniczajacym powiklania sercowo-naczyniowe. Wskazane jest
wspolne ustalanie celow terapeutycznych (cisnienie < 120 mmHg, spowolnienie
spadku eGFR, redukcja albuminurii) i koordynowanie farmakoterapii. Pacjenci
z HKD maja wysokie ryzyko incydentéw sercowo-naczyniowych (udar, zawal,
niewydolnos¢ serca). Kardiolog ma zatem kluczows role w ocenie funkcji serca
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(ECHO), leczeniu przerostu lewej komory, arytmii, niewydolnosci serca oraz do-
stosowywaniu farmakoterapii (np. beta-blokery, ARNI). Coraz wigcej osrodkéw
wdraza tzw. model one-stop clinic, system poradni hipertensyjno-nefrologicznych
z udziatem kardiologa, dietetyka i psychologa, co poprawia kontrole choroby
i satysfakcje pacjentow [25].

4. Klebuszkowe choroby nerek
4.1. Obraz kliniczny i diagnostyka

Ktebuszkowe choroby nerek (glomerulopatie, PKZN) stanowig zréznicowang
grupe schorzen obejmujacych pierwotne i wtérne uszkodzenia kiebuszkow nerko-
wych. Moga prowadzi¢ do biatkomoczu, zespolu nerczycowego lub nefrytycznego,
nadci$nienia tetniczego, a ostatecznie do PChN i schytkowej niewydolnosci nerek
(ESRD). Glomerulopatie dzieli si¢ na pierwotne, wyjsciowo ograniczone do nerek
(np. nefropatia IgA, ogniskowe segmentalne stwardnienie klebuszkéw — FSGS, bto-
niaste zapalenie nerek) oraz wtérne, bedace manifestacjg chorob uktadowych (np.
toczniowe zapalenie nerek, amyloidoza, zakazenia HCV/HBYV, zapalenia naczyn -
vasculitis) [26]. Objawy sugerujace glomerulopatie to biatkomocz, krwinkomocz,
nadcis$nienie tetnicze, obrzeki, spadek eGFR i czasami objawy ogélnoustrojowe
(goraczka, bole stawdw, zmiany skdrne). Wezesne wykrycie objawow i odpowied-
nie skierowanie maja kluczowe znaczenie dla zapobiegania nieodwracalnemu
uszkodzeniu nerek. Konieczne jest regularne monitorowanie moczu i funkcji
nerek, zwlaszcza u pacjentéw z czynnikami ryzyka (cukrzyca, NT, choroby au-
toimmunologiczne). W razie nieprawidfowosci zlecane sg badania podstawowe:
morfologia, kreatynina, eGFR, elektrolity, ogélne badanie moczu i ACR.

4.2. Postepowanie terapeutyczne

Leczenie jest zréznicowane w zaleznosci od wyniku zlozonej diagnostyki i roz-
poznania rodzaju glomerulopatii, stopnia zaawansowania i obecno$ci powiktan
[27]. Zawsze stosujemy leczenie objawowe (kontrola ci$nienia, bialkomoczu, lipi-
doéw, obrzekow) i wlaczamy leki o uznanym dziataniu nefroprotekcyjnym (ACEI/
ARB, SGLT?2i). Leczenie specjalistyczne moze obejmowac glikokortykosteroidy
(podawanie pulsacyjne lub przewlekle), leki immunosupresyjne (cyklofosfamid/
MMF/azatiopryna, inhibitory kalcyneuryny), leczenie biologiczne (np. rituksymab
w leczeniu bloniastego zapalenia nerek lub vasculitis).
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4.3. Aspekt psychologiczny

Obawy zwigzane z leczeniem immunosupresyjnym, zmiany wygladu (np. po
steroidach), obnizone poczucie atrakcyjnosci, strach przed nawrotem choroby
powoduja, ze wazne jest specjalistyczne wsparcie psychologiczne. Model opieki
zintegrowanej, gdzie POZ identyfikuje objawy i kieruje pacjenta, nefrolog planuje
leczenie i koordynuje specjalistow, pozostali specjali$ci wspieraja terapie choroby
podstawowej, a pacjent jest aktywnie zaangazowany w proces terapii, daje opty-
malne efekty leczenia. Pewno$¢ pacjenta, ze znajduje si¢ pod opieka wyspecjali-
zowanego zespolu, zmniejsza lek i depresj¢ towarzyszace chorobie przewleklej.

4.4. Edukacja pacjenta

Pacjent, ale takze jego rodzina i wspomagajacy go bliscy, powinni by¢ poinformo-
wani o koniecznosci i wadze regularnych wizyt i badan kontrolnych, monitoro-
wania ci$nienia, masy ciala i diurezy, unikania lekéw nefrotoksycznych (NLPZ).
Wobec leczenia immunosupresyjnego oméwiona musi by¢ konieczno$¢ szczepien
(np. grypa, WZW B, pneumokoki). Edukacja obejmuje réwniez koniecznos¢
zmiany nawykow zywieniowych i stalg wspotprace z dietetykiem specjalizuja-
cym sie w opiece nad pacjentem w réznych stadiach choroby nerek. Wskazane
jest takze omodwienie z pacjentem rokowania co do postepu PChN w jego typie
zapalenia nerek i potencjalnego przygotowania go do leczenia nerkozastepczego
w przyszlosci. KDIGO zaleca, aby u pacjentow w stadiach G3-G5 stosowac zwa-
lidowane kalkulatory w celu oszacowania ryzyka dializ lub transplantacji w ciagu
najblizszych pieciu lat, np. Kidney Failure Risk Equation (KFRE) dla dorostych [28].

4.5. Wspolpraca ze specjalista

Nefrolog przeprowadza pelna diagnostyke réznicowa glomerulopatii, ktora obej-
muje badania immunologiczne i serologiczne, badania obrazowe nerek, biopsje
nerki - zloty standard w rozpoznaniu typu glomerulopatii. Dalej planuje lecze-
nie, monitoruje dzialania niepozadane terapii. Leczenie wymaga regularnych
badan kontrolnych, oceny dziatan niepozadanych i modyfikacji w zaleznosci
od odpowiedzi klinicznej. Wspolpraca specjalistow zmniejsza ryzyko bledow
terapeutycznych i poprawia rokowanie.
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4.6. Podejscie multidyscyplinarne

Ktebuszkowe choroby nerek to powazna i zlozona grupa schorzen wymagajaca
interdyscyplinarnego podejscia. Skuteczne postepowanie opiera si¢ na bliskiej
wspolpracy lekarza POZ z nefrologiem, ale takze z innymi specjalistami - reu-
matologiem, hematologiem, dermatologiem czy specjalista choréb zakaznych -
w zaleznos$ci od przyczyny choroby. W przypadku wtérnych glomerulopatii
o podlozu autoimmunologicznym (toczen, vasculitis, zapalenia naczyn z ANCA)
reumatolog wspdlnie z nefrologiem ustala schematy immunosupresji. Wazna jest
synchronizacja leczenia w fazie ostrej i przewleklej. U pacjentéw z chorobami
hematologicznymi (np. szpiczak plazmocytowy z nefropatia tancuchow lekkich,
amyloidoza AL) kluczowa jest wspdtpraca nefrologa z hematologiem. Wspolna
decyzja terapeutyczna obejmuje m.in. leczenie onkologiczne i podtrzymujace.
W glomerulopatiach wtérnych do zakazen HCV, HBV, HIV konieczna jest terapia
przeciwwirusowa oraz decyzje dotyczace immunosupresji. Monitorowanie wiru-
sologiczne powinno by¢ prowadzone réwnolegle z ocena funkeji nerek. W choro-
bach z zajeciem skory i nerek (np. zapalenie malych naczyn) istotna jest wspdlna
z dermatologiem diagnostyka (biopsje skory i nerki) oraz koordynacja leczenia
immunosupresyjnego. Lekarz POZ odgrywa role ,,straznika pierwszego kontaktu”,
nefrolog kieruje diagnostyka i leczeniem, a wspolpraca z innymi specjalistami
pozwala na skuteczng kontrole choroby podstawowej, poprawia nie tylko wyniki
leczenia, ale tez komfort zycia chorego. Wczesne rozpoznanie, rozpoczecie proce-
dury opieki koordynowanej nefrologicznej i skierowanie do nefrologa zwiekszaja
szanse na skuteczne leczenie i unikniecie dializoterapii [29].

5. Leczenie nerkozastepcze i transplantacja
5.1. Obraz kliniczny i diagnostyka

Krancowy etap PChN to okres ESRD, wymagajacy zastapienia funkcji nerek.
Rozpoczecie leczenia dializami u pacjentéw z PChN opiera si¢ na ocenie po-
faczenia parametréw laboratoryjnych, objawow klinicznych oraz jakosci zycia
pacjenta. Nie ma jednej sztywnej warto$ci eGFR, ktora automatycznie kwalifikuje
do dializ, decyzja jest zawsze indywidualna. Gléwne kryteria rozpoczecia dia-
lizoterapii to eGFR < 10-15 ml/min/1,73 m? przy obecno$ci objawéw mocznicy
lub zaburzen metabolicznych. Cze¢ste objawy mocznicy to nudnosci, wymioty,
utrata apetytu, $wigd skory, zaburzenia snu, encefalopatia mocznicowa (splatanie,
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senno$¢), zapalenie osierdzia. Zaburzenia elektrolitowe oporne na leczenie (np. hi-
perkaliemia), przewodnienie niereagujace na leczenie diuretykami (np. obrzeki,
nadci$nienie, dusznosc¢), kwasica metaboliczna oporna na leczenie zachowawcze
moga stanowi¢ wskazanie do dializ niezaleznie od eGFR [30].

5.2. Postepowanie terapeutyczne

Obecnie dostepne sg trzy gtéwne metody postepowania: hemodializa - najczestsza
forma leczenia w Polsce, dializa otrzewnowa — preferowana u pacjentéw aktyw-
nych i sprawnych w samoobstudze oraz przeszczepienie nerki — metoda z wyboru,
poprawiajaca przezywalnos¢ i jako$¢ zycia. Kwalifikacja do kazdej z metod jest
indywidualna i zalezy od mozliwosci jej przeprowadzenia u danego pacjenta. Co
wazne, od wielu lat nie ma ograniczen w dostepie do leczenia nerkozastepczego.

5.3. Aspekt psychologiczny

Dializoterapia to nie tylko wyzwanie fizyczne, ale réwniez ogromne obcigzenie
psychiczne. Pacjenci czesto zmagaja sie z przewlektym stresem, utrata niezalezno-
$ci, zmiang rol spotecznych i lekiem przed przyszloécig. Zaburzenia adaptacyjne
wynikaja z trudnodci w przystosowaniu sie¢ do nowego trybu zycia i obnizone;j
jakosci zycia zwigzanej z ograniczeniami dietetycznymi, czasowymi i spolecz-
nymi. Wsparcie psychoterapeutyczne, w tym treningi radzenia sobie ze stresem,
s3 pomocne w adaptacji. Duza rola przypada grupom wsparcia i stowarzyszeniom
pacjentow dializowanych, ktére umozliwiaja dzielenie si¢ doswiadczeniami w ra-
dzeniu sobie z emocjami. Grupy te obejmuja tez pomocg najblizszych chorego.

5.4. Edukacja pacjenta

Optymalne jest rozpoczecie przygotowania do leczenia nerkozastepczego juz na
etapie stadium G4 PChN, z uwzglednieniem edukacji pacjenta, zalozenia przetoki
tetniczo-zylnej i kwalifikacji do transplantacji. Za te cze$¢ edukacji odpowiada
zespot dializacyjny. Konieczne jest zaznajomienie chorych i rodzin z procedura
leczenia i odpowiednie szkolenie w zakresie samoobstugi pacjenta tam, gdzie
bedzie sam prowadzil leczenie, np. w dializie otrzewnowej [31]. Prawidfowo pro-
wadzona edukacja zwieksza poczucie sprawczosci i zrozumienie procesu leczenia.
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5.5. Wspolpraca ze specjalista

Wspotpraca ze specjalista w zakresie dializ to kluczowy element skutecznej i bez-
piecznej terapii nerkozastepczej. Obejmuje ona nie tylko lekarza nefrologa, ktéry
odpowiada za kwalifikacje do dializ, dobér metody (hemodializa vs. dializa
otrzewnowa), monitorowanie parametréw i leczenie powiklan, ale caly zespot
interdyscyplinarny, ktéry wspiera pacjenta na kazdym etapie leczenia. Nalezy do
niego pielegniarka dializacyjna, ktéra wykonuje zabiegi dializ, szkoli pacjenta,
monitoruje jego stan ogoélny i emocjonalny. Optymalnie osrodek dializ powinien
wspomagac¢ réwniez dietetyk kliniczny, psycholog kliniczny oraz koordynator
opieki, ktéry pomaga w organizacji leczenia, kontaktach z NFZ i transporcie do
stacji dializ. W tak zorganizowanym osrodku, gdzie leczenie prowadzone jest przez
zespol specjalistow dializacyjnych pod nadzorem nefrologa, ktorzy regularnie
organizuja spotkania multidyscyplinarne, mozliwa jest indywidualizacja terapii
i szybka reakcja na zmiany stanu zdrowia pacjenta.

5.6. Podejscie multidyscyplinarne

Ocena, czy stan zdrowia pacjenta umozliwia przygotowanie i zakwalifikowanie
chorego do przeszczepu nerki, niezaleznie czy dawcg bedzie zmarly czy narzad
zostanie pobrany od osoby zywej, ma charakter interdyscyplinarny. Wiele badan
koniecznych w procesie przygotowywania pacjenta do przeszczepu nerki jest poza
zakresem badan mozliwych do wykonania w POZ czy nawet w nefrologiczne;j
AOS. W4réd rutynowych konsultacji wymienic trzeba ocene przez kardiologa,
gastrologa, urologa, ginekologa i oczywiscie chirurga transplantologa. Wymagana
jest takze aktualna opinia i konsultacja stomatologa, laryngologa, a w szczegélnych
przypadkach specjalistow z zakresu chirurgii naczyniowej, neurologa, onkologa
czy kardiochirurga. Czas oczekiwania na uzyskanie tych badan i opinii jest za-
lezny od organizacji pracy zespotu nefrologicznego oraz zaangazowania zaréwno
lekarza POZ, jak i koniecznych w tym procesie specjalistow i stanowi miernik
holistycznego, multidyscyplinarnego podejscia do pacjenta. W przypadku dawcy
rodzinnego potencjalny, zywy dawca nerki musi by¢ osobg catkowicie zdrowa
i réwniez musi przejs¢ proces kwalifikacji i oceny przez zespot specjalistow roz-
nych dziedzin [32].
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MULTIDYSCYPLINARNE PODEJSCIE DO PACJENTA
Z CHOROBAMI NEUROLOGICZNYMI

Abstrakt

Choroby neurologiczne ze wzgledu na swéj przewlekty i postepujacy charakter wyma-
gaja kompleksowej opieki, obejmujacej nie tylko leczenie farmakologiczne, lecz takze
rehabilitacje, wsparcie psychologiczne i edukacje pacjenta oraz jego rodziny. Multidy-
scyplinarne podejscie, oparte na wspdtpracy neurologa z lekarzami innych specjalnosci,
rehabilitantami, logopedami, psychologami czy dietetykami, pozwala na skuteczniejsze
leczenie i poprawe jakosci zycia chorych. W artykule oméwiono zasady opieki w podej-
$ciu multidyscyplinarnym w odniesieniu do najczestszych neurologicznych jednostek
chorobowych: udaru mézgu, choroby Alzheimera, choroby Parkinsona, stwardnienia
rozsianego i padaczki.

Stowa kluczowe: choroby neurologiczne, podejscie multidyscyplinarne, udar mézgu,
choroba Alzheimera, choroba Parkinsona, stwardnienie rozsiane, padaczka, rehabilitacja,
wsparcie psychologiczne, edukacja pacjenta

Wstep

Schorzenia neurologiczne maja czesto charakter przewlekly, nierzadko prowadzac
do ograniczenia sprawnosci pacjenta. Skuteczne leczenie i opieka nad pacjentem
z chorobg neurologiczng wymaga nie tylko stalej opieki lekarza neurologa, ale
réwniez wspoldziatania specjalistow z innych dziedzin, ktorzy tworzg zespot te-
rapeutyczny. Korzysci z podejscia multidyscyplinarnego obejmuja kompleksowa
ocene stanu pacjenta, spersonalizowanie planu leczenia, skuteczng rehabilitacje,
zapewnienie wsparcia psychologicznego i edukacji, a w konsekwencji poprawe
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satysfakeji i jakosci zycia chorego. Ponizszy rozdzial omawia istotne aspekty opieki
nad pacjentem neurologicznym w ujeciu multidyscyplinarnym, z omdéwieniem
wybranych neurologicznych jednostek chorobowych.

1. Udar mozgu
1.1. Obraz kliniczny i diagnostyka

W Polsce kazdego roku odnotowuje si¢ okoto 70 tysiecy nowych przypadkow
udaru mdzgu, co czyni go istotnym problemem spolecznym i medycznym. Udar
mozgu oznacza naczyniowa chorobe osrodkowego uktadu nerwowego o nagtym
poczatku i obejmuje udar niedokrwienny (87% wszystkich udaréw), krwotok
srodmodzgowy, podpajeczynéwkowy i zylny. Typowe symptomy to polowiczy nie-
dowlad, zaburzenia mowy (afazja), zaburzenia widzenia, zaburzenia réwnowagi.
Objawy zalezg od lokalizacji ogniska udarowego. Udar krwotoczny czesto obja-
wia sie bardziej dramatycznie - silnym bélem gtowy, wymiotami, zaburzeniami
przytomnosci oraz nagtym pogorszeniem funkcji neurologicznych. Krwotok
podpajeczynéwkowy wyrdznia si¢ tzw. piorunujacym bélem glowy, ktéremu
moga towarzyszy¢ sztywno$¢ karku oraz $wiattowstret. Zakrzepica zylna mézgu
dotyczy raczej osob mlodszych, zwlaszcza kobiet, i objawia si¢ bélami gltowy,
zaburzeniami widzenia, napadami padaczkowymi oraz ogniskowymi ubytkami
neurologicznymi. Rozpoznanie udaru mézgu wymaga szybkiej i precyzyjnej diag-
nostyki. Tomografia komputerowa (TK) pozwala odrézni¢ udar niedokrwienny
od krwotoku. TK jest podstawa do podjecia decyzji o leczeniu trombolitycznym.
Badanie angio-TK umozliwia ocen¢ droznosci duzych naczyn mézgowych, wy-
kryciu tetniakéw i malformacji naczyniowych. Rezonans magnetyczny (MR) jest
najbardziej czulym badaniem w wykrywaniu drobnych ognisk niedokrwienia.
W uzupelnieniu diagnostyki udaru wykonuje si¢ szereg badan majacych na celu
ustalenie przyczyny udaru: ultrasonografi¢ dopplerowska tetnic domdzgowych
i moézgowych, echokardiografie, badanie Holter EKG. U pacjentéw mlodych nie-
zbedne s3 badania w kierunku stanéw prozakrzepowych i choréb uktadowych.
Nalezy wykluczy¢ takze rozwarstwienie tetnic szyjnych lub kregowych [1].

1.2. Postepowanie terapeutyczne

W przypadku udaru niedokrwiennego standardem postepowania jest dozylna
tromboliza, ktéra powinna by¢ wdrozona w ciagu pierwszych 4,5 godziny.
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W wybranych przypadkach, przy zamknieciu duzego naczynia, wykonuje si¢
dodatkowo mechaniczng trombektomi¢. W przypadku udaru krwotocznego
leczenie polega przede wszystkim na kontrolowaniu ci$nienia tetniczego, re-
dukcji obrzeku moézgu. Krwotok podpajeczynéwkowy wymaga czesto leczenia
neurochirurgicznego - zaklipsowania tetniaka lub embolizacji. Leczenie udaru
zylnego polega gléwnie na podawaniu heparyny, nawet w obecnosci ognisk krwo-
tocznych. Niezaleznie od rodzaju udaru, pacjenci powinni by¢ hospitalizowani
w specjalistycznych oddzialach udarowych [2].

1.3. Aspekt psychologiczny

Jednym z najczestszych probleméw psychicznych po udarze jest depresja po-
udarowa. Chorzy po udarze do$wiadczajg utraty niezaleznosci, ograniczenia
zdolnosci komunikacyjnych, izolacji spolecznej oraz pogorszenia funkcjonowania
fizycznego. Depresja poudarowa nie tylko obniza jako$¢ zycia pacjenta, ale row-
niez utrudnia rehabilitacje, zmniejsza motywacj¢ do podejmowania codziennych
aktywnosci i pogarsza rokowania zdrowotne [3]. Waznym elementem w diag-
nozowaniu depresji poudarowej jest uwzglednienie trudnosci w jej rozpoznaniu
[3]. Objawy sa czesto nietypowe i moga by¢ mylone z apatia, otgpieniem czy za-
burzeniami funkeji poznawczych wynikajacymi z samego uszkodzenia mozgu.
Psychologiczne reakcje na udar, takie jak lek przed utratg pracy, obawa o nieza-
leznos¢ finansowa czy pogorszenie relacji spofecznych, sg dodatkowymi czyn-
nikami ryzyka wystapienia depresji [4]. Szczegdlnie narazone sg osoby mlodsze,
ktdre czgsciej odczuwajg strate roli zawodowej i spolecznej, oraz osoby samotne,
pozbawione wsparcia rodzinnego czy instytucjonalnego.

1.4. Edukacja pacjenta

Edukacja powinna rozpocza¢ si¢ juz na etapie hospitalizacji i by¢ kontynuowana
po wypisie pacjenta, obejmujac zaréwno chorego, jak i jego bliskich. Kluczowe
jest dostarczenie wiedzy na temat objawéw udaru, jego przyczyn, mozliwych kon-
sekwencji oraz koniecznych zmian w stylu zycia. Zrozumienie istoty schorzenia
oraz mechanizméw prowadzacych do jego powstania pozwala lepiej zaakcepto-
wa¢ deficyty neurologiczne [5]. Program edukacyjny powinien by¢ dostosowany
do poziomu intelektualnego i potrzeb uczestnikéw. W przypadku oséb z duza
niepetnosprawnoscia kluczowe jest przeszkolenie rodziny z zakresu opieki, hi-
gieny, profilaktyki odlezyn, depresji czy niedozywienia. Edukacja obejmuje takze
instruktaz przygotowania mieszkania i wykorzystania sprzetu pomocniczego.
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Szczegblng uwage nalezy zwrdci¢ na kontrole czynnikéw ryzyka udaru. W pro-
gramie edukacyjnym wskazuje si¢ konkretne dzialania, ktére moga ograniczy¢
ryzyko nawrotu choroby oraz przestrzeganie zalecen lekarskich [6].

1.5. Wspolpraca ze specjalista

Efektywna wspolpraca neurologa ze specjalistami innych dziedzin rozpo-
czyna si¢ od zespolu ratownictwa medycznego oraz personelu szpitalnego od-
dziatu ratunkowego, gdzie szybka diagnostyka i wlasciwe decyzje moga mie¢
kluczowy wplyw na dalsze leczenie. Wykonanie TK gtowy interpretowanej przez
radiologa umozliwia réznicowanie udaru niedokrwiennego i krwotocznego.
Poza TK wykonuje si¢ takze angio-TK lub MR, wyniki tych badan s niezbedne
dla neurologa w planowaniu dalszej terapii. W przypadkach ztosliwego obrzgku
moézgu, udaréw krwotocznych, niezbedna jest wspoétpraca z neurochirurgiem,
ktéry ocenia koniecznos¢ interwencji operacyjnej. U chorych z zaburzeniami
$wiadomosci konieczna jest konsultacja lekarza anestezjologa. Udar niedo-
krwienny czesto ma tlo sercowo-naczyniowe, dlatego istotny jest rOwniez udziat
kardiologa. Rehabilitacja neurologiczna powinna rozpocza¢ si¢ mozliwie wezes-
nie, w ciggu pierwszych dni hospitalizacji. Fizjoterapeuci, logopedzi oraz tera-
peuci zajeciowi wspolnie pracuja nad poprawg funkeji ruchowych, mowy oraz
czynnosci dnia codziennego. W niektérych przypadkach konieczna jest takze
pomoc internisty, diabetologa, hematologa, reumatologa, gdy udar wystepuje
w kontekscie zaburzen metabolicznych lub krzepnigcia czy choréb uktadowych.
Psycholog pomaga pacjentowi oraz jego bliskim radzi¢ sobie z trudno$ciami
emocjonalnymi i psychicznymi, jakie niesie ze soba udar. Koordynacja wszyst-
kich dzialan nalezy do neurologa, ktdry pozostaje osoba odpowiedzialng za
kompleksowe prowadzenie pacjenta [2].

1.6. Podejscie multidyscyplinarne

Podejscie multidyscyplinarne w udarze mdzgu oznacza zatem zintegrowang
wspolprace specjalistow réznych dziedzin w celu zapewnienia kompleksowej
opieki nad pacjentem po udarze moézgu. Wspolpraca interdyscyplinarna popra-
wia rokowania, zmniejsza ryzyko powiklan, przyspiesza powrdt do sprawnosci
i minimalizuje skutki udaru.
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2. Choroba Alzheimera
2.1. Obraz kliniczny i diagnostyka

Choroba Alzheimera (AD) to najczgstsza przyczyna otepienia u 0osob starszych. Juz
w poczatkowym stadium dominujg zaburzenia pamieci epizodycznej i trudnosci
w uczeniu si¢ nowych informacji. Pacjenci zadaja wielokrotnie te same pytania,
zapominajg o spotkaniach i majg klopot z przypomnieniem sobie nazw lub miejsc.
W miare rozwoju choroby pojawiaja sie trudnosci ze znajdowaniem stéw, w budo-
waniu i rozumieniu zdan. Utrudniona staje si¢ orientacja przestrzenna — pacjenci
gubia sie nawet w znanym otoczeniu. Dochodzi takze do zaburzen praksji (prob-
lemy z obstugg urzadzen) i gnozji (nierozpoznawanie znajomych osdb). Pézniejsze
stadia obejmuja glebokie zaburzenia pamieci réwniez dtugoterminowej, zabu-
rzenia zachowania, dezorientacje, apati¢ oraz zaburzenia funkcji wykonawczych.
W koncowej fazie chorzy tracg zdolno$¢ mowy, kontroli zwieraczy i wymagaja
calodobowej opieki. Diagnostyka AD opiera si¢ na dokltadnym wywiadzie, bada-
niu neurologicznym, neuropsychologicznym [7]. Pomocne sg przesiewowe testy
funkeji poznawczych, w tym test rysowania zegara. Badanie obrazowe — TK lub
MR glowy stuzg przede wszystkim wykluczeniu innych przyczyn otepienia, ale
moga uwidoczni¢ réwniez typowy dla AD zanik hipokampa. Badania laborato-
ryjne (oznaczenie witaminy B12) pozwalaja na wykluczenie stanéw, ktére moga
dawa¢ objawy podobne do otepienia. Obecnie w diagnostyce AD podkresla si¢
znaczenie ptynowych (np. beta-amyloid-42) i obrazowych (amyloid-PET) bio-
markeréw choroby [8].

2.2. Postepowanie terapeutyczne

Inhibitory acetylocholinoesterazy sa podstawa terapii we wczesnych i umiar-
kowanych stadiach choroby. W stadium umiarkowanym i glebokim stosuje si¢
antagoniste receptora NMDA - memantyne. Terapie antyamyloidowe w AD
to nowoczesne leczenie, ktore pomaga usuwac zlogi beta-amyloidu z mézgu. Sto-
sowane dozylnie przeciwciala monoklonalne, tj. lecanemab i donanemab, moga
spowolni¢ rozwdj choroby we wczesnym stadium [9]. Farmakoterapia obejmuje
takze leczenie objawow towarzyszacych - depresji, zaburzen zachowania, urojen
czy bezsenno$ci. Zaleca sie réwniez terapie zajeciows, muzykoterapie i stymulacje
poznawczg [10].
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2.3. Aspekt psychologiczny

We wczesnych fazach chory czesto ma $wiadomos¢ pogarszajacych si¢ funkeji
poznawczych, co prowadzi do leku, frustracji i depresji. Objawy depresyjne moga
nasila¢ zaburzenia pamieci i koncentracji. W miare postepu choroby pojawiaja sie
zaburzenia zachowania — agresja, pobudzenie, urojenia czy leki. Pacjent staje si¢
zalezny od opiekundw, co poglebia poczucie bezradnosci i izolacji [11].

2.4. Edukacja pacjenta

Nalezy informowac pacjenta i rodzing o przebiegu choroby, mozliwosciach terapii,
potrzebie adaptacji otoczenia oraz prawnych aspektach opieki (np. pelnomocni-
ctwa) [12].

2.5. Wspélpraca ze specjalista

Opieka nad pacjentem z AD opiera si¢ na pracy zespotu specjalistow, z neuro-
logiem w roli koordynatora. Kluczows role odgrywa psychiatra, ktéry wspiera
leczenie zaburzen nastroju i zachowania czy urojen. Lekarz rehabilitacji medycznej
oraz fizjoterapeuta dbaja o zachowanie sprawnosci ruchowej, co pozwala opdznié
utrate zdolnosci samodzielnego poruszania si¢, zmniejsza ryzyko upadkéw. Logo-
peda wspiera pacjenta w zakresie zaburzen mowy i potykania. Terapeuta zajeciowy
prowadzi zajgcia wspierajace pamigé, funkcje wykonawcze oraz motoryke, co
pozwala pacjentowi jak najdtuzej zachowa¢ samodzielno$¢ [13].

2.6. Podejscie multidyscyplinarne

Zintegrowane dzialania calego zespotu zmniejszaja objawy choroby, poprawiaja
jakos¢ zycia pacjenta oraz odcigzajg opiekundw [14].

3. Choroba Parkinsona

3.1. Obraz kliniczny i diagnostyka

Choroba Parkinsona (PD) to postepujaca choroba neurozwyrodnieniowa, ktorej

podstawg patologiczna jest utrata neuronéw dopaminergicznych w istocie czar-
nej oraz odkladanie sie patologicznego biatka - alfa-synukleiny. Skutkiem tych
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zmian jest stopniowe pogarszanie si¢ funkcji ruchowych oraz rozwoj objawéw
pozaruchowych. Choroba najczesciej dotyka oséb po 60 roku zycia. Do diag-
nozy niezbedna jest obecnos$¢ bradykinezji, czyli spowolnienia ruchowego oraz
przynajmniej jednego z dwédch objawéw: drzenia spoczynkowego lub sztywnosci
mies$niowej. Charakterystyczna jest asymetria objawdw - jedna strona ciala jest
bardziej zajeta niz druga. Poza objawami ruchowymi, chorzy cierpig na szerokie
spektrum zaburzen pozaruchowych, takich jak depresja, zaburzenia snu, zaparcia,
béle migsniowe, a w pézniejszym okresie réwniez otepienie [15]. Badania obra-
zowe, w tym MR sluzg wykluczeniu innych chordb, natomiast badanie SPECT
(DaTSCAN) moze wspomoc diagnostyke réznicows.

3.2. Postepowanie terapeutyczne

Podstawg leczenia we wczesnym stadium choroby sa leki dopaminergiczne.
U mlodszych pacjentéw czesto rozpoczyna si¢ terapi¢ od agonistow dopaminy;,
ktére moga zmniejszy¢ ryzyko wystapienia powiktan ruchowych. U oséb star-
szych, ze wzgledu na wiekszg skutecznos¢, lepsza tolerancje i brak istotnych
interakcji lekowych, stosuje si¢ lewodope, bedaca zlotym standardem leczenia.
Lek ten skutecznie redukuje objawy bradykinezji i sztywnosci w poczatkowym
okresie trwania choroby. W miar¢ postepu PD i pojawiania si¢ powikfan rucho-
wych (fluktuacje, dyskinezy) wdraza si¢ strategie modyfikujace terapi¢. Nalezy do
nich dodanie inhibitoréw COMT (entakapon) lub inhibitoréw MAO-B (rasagilina,
selegilina), co przedtuza dzialanie lewodopy. Przy trudnos$ciach w kontrolowaniu
objawéw w godzinach nocnych lub przy zaburzeniach potykania mozna stosowac
preparaty o przedtuzonym uwalnianiu lub rotygotyne w formie plastra transder-
malnego [16]. W zaawansowanych stadiach, kiedy leczenie doustne przestaje by¢
skuteczne, rozwaza si¢ terapie zaawansowane. Nalezg do nich gleboka stymulacja
mozgu (DBS), dojelitowe wlewy lewodopy z karbidopg oraz podskérne wlewy
apomorfiny [17]. Postepowanie terapeutyczne w PD obejmuje rowniez leczenie
objawow pozaruchowych, np. zespolu niespokojnych nog, zaburzen zachowania
we $nie REM.

3.3. Aspekt psychologiczny

Nawet 70% pacjentéw z PD doswiadcza depresji o roznym nasileniu, a zaburze-
nia lekowe sa powszechne juz we wczesnych etapach choroby. Depresja u 0séb
z chorobg Parkinsona ma ztozong etiologie. Wplywaja na nig zaréwno czynniki
biologiczne, takie jak zmiany neurochemiczne w mézgu, jak i psychospoleczne,
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w tym utrata samodzielnosci, izolacja oraz obnizenie samooceny. Co istotne,
depresja i lek moga maskowa¢ lub nasila¢ inne objawy choroby. W zaawanso-
wanej chorobie czesto rozwija sie otepienie w przebiegu choroby Parkinsona,
co dodatkowo komplikuje leczenie i obniza jako$¢ zycia pacjenta oraz jego
opiekunow [18]. Negatywny wplyw na codzienne funkcjonowanie ma takze
stygmatyzacja i ograniczenie kontaktow spofecznych. Pacjenci czesto wyco-
fuja si¢ z zycia towarzyskiego z powodu trudnosci w komunikacji, drzenia
czy sztywnosci, co prowadzi do izolacji spotecznej i poglebia stan depresyjny.
Psychoterapia, wsparcie grupowe moga poprawic¢ funkcjonowanie emocjonalne
i spoleczne chorego [19].

3.4. Edukacja pacjenta

Konieczne jest dostarczenie rzetelnych informacji o istocie schorzenia, objawach,
przebiegu i dostepnych metodach leczenia. Pacjent powinien zna¢ zasady przyj-
mowania lekéw, umie¢ rozpoznawa¢ objawy niepozadane i zna¢ zasady bezpie-
czenstwa w domu (zapobieganie upadkom). Konieczne jest zachg¢cania pacjenta
do prowadzenia dzienniczka objawdéw, zwlaszcza w bardziej zaawansowanych
stadiach choroby celem optymalizacji leczenia [19]. Nieodlacznym elementem
edukacji jest rowniez dieta — np. ograniczenie spozycia biatka w okresach przyj-
mowania lewodopy, co poprawia wchlanianie leku. Wazne jest nawodnienie
organizmu oraz zapobieganie zaparciom, ktore s3 czestym problemem w PD [16].
Poza praktycznymi wskazéwkami istotna jest edukacja psychologiczna. Nalezy
uswiadomi¢ pacjentowi, ze zmienno$¢ objawoéw, fluktuacje nastroju i zaburzenia
snu s3 naturalng czescia choroby.

3.5. Wspélpraca ze specjalista

Skuteczna pomoc pacjentowi z chorobg Parkinsona nie jest mozliwa bez wspdt-
pracy z innymi specjalistami. Fizjoterapeuta pomaga pacjentowi utrzymac spraw-
nos¢ ruchowy, zapobiega sztywno$ci mie$niowej oraz poprawia réwnowage
i koordynacje. Logopeda wspiera pacjentéw w radzeniu sobie z zaburzeniami
mowy i polykania. Psycholog i psychiatra odgrywaja kluczowa role w radzeniu
sobie z depresja, lekiem oraz spadkiem motywacji. Dietetyk dba o wlasciwe od-
zywianie pacjenta, co ma szczegdlne znaczenie w kontekscie stosowania lekow.
Odpowiednio skomponowana dieta poprawia wchlanianie lekéw, zapobiega za-
parciom i niedozywieniu, ktdre czgsto pojawiaja si¢ w zaawansowanej choro-
bie. W trudniejszych przypadkach, gdy leczenie farmakologiczne przestaje by¢
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skuteczne, do zespotu dolacza neurochirurg, ktory wraz z neurologiem kwalifikuje
chorego do glebokiej stymulacji mézgu.

3.6. Podejscie multidyscyplinarne

Podejscie multidyscyplinarne w chorobie Parkinsona jest niezbedne, aby skutecz-
nie odpowiadac na zlozone i zmieniajace sie potrzeby pacjentéw. Wprowadzenie
programu lekowego w leczeniu zaawansowanej choroby Parkinsona w Polsce
w ostatnich latach pomaga cho¢ w czesci zapewni¢ skoordynowang opieke nad
pacjentami z PD [20].

4. Stwardnienie rozsiane
4.1. Obraz kliniczny i diagnostyka

Stwardnienie rozsiane (SM) to przewlekla, postepujaca choroba demielinizacyjna
osrodkowego uktadu nerwowego. SM dotyka najczesciej mtodych dorostych
(20-40 lat) i czesciej wystepuje u kobiet. Do najczestszych objawéw nalezg zabu-
rzenia czucia - mrowienia, dretwienia, zaburzenia widzenia, oslabienie koficzyn
oraz spastyczno$¢. Charakterystyczna jest takze ataksja, drzenie zamiarowe oraz
zaburzenia rownowagi. Objawy pojawiaja sie zwykle w postaci rzutéw choroby.
U wielu pacjentéw, zwlaszcza w pdzniejszych stadiach choroby, wystepuja dodat-
kowo zaburzenia zwieraczy, przejawiajace si¢ nietrzymaniem moczu lub trudnos-
ciami w jego oddawaniu. Rozpoznanie SM opiera si¢ na dokltadnym wywiadzie,
badaniu neurologicznym oraz badaniach dodatkowych, ktére maja na celu wy-
kazanie rozsiania zmian demielinizacyjnych w czasie i przestrzeni. Kluczowe
znaczenie w diagnostyce ma rezonans magnetyczny mozgu i rdzenia kregowego,
umozliwiajacy uwidocznienie charakterystycznych ognisk demielinizacji. Badanie
plynu mézgowo-rdzeniowego pod katem obecnosci prazkow oligoklonalnych jest
pomocne w réznicowaniu SM z innymi chorobami [21].

4.2. Postepowanie terapeutyczne

Leczenie rzutéw SM polega na stosowaniu pulséw sterydowych. Podstawg sa
terapie modyfikujace przebieg choroby, ktérych celem jest zmniejszenie czgstosci
rzutdw, spowolnienie postepu niepelnosprawnosci oraz ograniczenie aktywnosci
zapalnej widocznej w MR [22]. W Europie zarejestrowanych jest obecnie 19 lekéw
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DMT, w tym preparaty o umiarkowanej i wysokiej skutecznosci, réznigce si¢
mechanizmem dzialania i profilem bezpieczenstwa. Przykladami nowoczesnych
terapii w SM sg przeciwciala monoklonalne, takie jak natalizumab czy ocrelizu-
mab. Stosuje si¢ takze modulatory receptoréw S1P, np. fingolimod, ozanimod czy
ponesimod. Coraz wigksze znaczenie maja terapie rekonstytucyjne, jak tabletki
kladrybiny czy alemtuzumab. Leczenie objawowe jest réwnie wazne. Spastycznos¢
jest leczona farmakologicznie (baklofen, tyzanidyna) oraz za pomoca fizjoterapii
i terapii zajeciowej. W trudnych przypadkach stosuje si¢ toksyne botulinowa
lub terapi¢ dokanalowa. Ataksja i drzenie sg leczone gléwnie farmakologicznie
(propranolol, topiramat), ale w razie potrzeby mozna rozwazy¢ leczenie neu-
rochirurgiczne (gleboka stymulacja moézgu). Na kazdym etapie SM istotna jest
rehabilitacja [23].

4.3. Aspekt psychologiczny

W badaniach wykazano, ze najwazniejsza potrzeba pacjentéw z SM jest poczucie
bycia potrzebnym i efektywnym w Zyciu mimo choroby. Utrata dotychczasowej
roli spotecznej, niepelnosprawnos¢ oraz postgpujace ograniczenia czgsto prowadza
do frustracji, leku i depresji. Objawy takie jak zmeczenie, zaburzenia poznawcze
i ruchowe mogga pogtebiac izolacje i poczucie bezradnosci. Pacjenci oczekuja nie
tylko opieki medycznej, ale tez realnego wsparcia emocjonalnego oraz zaintere-
sowania ze strony personelu medycznego i bliskich [24].

4.4. Wspolpraca ze specjalista

Opieka nad pacjentem z SM wymaga $cistej wspotpracy wielospecjalistycznego
zespolu. Neurolog pelni role koordynatora terapii - diagnozuje, monitoruje
przebieg choroby i indywidualnie dobiera leczenie modyfikujace jej przebieg,
uwzgledniajac aktywnos¢ choroby, wyniki badan klinicznych, odpowiedz na
dotychczasowe leczenie oraz bezpieczenstwo terapii. Kluczowym partnerem jest
rehabilitant, ktéry pomaga utrzymac¢ sprawnos¢ ruchows i ograniczy¢ skutki
niepetnosprawnosci. W przypadku zaburzen zwieraczy wazne jest zaangazowa-
nie urologa, ktory kontroluje i leczy dysfunkcje pecherza moczowego. Psycholog
wspiera pacjenta w radzeniu sobie z choroba, zmniejsza ryzyko depresji i izolacji.
Logopeda zajmuje si¢ terapig zaburzen mowy. Z kolei psychiatra leczy zaburzenia
nastroju, ktore czesto towarzysza chorobie przewleklej [23].
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4.5. Podejscie multidyscyplinarne

Leczenie SM wymaga koordynacji wielu specjalistow - pielegniarka i koordynator
leczenia SM organizuja terapi¢ i czuwajg nad badaniami, rehabilitant prowadzi
¢wiczenia poprawiajace sprawnos¢, psycholog lub psychiatra pomaga radzi¢ sobie
z depresja i stresem, a urolog, okulista czy logopeda lecza powiklania, takie jak
problemy z pecherzem, wzrokiem czy mowa. Celem jest maksymalizacja samo-
dzielnosci i jakosci Zycia pacjenta [25].

5. Padaczka
5.1. Obraz kliniczny i diagnostyka

Padaczka charakteryzuje si¢ trwalg predyspozycja mézgu do generowania na-
padow padaczkowych. Moga one przyjmowac forme¢ napadéw ogniskowych lub
uogolnionych. Réznorodnos¢ obrazéw klinicznych sprawia, ze diagnostyka pa-
daczki jest procesem ztozonym. Kluczowe znaczenie ma doktadny wywiad, obej-
mujacy zaréwno relacje pacjenta, jak i §wiadkéw napadu. Podstawowym badaniem
diagnostycznym jest elektroencefalografia (EEG). Pomaga ona w wykrywaniu
nieprawidtowej aktywnosci bioelektrycznej mdzgu, chociaz prawidlowy wynik
EEG nie wyklucza padaczki. W diagnostyce réznicowej niezbedne jest takze
wykonanie MR mézgu, ktéry pozwala wykry¢ zmiany strukturalne, takie jak
stwardnienie hipokampa, guzy. MRI jest szczegdlnie wazne w przypadku pa-
daczki lekoopornej, gdzie identyfikacja ogniska padaczkowego moze umozliwi¢
leczenie chirurgiczne [26].

5.2. Postepowanie terapeutyczne

Podstawg leczenia jest farmakoterapia, a wybodr leku zalezy od rodzaju napa-
dow, wieku pacjenta, choréb wspdlistniejacych oraz potencjalnych interakeji
lekowych. Zalecane jest stosowanie jednego leku przeciwpadaczkowego, ktory
w razie potrzeby moze by¢ zmieniony lub taczony z innymi lekami (politerapia),
jesli monoterapia okaze si¢ nieskuteczna. U pacjentéw z padaczka lekooporna
(definiowang jako utrzymywanie si¢ napadéw mimo prawidtowo prowadzonej
terapii dwoma lekami) rozwaza si¢ leczenie chirurgiczne. Skuteczno$¢ leczenia
chirurgicznego jest dobrze udokumentowana szczegélnie w padaczce ptata skro-
niowego. Uzupelnieniem terapii moga by¢ metody neuromodulacyjne, takie jak



274 KATARZYNA GOCYLA-DUDAR

stymulacja nerwu blednego (VNS) lub DBS. Wspomagajaco w leczeniu stosuje si¢
takze diete ketogenng [27].

5.3. Aspekt psychologiczny

Osoby z padaczka czgsto zmagaja si¢ z depresja, lekiem i réznymi formami dy-
skomfortu psychicznego, co wptywa na jako$¢ ich zycia. Oprécz depresji u okoto
20% pacjentow wystepuja takze specyficzne leki zwigzane z napadami, takie jak
strach przed utratg kontroli czy kolejnym atakiem. Psycholog ocenia funkcje po-
znawcze i wspiera chorego w radzeniu sobie z obcigzeniem psychicznym choroby
oraz z jej spolecznym pietnem. Psychiatra prowadzi farmakoterapi¢ zaburzen
psychicznych, takich jak depresja czy przewlekly lek, jesli wymagaja one lecze-
nia lekami. Wazna jest takze edukacja pacjenta i jego otoczenia, aby zmniejszy¢
poczucie izolacji i stygmatyzacji. Regularna opieka psychologiczna pomaga lepiej
kontrolowa¢ stres, poprawia funkcjonowanie spoteczne i wspiera skuteczno$é
leczenia padaczki [28].

5.4. Edukacja pacjenta

Diagnoza padaczki wymaga od pacjenta duzej $wiadomosci oraz dostosowania
codziennego zycia do specyfiki choroby. Pacjent z padaczka powinien by¢ dobrze
poinformowany o swojej chorobie, zna¢ zasady przyjmowania lekéw, umie¢ rozpo-
zna¢ napad i wiedzie¢, jak mu przeciwdzialaé. Pacjent powinien wiedzie¢, ze przy
odpowiedniej terapii wiekszo$¢ 0séb z padaczka moze prowadzi¢ normalne zycie,
a regularne przyjmowanie lekéw jest podstawa skutecznego leczenia [29]. Wazne
jest rowniez unikanie czynnikéw prowokujacych napady, takich jak brak snu,
stres, alkohol. Osoby z padaczka powinny nosi¢ przy sobie informacje medyczne
(np. bransoletke), co ulatwia pomoc w razie napadu [30]. W przypadku kobiet
planujacych cigz¢ edukacja obejmuje takze kwestie bezpieczenstwa farmakoterapii
oraz wplywu napadéw na rozwéj ptodu [27].

5.5. Wspolpraca ze specjalista

Zmaganie si¢ z chorobg przewlekla, stygmatyzacja spoleczna, a takze depresja
i zaburzenia lgkowe, ktore wystepuja u znacznej czgsci pacjentéw, wymagaja
stalego wsparcia specjalistycznego. Psychologowie pomagaja chorym radzi¢ sobie
zlekiem i depresja, a psychiatrzy wspieraja leczenie farmakologiczne zaburzen psy-
chicznych. Rownie istotna jest rola lekarzy medycyny pracy. Pacjenci z padaczka
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czesto napotykaja trudnosci w znalezieniu lub utrzymaniu pracy. Orzecznicy,
w $cistym kontakcie z neurologami, oceniajg mozliwosci zawodowe chorych [30].
Nowoczesne podejscie uwzglednia dostosowanie $rodowiska pracy i unikanie
automatycznego wykluczania osob z padaczka z aktywnosci zawodowej. Specja-
lisci medycyny rodzinnej wspieraja pacjentéw z padaczka szczegélnie w wieku
podesztym, gdy wspotwystepuja inne schorzenia, takie jak cukrzyca czy choroby
sercowo-naczyniowe. W przypadkach lekoopornosci wspdtpraca rozszerza sie
o neurochirurgéw i epileptologéw z osrodkéw referencyjnych.

5.6. Podejscie multidyscyplinarne

Polega na $cistej wspotpracy zespotu specjalistow, ktdrzy wspélnie planuja leczenie,
komunikuja si¢ ze sobg i traktuja pacjenta jako cato$¢ — nie tylko przez pryzmat
jednego objawu. Taki zespot moze dziata¢ w ramach jednej placowki lub tworzy¢
sie¢ wspolpracujacych jednostek. Tylko zintegrowane dzialania wszystkich spe-
cjalistow umozliwiaja pelng diagnostyke, indywidualizacje leczenia i wspieranie
pacjenta w zyciu codziennym [31].
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MULTIDYSCYPLINARNE PODEJSCIE DO PACJENTA
PEDIATRYCZNEGO Z ZESPOLEM DOWNA

Abstrakt

Zespdt Downa to najczestsza aberracja chromosomowa, ktérej obraz kliniczny cechuje sie
duzg zmiennoscig i obejmuje szereg problemdéw zdrowotnych oraz rozwojowych. Sku-
teczna opieka nad dzieckiem z zespofem Downa wymaga kompleksowego, wielodyscypli-
narnego podejscia, w ktéorym kluczowa role odgrywa wspotpraca specjalistow z réznych
dziedzin medycyny oraz nauk wspierajacych. W rozdziale oméwiono znaczenie wczesnej
diagnozy, przedstawione zostaly najczesciej spotykane wady, ktore sg wynikiem trisomii
21. Podkreélono znaczenie holistycznego i multidyscyplinarnego podejscia do dziecka
z ta wadg genetyczna. Ponadto opisana zostala rola edukacji rodziny oraz zespolowego
planowania terapii i monitorowania rozwoju dziecka. Celem opracowania jest ukazanie
znaczenia holistycznej opieki medycznej i wsparcia psychospolecznego w poprawie jakosci
zycia dzieci z zespolem Downa oraz ich rodzin

Slowa kluczowe: Zespdt Downa, zaburzenia ogélnorozwojowe, opieka multidyscypli-
narna, edukacja

Wstep

Zespot Downa (DS) to zespot charakterystycznych, cho¢ w réznym stopniu wyra-
zonych cech, spowodowanych obecnoscig dodatkowego chromosomu w pozycji 21.
W okoto 95% jest to tzw. trisomia prosta — dodatkowy chromosom wystepuje we
wszystkich komorkach organizmu. W blisko 4% stwierdza sie translokacje - jeden
z chromosomodw 211ub jego fragment zostaje przeniesiony na chromosom akrocen-
tryczny, zwykle do pary 14 lub 22. W 1% trisomia 21 wystepuje w postaci mozaiki
chromosomowej, w ktdrej obserwujemy obecnos¢ dwoch linii komérkowych:
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z prawidlowa liczba chromosoméw i z dodatkowym chromosomem 21. Ten nad-
miar materialu genetycznego odpowiedzialny jest za objawy zespotu Downa,
takie jak zaburzenia metaboliczne, wady narzadoéw, charakterystyczne cechy
fenotypowe oraz niepelnosprawno$¢ intelektualna.

Czestos¢ wystepowania zespotu Downa szacowana jest na 1:600 do 1:800 zywo
urodzonych noworodkéw. Wiek matki pozostaje najistotniejszym czynnikiem
ryzyka. Diagnostyka prenatalna opiera si¢ na analizie wolnokrazacego DNA plo-
dowego oraz testach biochemicznych Ii IT trymestru [1]. Niezaleznie od diagnozy
prenatalnej, nalezy wykona¢ badania kariotypu u dziecka celem potwierdzenia
wady.

Noworodki, a potem dzieci starsze prezentuja charakterystyczne cechy dysmor-
ficzne — sko$ne ustawienie szpar powiekowych, faldy nakatne i brachycephalia
to niemal powszechne cechy zespotu Downa. U 47-82% wystepuja pozostale
cechy takie jak: plaski grzbiet nosa; nisko osadzone, male uszy; plamy zaroslowe,
otwarte usta, wystajacy i zmarszczony jezyk; krétka szyja; nadmiar skéry na
karku; waskie podniebienie, nieprawidtowe z¢by, krétkie, szerokie dlonie, wy-
giety palec piaty z hipoplastycznym paliczkiem srodkowym, poprzeczna bruzda
dloniowa, przestrzen miedzy pierwszym a drugim palcem; dodatkowo nadmierna
elastyczno$¢ stawow [2, 3].

W przypadku braku diagnozy prenatalnej zesp6t Downa rozpoznawany jest
zaraz po urodzeniu. Wykazano 10 charakterystycznych cech, ktdre s3 powszechne
u noworodkow z zespolem Downa (2, 4]. Do tych cech nalezg: plaski profil twa-
rzy, skos$ne szpary powiekowe, anomalne uszy, staby odruch Moro, hypotonia,
dysplazja srodkowego paliczka pigtego palca, matpia bruzda, nadmiar skéry na
karku, nadmierna elastycznos¢ stawow, dysplazja miednicy.

Prawie wszystkie osoby z zespotem Downa majg niepelnosprawnos¢ inte-
lektualng, ze zmiennym stopniem uposledzenia poznawczego. Wiekszos¢ ma
niepelnosprawnos¢ intelektualna tagodng (iloraz inteligencji [IQ] 50 do 70) do
umiarkowanej (IQ 35 do 50), podczas gdy u niektérych wystepuje ona w ciezszym
stopniu (IQ 20 do 35) [5]. Chociaz dzieci z zespotem Downa nadal uczg si¢ nowych
umiejetnosci, IQ spada przez pierwsze 10 lat zycia, osiagajac plateau w okresie
dojrzewania, ktore utrzymuje si¢ w wieku dorostym [3, 6, 7].

Ponadto dzieci z zespolem Downa czesto osiagaja kolejne etapy rozwoju
(np. siadanie, chodzenie, méwienie) w wolniejszym tempie niz inne dzieci
[8, 9]. Zaburzenia rozwojowe s3 zazwyczaj widoczne w pierwszym roku zycia.
W badaniu populacyjnym 842 pacjentéw z DS (potwierdzonym badaniem
klinicznym i/lub kariotypowaniem) osoby z DS mialy op6znienie w osiaganiu
wszystkich kamieni milowych rozwoju w poréwnaniu z populacja ogélna [8].
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Prawdopodobienstwo, ze 75% dzieci z DS osiggnie nastepujace kamienie mi-
lowe do pewnego wieku, bylo nastepujace: méwienie pierwszych stéw w wieku
1,5 roku, samodzielne chodzenie w wieku 4,5 roku, osiggniecie umiejetnosci
korzystania z toalety w ciaggu dnia w wieku 9 lat. Deficyty jezykowe obejmuja
przede wszystkim opo6znienia w rozwoju jezyka (np. jezyka ekspresywnego),
a nie w rozumieniu jezyka, przy znacznie lepiej rozwinietych umiejetnosciach
stownikowych w poréwnaniu ze skiadnig [10].

Zaburzenia behawioralne i psychiatryczne sa powszechne u dzieci z zespo-
fem Downa [7]. W jednym z badan zaburzenia psychiczne dotyczyly 17,6% osob
z zespolem Downa w wieku ponizej 20 lat [11]. Zaburzenia behawioralne, ta-
kie jak zespo6l nadpobudliwosci psychoruchowej z deficytem uwagi, zaburzenia
opozycyjno-buntownicze oraz agresywne zachowanie, byly najczestsze. W tym
samym badaniu zaburzenia psychiczne, najczesciej sktadajace si¢ z ciezkiej de-
presji lub agresywnego zachowania, dotyczyly 25,6% dorostych z DS. Zaburzenia
ze spektrum autyzmu sg czesta choroba wspdlistniejacg i dotycza az 7% dzieci
z zespotem Downa [12].

U dorostych z zespolem Downa zwykle do szostej dekady zycia rozwijaja si¢
zmiany neuropatologiczne i czynnoséciowe typowe dla choroby Alzheimera [7, 13,
14]. W jednym z badan stwierdzono demencje u 49 0séb z 96 (51%) 0séb z zespo-
fem Downa w wieku powyzej 35 lat [13]. W innym badaniu ponad 75% pacjentéw
powyzej 65 roku zycia bylo dotknietych ta choroba [15].

1. Obraz kliniczny - zaburzenia i choroby wspdlistniejace

Z zespolem Downa zwigzane s3 zaburzenia wzrastania, réznego rodzaju wady
oraz zaburzenia poszczegolnych ukladéw i narzadéw warunkujacych funkcjo-
nowanie organizmu.

U niemowlat z zespotem Downa masa urodzeniowa, dtugos¢ i obwdd glowy
s3 mniejsze w poréwnaniu ze zdrowymi niemowletami. Zaréwno w okre-
sie niemowlecym, a potem takze w okresie dojrzewania tempo wzrostu jest
mniejsze. Przyczyna zaburzen wzrostu u dzieci z zespotem Downa pozostaje
nieznana [16].

Czesto$¢ wystepowania otylosci jest wyzsza u 0sob z zespotem Downa niz
w populacji ogdlnej (odpowiednio 45% w poréwnaniu z 33% u plci meskiej oraz
56% w poréwnaniu z 36% u osdéb zenskiej) [16]. Uwaza sig, Ze jest to wynikiem
obnizonej podstawowej przemiany materii u dzieci i dorostych z zespotem Downa
(17, 18]. Ogdlnie rzecz biorac, u niemowlat z zespotem Downa masa ciala jest
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mniejsza niz oczekiwana w stosunku do dtugosci ciata, a nastepnie wzrasta nie-
proporcjonalnie, co powoduje, ze wigkszo$¢ dzieci cierpi na otylos¢ w wieku
trzech - czterech lat [7].

U okolo polowy dzieci z DS wystepuje wrodzona wada serca [19-21], a u ok. 23%
wystepuje wiecej niz jedna anomalia ukladu sercowo-naczyniowego. Do naj-
czestszych wad serca zwigzanych z zespolem Downa nalezg: kanal przedsion-
kowo-komorowy, ubytek przegrody miedzykomorowej, ubytek przegrody
miedzyprzedsionkowej, tetralogia Fallota, przetrwaly przewdd tetniczy. U nie-
ktérych bezobjawowych nastolatkéw i dorostych, u ktoérych nie stwierdzono
strukturalnej choroby serca, rozwijaja si¢ nieprawidtowosci zastawek [22, 23].
Jak wynika z jednego z retrospektywnych badan, nadcisnienie ptucne wystapito
u 28% pacjentow z zespolem Downa [24].

U dzieci z trisomig 21 wystepuje takze zwiekszone ryzyko wystapienia anomalii
przewodu pokarmowego, ktére wystepuja w okoto 5% przypadkow [25]. Najbar-
dziej charakterystyczna wada, wystepujaca u 2,5% dzieci, jest atrezja lub zwezenie
dwunastnicy, ktére to zwezenie moze by¢ spowodowane trzustka pierscienio-
watg [3]. Rzadziej wystepuja wady i malformacje odbytu oraz atrezja przetyku
z przetoka tchawiczo-przelykowa. Choroba Hirschsprunga jest czestsza w zespole
Downa niz w populacji ogélnej, chociaz ryzyko jej wystapienia wynosi mniej niz
1 procent [5]. Wydaje sig, ze istnieje silny zwigzek miedzy DS a celiakia. Czestos¢
wystepowania celiakii potwierdzonej biopsja wynosi od 5% do 16%, co stanowi
wzrost od 5 do 16 razy w poréwnaniu z populacja ogélna [26-28].

Do najczestszych zaburzen okulistycznych naleza: wady refrakcji (krétko-
wzrocznos¢, nadwzrocznosé, astygmatyzm), zez, oczoplas [7, 29, 30] Za¢ma wy-
stepuje u 5% noworodkow z zespotem Downa. Czestotliwo$¢ zburzen ocznych
wzrasta wraz z wiekiem.

Uposledzenie stuchu dotyczy od 38% do 78% 0s6b z zespolem Downa [7, 31, 32].
Zapalenie ucha srodkowego jest czgstym problemem, dotykajacym 50% do 70%
dzieci z zespolem Downa i czgsto jest przyczyna utraty stuchu w tej populacji [5].
Wazne jest, aby skrupulatnie leczy¢ stany zapalne ucha $rodkowego i monitorowaé
stan stuchu. Wrodzony brak stuchu jest rowniez czestszy w zespole Downa niz
w populacji ogélnej i dotyczy 15% noworodkéw z trisomia 21.

W zespole Downa czeste sg tez zaburzenia gospodarki tarczycowej. Czesto$é
ich wystepowania jest r6zna, w zaleznosci od badanej populacji i wieku przepro-
wadzania testu. Czesto$¢ wystepowania niedoczynnosci tarczycy wahala si¢ od
3% do 54% w badaniach dotyczacych dorostych [33]. Nadczynnos¢ tarczycy jest
réwniez stosunkowo czesta i wystepuje u 2,5% dorostych oséb przebywajacych
w placowkach opiekunczych [34].
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Ryzyko wystapienia cukrzycy typu 1 wydaje sie by¢ takze wyzsze u 0séb z ze-
spolem Downa [35, 36]. Dane z holenderskiego badania przeprowadzonego wéréd
dzieci do 14 roku zycia wskazuja, ze ryzyko wystapienia cukrzycy typu 1 jest trzy-
krotnie wyzsze u 0s6b z zespotem Downa niz w populacji ogdlnej (odpowiednio
50112,4 na 100 tys. oséb rocznie) [36, 37].

Plodnos¢ jest uposledzona u 0séb z zespolem Downa, najprawdopodobniej
wtdrnie do pierwotnego niedoboru gonad [38, 39]. Osoby plci zenskiej z zespotem
Downa s3 plodne i mogg zajs¢ w cigze. W jednym z badan, gdzie analizowano
30 cigz u 26 o0sob plci zenskiej z trisomig 21, urodzito si¢ 10 dzieci z zespolem
Downa, 18 (w tym jedna para bliznigt) bez zespotu Downa, a trzy cigze zakon-
czyly si¢ samoistnymi poronieniami [40]. Uwaza sie, ze mezczyzni z zespolem
Downa sa na 0g6t bezptodni, istnieja jednak doniesienia o przypadkach potom-
stwa ojcow z zespoltem Downa (38, 41, 42].

Nieprawidtowosci hematologiczne sa powszechne w zespole Downa, szcze-
golnie w okresie dziecinstwa. Obejmujg one policytemie, leukopenie i trombo-
cytoze [43, 44]. Ryzyko wystapienia bialaczki w zespole Downa w ciggu calego
zycia wynosi od 1% do 1,5% [45, 46]. PrzejSciowe zaburzenie mieloproliferacyjne
(TMD), znane réwniez jako przejsciowa biataczka lub przejéciowa nieprawidlowa
mielopoeza (TAM), jest formg biataczki, ktora dotyka niemal wyltacznie nowo-
rodki z zespolem Downa. Ryzyko wystapienia ostrej biataczki limfoblastycznej
(ALL) jest okolo 10-20 razy wyzsze u dzieci z zespotem Downa w poréwnaniu
z dzie¢mi bez zespotu Downa [47-49]. Dzieci z DS stanowig od 1% do 3% wszyst-
kich pacjentéw z ALL. Obraz kliniczny biataczki jest podobny do tego u dzieci
bez zespolu Downa.

Zespol Downa wigze sie takze z roznymi zaburzeniami immunologicznymi.
Dzieci te maja zwigkszong podatno$¢ na infekcje, choroby autoimmunologiczne
i nowotwory zlosliwe [50-52]. U podstawy tych zaburzen lezg zaburzenia che-
motaksji [53], obnizony poziom immunoglobuliny G4 (IgG4) [54] oraz niepra-
widlowosci w uktadach komoérek T i B [50-52]. Nie jest jasne, czy ta obnizona
aktywno$¢ uktadu immunologicznego to objawy wrodzonego btedu odpornosci
(znanego réwniez jako pierwotny niedobdr odpornosci), czy tez wczesne starze-
nie si¢ uktadu odpornosciowego.

Obturacyjny bezdech senny (OBS) wystepuje u co najmniej 30-75% dzieci
z zespolem Downa, w tym u dzieci, ktdre nie sg otyle [55]. Inne zaburzenia uktadu
oddechowego wystepujace czesciej u dzieci z zespotem Downa obejmujg za-
burzenia naczyn plucnych, choroby migzszu ptuc, nieprawidlowosci gérnych
i dolnych drég oddechowych (w tym astme) oraz nawracajace zachlysnigcia [56].
W badaniu przeprowadzonym w 2004 roku z udziatem 208 dzieci z zespotem
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Downa opiekunowie stwierdzili, ze 20% z nich cierpi na astme [57]. Zakazenia
drog oddechowych wystepuja czesciej i majg zwykle cigzszy przebieg niz u dzieci
bez zespolu Downa.

U wigkszosci dzieci z zespolem Downa wspolistniejg zaburzenia dermatolo-
giczne, ktore zazwyczaj maja charakter fagodny [58, 59]. Do najczestszych naleza:
wypryskowe zapalenie skory, zapalenie mieszkéw wlosowych, tysienie plackowate,
lojotokowe zapalenie skory, ropne zapalenie gruczotéw potowych. U nastolatkow
problemy dermatologiczne staja si¢ szczegolnie ucigzliwe.

W zakresie ukladu migsniowo-szkieletowego u pacjentéw z zespolem Downa
wystepuje niestabilnos¢ szczytowo-obrotowa (A AI) definiowana jako nadmierna
ruchomo$¢ stawu szczytowego (Cl) i osiowego (C2), co moze prowadzi¢ do pod-
wichnigcia kregostupa szyjnego [60]. U okoto 13% 0s6b z zespolem Downa AAI
przebiega bezobjawowo, natomiast ucisk rdzenia kregowego spowodowany tg cho-
roba dotyczy okoto 2% osob [61].

2. Podejscie terapeutyczne

Podejscie terapeutyczne do dzieci z zespolem Downa powinno by¢ holistyczne
i zindywidualizowane.

W okresie noworodkowym konieczna jest szczegdétowa diagnostyka w kie-
runku wad wrodzonych - zwlaszcza serca, przewodu pokarmowego oraz ukladu
moczowego. Konieczna jest ocena funkcjonowania ukfadu krazenia (echo serca),
przewodu pokarmowego (badanie ultrasonograficzne jamy brzusznej), stuchu
(otoemisja akustyczna lub ABR), wzroku (badanie okulistyczne), uktadu moczo-
wego oraz funkgji tarczycy (TSH, fT4), oceny neurologicznej [62, 63]. Niektore
z wad serca czy przewodu pokarmowego wymagaja pilnej interwencji jeszcze
w okresie noworodkowym.

Rehabilitacja ruchowa powinna rozpoczynac si¢ juz w pierwszych tygodniach
zycia. Ze wzgledu na wiotko$¢ migsniowa, opdznienie w osigganiu kamieni mi-
lowych (np. podnoszenie glowy, siadanie, raczkowanie, chodzenie) wymagaja
specjalistycznej fizjoterapii. Najczesciej stosowane s3 metody NDT-Bobath, Vojty,
integracja sensoryczna oraz elementy terapii reki [63]. Celem rehabilitacji nie
jest tylko przyspieszenie rozwoju ruchowego, ale takze wspomaganie funkcji
poznawczych i spotecznych, ktore sg silnie powigzane z aktywnoscig ruchowa.

Terapia logopedyczna réwniez powinna zosta¢ wdrozona jak najwczesniej.
Wspomaga ona nie tylko rozwéj mowy, ale réwniez komunikacje pozawerbalna,
gesty, mimike oraz zrozumienie jezyka. Dzieci z zespotem Downa maja nie tylko
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opdzniony rozwdj mowy, ale takze trudnosci artykulacyjne, zaburzenia stuchu
fonematycznego oraz pamigci stuchowej, co wymaga zindywidualizowanego po-
dejscia terapeutycznego [64]. W okresie przedszkolnym dzieci te nadal wymagaja
intensywnego wsparcia terapeutyczno-logopedycznego, fizjoterapeutycznego.
Wszystkie dzieci z trisomig 21 powinny odbywa¢ regularnie co roku kontrole
wzroku i stuchu, badania tarczycy [65]. W zwiazku z zaburzeniami odpornosci
i wynikajacymi z tego czestymi infekcjami drég oddechowych powinny by¢ leczone
w sposob zgodny z obowigzujacymi standardami. Lekarza prowadzacego dziecko
z zespolem Downa powinna cechowa¢ duza uwaznos¢, jesli chodzi o pojawienie si¢
choréb wspotistniejacych, takich jak celiakia, cukrzyca typu 1 czy biataczka.

3. Edukacja i podejscie interdyscyplinarne

Nowoczesne podejscie terapeutyczne obejmuje takze edukacje rodzicow dzieci
z zespolem Downa. Nalezy ich informowa¢ i edukowac o mozliwych schorzeniach
zwigzanych z zespolem i ich weczesnym wykrywaniu. Bardzo cze¢sto rodzice tych
dzieci wymagaja wsparcia w zakresie opieki i stymulacji rozwoju dziecka [66].

W leczeniu dzieci z zespolem Downa konieczna jest wspotpraca poczatkowo
neonatologa, a potem prowadzacego lekarza pediatry ze specjalistami zajmuja-
cymi si¢ okres§lonymi problemami dziecka z DS, a w pdzniejszym okresie takze
z nauczycielami z przedszkola czy szkoty [67]. Gléwni specjali$ci zaangazowani
w opieke nad dzieckiem z zespotem Downa, poza pediatrg prowadzacym, to:
kardiolog (ze wzgledu na czeste wady serca), laryngolog (z powodu cze¢stych prob-
leméw z uszami, nosem i gardlem), okulista (do oceny i leczenia problemdéw ze
wzrokiem), endokrynolog (do monitorowania funkeji tarczycy), gastroenterolog
(w przypadku probleméw z uktadem pokarmowym), neurolog (do oceny rozwoju
neurologicznego), ortopeda (problemy z uktadem kostno-stawowym), psychiatra
dziecigcy (w przypadku probleméw behawioralnych lub psychicznych), fizjotera-
peuta (dla poprawy funkcji motorycznych), logopeda (do terapii mowy i jezyka),
audiolog (do oceny i leczenia probleméw ze stuchem), pulmonolog (problemy
z ukladem oddechowym), dermatolog (problemy skdrne) [65]. Sa o$rodki am-
bulatoryjne, gdzie w jednym miejscu sg zgromadzeni wszyscy specjalisci, ktorzy
powinni razem wspdltpracowac w zakresie opieki nad dzie¢mi z zespotem Downa.
Ulatwia to w znacznym stopniu dostepnos¢ tych specjalistow dla rodzicéw dzieci
z DS, a takze umozliwia bezposrednie porozumiewanie si¢ miedzy lekarzami,
fizjoterapeutami, rehabilitantami. Takie multidyscyplinarne podejscie pozwala
na lepsze zaspokojenie potrzeb zdrowotnych dzieci z zespotem Downa.
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Edukacja pacjenta z zespolem Downa jest kluczowym elementem w procesie
terapeutycznym i rozwojowym. Programy wczesnej interwencji obejmujace terapie
mowy, zajeciowq i fizyczng sg jednym z najistotniejszych elementow edukacji [67,
68]. Dzieci z zespolem Downa moga uczeszcza¢ do szkdt specjalnych, integra-
cyjnych lub ogélnodostepnych z odpowiednim wsparciem. W opiece wielospe-
cjalistycznej bardzo wazna jest koordynacja opieki nad dzieckiem z DS miedzy
lekarzem prowadzacym a nauczycielem. Nauczyciel powinien mie¢ $wiadomos¢
chordéb wspdlistniejacych (poza ,,czystym” zespolem Downa) u swojego ucznia
oraz jego mozliwosci intelektualnych.

Kazdy pacjent z zespolem Downa to mnéstwo probleméw: diagnostycznych,
terapeutycznych, psychologicznych, edukacyjnych. Tylko i wylacznie $cista wspol-
praca wszystkich osob sprawujacych opieke nad dzieckiem z DS moze da¢ mu
mozliwos$¢ pelnego rozwoju. Podejscie multidyscyplinarne daje temu dziecku
mozliwos¢ maksymalnego poziomu rozwoju, ktéry jest w stanie osiggnac.

Nalezy pamietac, ze kazdy rodzaj terapii powinien by¢ dostosowany do potrzeb
i mozliwosci kazdego dziecka indywidualnie i moze by¢ rézny w zaleznosci od
mozliwo$ci dziecka [66].

4. Aspekt psychologiczny

Zespol Downa ma réwniez wymiar psychologiczny — zaréwno dla dziecka, jak
i jego rodziny.

Psychologicznie dzieci z zespolem Downa wykazujg duzg otwarto$¢ emocjo-
nalng, skfonno$¢ do nawigzywania relacji i silng potrzebe akceptacji. Cechuja sie
pogodnym usposobieniem, ale moga tez mie¢ trudnosci w adaptacji do zmian,
przezywac frustracje w wyniku niepowodzen oraz mie¢ obnizong tolerancje na
stres. Dzieci z zespolem Downa miewajg zaburzenia w zakresie rozwoju poznaw-
czego, zdrowia psychicznego, a takze problemy behawioralne. Osoby z zespolem
Downa dos$wiadczaja opdznien w rozwoju poznawczym [65], moga u nich wy-
stepowac trudnosci w zakresie pamieci roboczej i funkeji wykonawczych. Moga
pojawic si¢ zachowania legkowe, obsesyjno-kompulsywne lub opozycyjne. U nie-
ktdérych oséb wystepuja zachowania autystyczne [69, 70]. Jesli chodzi o zaburzenia
w zakresie zdrowia psychicznego wystepuje u tych pacjentéw zwiekszone ryzyko
depresji, szczegolnie u starszych dorostych [71], mozliwe zaburzenia snu i leku
[72,73].

Dzieci z zespolem Downa wykazuja zwykle duze potrzeby w zakresie akceptacji
spolecznej i stabilno$ci emocjonalnej. Ich rozwdj emocjonalny czgsto wyprzedza
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rozwdj poznawczy, co moze prowadzi¢ do frustracji i zaburzen zachowania, jesli
nie otrzymaja odpowiedniego wsparcia. Wsparcie psychologa dzieciecego oraz
terapeuty rodzinnego pomaga nie tylko dziecku, ale i rodzicom w radzeniu sobie
zwyzwaniami codzienno$ci. Rodzice czesto doswiadczaja przecigzenia, niepokoju
o przyszlos¢, izolacji spotecznej, leku oraz trudnosci w dostepie do odpowiednich
form wsparcia. Dla rodziny diagnoza zespotu Downa stanowi cz¢sto ogromne
wyzwanie psychiczne, emocjonalne i organizacyjne. W pierwszym okresie po
diagnozie rodzice czgsto przezywaja szok, zalobe po wyobrazonym ,zdrowym
dziecku”, Iek o przyszlos¢ i wlasne zasoby opiekunicze. Wsparcie psychologiczne
oraz kontakt z innymi rodzinami dzieci z zespolem Downa pozwala na stop-
niowe przystosowanie si¢ do nowej sytuacji i odzyskanie poczucia kompetencji
rodzicielskiej [74, 75]. Wczesne wsparcie psychologiczne pozwala na adaptacje do
sytuacji, zrozumienie potrzeb dziecka oraz zmniejszenie ryzyka depresji i wy-
palenia rodzicielskiego [76]. Wczesna interwencja psychologiczna zaréwno dla
dziecka, jak i calej rodziny, wsparcie edukacyjne pozwala osobom z zespolem
Downa osiggna¢ wysoka jako$¢ zycia [77].

Ostatnim, czg¢sto pomijanym, ale niezwykle istotnym, etapem zycia 0séb
z zespotem Downa jest starzenie si¢. Ze wzgledu na nadekspresje genéw znaj-
dujacych si¢ na chromosomie 21 (w tym genu APP — amyloid precursor protein),
osoby te sg obcigzone bardzo wysokim ryzykiem wystapienia choroby Alzheimera,
najczesciej juz przed 60 rokiem zycia [78, 79]. Objawy otepienne pojawiajg si¢
stopniowo i moga by¢ mylnie interpretowane jako regres poznawczy wynikajacy
z ,procesu starzenia”. Dlatego konieczne jest objecie tych osdb opieka neurolo-
giczny, psychologiczng, geriatryczng juz od wczesnej dorostosci.

Podsumowanie

Holistyczne podejscie, uwzgledniajace zaréwno wyzwania, jak i mocne strony oséb
z zespolem Downa, jest kluczowe dla ich optymalnego rozwoju psychologicznego
i dobrostanu. Dzigki wczesnemu multidyscyplinarnemu podejsciu do dzieci z ze-
spolem Downa $rednia dtugos¢ zycia dorostych z DS wzrosta z 25 lat w 1983 roku
do 60 lat w 2020 roku [80]. Edukacja spofeczenistwa na temat zespotu Downa oraz
dostep do grup wsparcia i asystentéw rodzinnych maja duze znaczenie w poprawie
jakosci zycia rodziny z pacjentem z zespotem Downa. Uwaza si¢ ostatnio, ze nie
powinno sie tych oséb nazywac chorymi. W kontaktach nalezy unika¢ okreslen
sugerujacych chorobe, a zamiast tego skupia¢ si¢ na podkresleniu ich osobowo-
$ci i potencjalu. Stowa takie jak ,,choroba” lub ,uposledzenie” moga sugerowac,
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ze osoby z zespolem Downa sa w jakis$ sposéb wadliwe lub mniej warte uwagi.
Uzywajac takich okreslen, mozemy przyczynic sie do stereotypowego myslenia
o tych osobach, uposledzajac ich spoteczne postrzeganie. Negatywne okreslenia
moga prowadzi¢ do dyskryminacji i wykluczenia ze spoteczenstwa [81]. Wspol-
czesne nowoczesne spoteczenstwo powinno umie¢ akceptowac i zy¢ na co dzien
z osobami neuroréznorodnymi, a takimi sg przeciez osoby z zespotem Downa.
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