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| niech to trwa

Ludzko$¢ jest wtopiona w ziemskg rzeczywisto$¢ i dopaso-
wana do niej. Zyjemy zgodnie z jej prawidlami, nie potra-
fimy sobie wyobrazi¢ innego otoczenia. W warunkach juz
zupelnego zalamania probujemy jednak zaprojektowac cos
doskonalszego — nie majac ani wzoru, ani pomystu.

Dawni Grecy podjeli kiedy$ probe uchylenia kurtyny
oddzielajacej rzeczywistos¢ Nieba od rzeczywistosci Ziemi
1 podejrzed, jak jest tam. No i zajrzeli. Zobaczyli lustrzane
odbicie siebie samych i swoich czasow, wzlotéw i upadkéw,
dobra i zta, pigkna i brzydoty. Podobienstwo rzeczywistosci
obu przedzialéw ujawnilo si¢ w sposéb oczywisty. Dlatego
mieszkancy Ziemi i mieszkancy Nieba nie mieli nadmiernego
powodu do samozadowolenia i radosci. Przyjrzyjmy sie: mity
greckie sa pozbawione zaréwno $miechu, jak i usmiechu,
a do tego ci z parteru i ci z pierwszego pietra s3 wobec siebie
nieco dretwi i na dystans. Rejestracja i juz.

Trzeba przyznad, ze biblijne powiazanie Nieba i Ziemi
jest przyjemniejsze. Niebo dysponuje dokladnymi infor-
macjami na temat Ziemi. Nie ma zludzen, ale wobec tego
sa proby poprawienia sytuacji. Dowiadujemy si¢ stale od
postancow anielskich i prorokéw ziemskich, jak odrézniac
uczynki dobre od niedobrych. Krople spadaja cierpli-
wie, nasladujac cierpliwos¢ Nieba. Wbrew pesymistom
optymisci fagodza ocene populagji Ziemi z ,,obrzydliwe;j”
na ,jako taka” i sposréd niej nawet czasem ,,na szostke”.
Na szczescie szarg trwalos¢ przerywaja co roku Urodziny
Pana Jezusa.

Niebo i Ziemia wtedy si¢ bawia. Ze zwierciadel niebieskich
i ziemskich znikaja zgorzkniali desperaci, a pojawiaja si¢
twarze catkiem rozluznione i swobodne. Pasterze, dobyt-
ku swego stroze, graja skocznie Dzieciateczku na lirze,

Od redakcji

medrcy $wiata, monarchowie, budza ulubione Piescidetko
mirra, kadzidlem i zlotem, Swiety Jozef Spiewa, Matka
Boska $piewa, Pawel z Piotrem tancuja, a znuzony juz
Duch Swiety — ziewa.

Wobec poglosek, ze Dziecigtko zamysla wydac swoje bostwo
na ubéstwo, zreszta nie we wlasnym, ale naszym interesie,
zaklopotani Ziemianie ostrzegaja w rewanzu:

Cy nie lepiej Tobie by, Tobie by
Siedziec bylo w niebie,

Wsak Twoj Tutus kochany, kochany
Nie wyganial Ciebie.

Hej, co sig wige lakiego, lakiego

Tobie, Panie stato

Zec sig na ten kiepski swiat, kiepski swiat
Przychodzic zachcialo.

Albo sig wige, moj Panie, moj Panie,
Wroc do swej dziedziny,

Albo sig zanies¢ pozwol, niesc pozwdl
Do mej chalupiny.

Bedzies si¢ mial z pysna, si¢ mial z pysna
Jako miales w niebie,
Mam ja mleka stodkiego, stodkiego
Garnusek dla Ciebie

(Koleda géralska)

Basn rzeczywista i basi nierzeczywista podaja sobie rece.
Dzigki temu czujemy si¢ dobrze, tak bardzo dobrze. I niech
to trwa, chociaz tylko tego jednego wieczoru. Takiego,
jak dzis.

Stefan Krus
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Z 2ycia Akademii Medycznej w Warszawie

20 grudnia 2004 w Sali Koncertowej Filharmonii Warszawskiej odbyla sie uroczystosé wreczenia dyplomow
lekarzom i stomatologom, ahsolwentom | Wydziatu Lekarskiego i Oddziatu Stomatologii z 2004 r. Po czesci
artystycznej, ktorg stanowit koncert w wykonaniu uczniow Zespotu Panstwowych Szkét Muzycznych im. Fry-
deryka Chopina w Warszawie i od$piewaniu ,,Gaude Mater Polonia” przez Chér AM w Warszawie uroczystos¢
otworzyt Dziekan | WL, prof. dr hab. Marek Krawczyk, a nastgpnie przeméwienie wygtosit JM Rektor AM,
prof. dr hab. Janusz Piekarczyk. OkolicznoSciowy wykiad pt. Powstanie warszawskie po 60 latach przed-
stawit prof. dr hab. Wfadysfaw Bartoszewski. Po wreczeniu Medali za Zastugi dla | Wydziatu Lekarskiego
miodzi lekarze i stomatolodzy ziozyli Przysiege Hipokratesa i odebrali dyplomy, a w imieniu ich wszystkich
przeméwita najlepsza z wyréznionych absolwentow - lek. Joanna Drozd. Ponizej publikujemy wystapienia

Dziekana | WL i JM Rektora, a na dalszych stronach wykiad prof. Bartoszewskiego.

LXX Promocja Lekarzy i Lekarzy Stomatologow
| WL AM w Warszawie

Prof. dr hab. Marek Krawczyk

Magnificencjo Panie Rektorze,
Panie Profesorze Bartoszewski,
Wysoki Senacie,

Drodzy Goscie,

Szanowni Koledzy.

Zwracam si¢ przede wszystkim do Was, gdyz to Wasz dzien.
Dzien, ktéry — jestem przekonany — zapamietacie na cale
zycie. Za kilkanascie minut z rak Jego Magnificencji otrzy-
macie dyplom lekarza lub lekarza dentysty. Otrzymanie dy-
plomu wyzszej uczelni jest dla kazdego wielkim przezyciem,
wielkim Swietem. Towarzysza Wam rodziny, bardzo czesto
rodzice. To dla nich takze olbrzymie przezycie i nagroda.
Ich wkiad w Wasz sukces jest nie do przecenienia. Gratuluje
Wam ukonczenia niezwykle diugich i trudnych studiéw,
jakimi sg studia medyczne.

Drodzy, studiowaliscie w uczelni, ktéra ma dluga historie,
ponad stuletnia. Przez wiele lat Wydziat Lekarski, byl jed-
nym z 5 wydzialéw Uniwersytetu Warszawskiego. Tak bylo
do 1949 r. W 1950 r. powstala Akademia Medyczna, ktéra
wyksztalcita w swojej 54-letniej historii wielu wspaniatych
naukowcéw i dydaktykéw. Znacie zapewne tworcow
polskiej transplantologii — niezyjacego juz prof. Jana
Nielubowicza, czy ciagle pracujacego naukowo — prof.
Tadeusza Orlowskiego. Bierzcie wzory z nich i innych
wielkich naszej Alma Mater, s3 oni z Wami — prof. Stefan
Wesolowski, prof. Kazimierz Ostrowski, prof. Stefan Krus,
nie spos6b wymieni¢ wszystkich. Wspominam o tym dlate-
go, ze wierze, ze wsrod Was sg tacy, ktérych nazwiska za-
pisane dzisiaj, jako absolwentéw, kiedys beda przytacza-
ne przez nastepne pokolenia. Zycze Wam tego z calego
serca. Nikt z nas tu siedzacych nie zakladal togi profesor-
skiej, gdy konczylismy studia. Dzisiaj jesteSmy dumni, ze
kolejny rocznik otrzymuje dyplomy, a wielu z Was otrzy-
ma te dyplomy z wyréznieniem.

Drodzy, ukonczyliscie warszawska Akademie Medyczna.
Niewiele os6b wie, albo chce wiedzie¢, jaka role ta uczel-
nia i jej szpitale kliniczne odgrywaja w skali nie tylko

Dziekan I WL, prof. dr hab Marek Krawczyk i prof. dr hab Wtadystaw
Bartoszewski.

Warszawy, ale calego wojewédztwa mazowieckiego.
Wojewddztwo mazowieckie, to kraj wigkszy od wielu
europejskich panstw, chociazby Belgii, Danii czy Holandii.
Oproécz moich funkeji dziekanskich pelnie réwniez role
specjalisty wojewodzkiego ds. chirurgii. Podam wiec
Panstwu dane wiarygodne. Ot6z nasze kliniki chirur-
giczne lecza w odniesieniu do calego wojewédztwa 90%
chorych na raka przelyku, 95% chorych na raka watroby,
83% chorych na raka trzustki, 60% chorych na raka
pecherzyka zélciowego czy 50% chorych na raka zoladka.
Myslicie Panstwo, ze to si¢ przeklada na docenianie wagi
naszych szpitali. Prosze zapyta¢ dyrektoréw szpitali, jaki
jest stan podpisywania kontraktéw na leczenie chorych
w 2005 1., prosze zapyta¢ Rektora, jakie sa reakcje wladz
resortu na problem bloku operacyjnego w szpitalu przy
ul. Banacha. Wszyscy od nas oczekuja doskonalego
ksztalcenia studentéw, najwyzszego stopnia dzialalnosci
klinicznej i my si¢ przed tym nie bronimy, tego si¢
podjelismy i wypelniamy nasze zadania. Niestety, nie
uzyskujemy odpowiedzi na pytania, w jakich warunkach
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mamy uczy¢, czy wykonywac operacje. Takie myslenie
jest krétkowzroczne, czas politycznego zycia jest krotki,
a historia nauczania medycyny w Warszawie ma swoje
wiekowe tradycje. Przy kazdym moim wystapieniu
publicznym zadaje to pytanie naszym decydentom - jak
dlugo jeszcze bedziecie Panstwo udawac, ze nie ma
problemu finansowania uczelni, rozwoju jej inwestycj,
kiedy dostrzezecie wage warszawskiej Akademii Medycznej
dla zycia m. stolecznego Warszawy, wojewodztwa mazo-
wieckiego i calego kraju? Stawiam kolejny znak zapytania
i czekam na odpowiedz.

Drodzy mlodzi lekarze, jestescie szczegélnymi absolwen-
tami. W maju tego roku Polska stala si¢ czlonkiem Unii
Europejskiej. Wasze dyplomy sa réwnowazne z dyplomami
lekarzy z innych panstw Unii Europejskiej. Jest to dla
Was wielka szansa i wielkie wyzwanie. Z niepokojem
czytam i slysze, jak wielu mlodych lekarzy wyjezdza,
czy pragnie wyjecha¢ na stale z Polski. Bardzo mnie to
smuci. Nie po to my, nauczyciele warszawskiej Akademii
Medycznej ksztalcilismy Was, byScie za chwile swoja
wiedze wykorzystywali poza Polska. To bardzo niedobra
perspektywa. Tylko polska mloda inteligencja, do ktérej
dzisiaj nalezycie moze naprawde sama zmienia¢ ten
kraj. Za chwile wyshuchacie wykladu legendy powstania
warszawskiego — prof. Wladyslawa Bartoszewskiego. Na
dzisiejszq uroczysto$¢ przyszli inni zolnierze powstania.
Bede razem z Wami skupial sie nad stowami prof.
Bartoszewskiego, ktory oceni powstanie po 60 latach. Ale
juz w tym momencie pragne Panstwu zwréci¢ uwage na
fakt, ze i prof. Bartoszewski i wielu innych, ktérych zycie
bylo niezwykle samo w sobie i niezwykle swa trudnoscia
sa w Polsce, pracuja w swoim wolnym kraju.

Kochani, nie wierzcie, ze bedzie Wam lepiej poza Polska.
Oczywidcie element finansowy jest wazny, ale to Wy mozecie
przyszlosc tego kraju zmieniac, takze w wymiarze finanso-
wym, tylko tutaj na miejscu.

Drodzy, absolwent medycyny powinien charakteryzo-
wac sie szczeg6lnymi cechami. Nalezy do nich znajomos¢
i zrozumienie podstawowych elementéw zawodu lekarza,
ale takze zrozumienie i stosowanie w pracy codziennej
zasad moralnych i etycznych. Absolwenta medycyny po-
winna cechowac znajomos¢ wartosci zawodowych, w tym
doskonalosc i altruizm, jak réwniez zrozumienie chorego
czlowieka i wspoélczucie mu. Decyzje lekarza musza by¢
partnerskie w relacji pacjent — chory. Jestem przekona-
ny, ze takimi lekarzami bedziecie, a raczej juz jestescie.
Musicie drodzy Panstwo takze pamietac, ze zastapicie
nas w naszej pracy przy l6zku chorego czlowieka. Ta
uczelnia byla dla Was nauczycielka medycyny, ale teraz
Wy musicie stac si¢ czescig tych, ktérzy beda leczyc i na-
uczac jutro i pojutrze. Zeby tak bylo, nie wolno Wam za-
niecha¢ swojego ksztalcenia wraz z uzyskaniem dyplo-
mu. Stuszna jest decyzja Izby Lekarskiej o ustawicznym
ksztalceniu. Nie zapominajcie o swoim doksztalcaniu,
nawet gdy bedziecie leczy¢ w najodleglejszym zakatku
naszego kraju.

Drodzy, kochani nasi mlodzi lekarze. Wierze, ze spelnily sie
Wasze marzenia, ktore mieliscie podejmujac studia medycz-
ne. Dzisiaj zycze Wam, by Was zaczely omijac trudy zdoby-
wania finanséw na leczenie, byscie mogli po prostu dobrze
leczyc i zy¢ godnie, bo Wasza wiedza, Wasze wyksztalcenie,
a przede wszystkim Wy na to zastugujecie. Zycze Wam po-
wodzenia na lekarskiej drodze zycia.

Wystapienie Rektora

Prof. dr hab. Janusz Piekarczyk

Panie Dziekanie, Wysoka Rado,

Wielce Szanowni Panstwo,

Dostojni Goscie,

Kolezanki i Koledzy — Absolwenci I Wydzialu
Lekarskiego Akademii Medycznej w Warszawie.

Wielki to dla mnie zaszczyt, wielka radosc¢ i satysfakcja, ze
W tym uroczystym momencie moge zwrécic sie do Panstwa
jako do bohateréw dzisiejszego dnia, dnia jakze waznego,
w ktorym po zlozeniu przysiegi lekarskiej i otrzymaniu z na-
szych rak dyplomu staniecie si¢ w pelni lekarzami.

Po ukoniczeniu prawem przewidzianego stazu i — niestety
— dopiero po zdaniu LEP-u uzyskacie uprawnienie — do-
kument noszacy nazwe: stale prawo wykonywania zawo-
du. Dokument ten bedzie podstawa do ubiegania si¢ o za-
trudnienie w zawodzie lekarza i lekarza dentysty w Polsce
i — ciagle jeszcze z pewnymi utrudnieniami — w Europie.
Pomimo podpisania traktatu akcesyjnego i wejscia Polski

do UE ten zalozony wolny wybér miejsca zatrudnienia
w Europie jest jeszcze ciagle w pewnym sensie fikcja,
cho¢ 1w Polsce coraz trudniej jest uzyskac zatrudnienie
mlodemu lekarzowi. Szczegélnie trudno uzyskac je ab-
solwentom bezposrednio po stazu, gdyz zdecydowana
wiekszo$¢ szpitali jest na granicy bankructwa, poniewaz
jest poddawana przez ostatnie lata tzw. reformie, to zna-
czy eksperymentowi ekonomicznemu, ktéry wprowadzo-
ny zostal bez uprzedniego sprawdzenia, jak funkcjonuje
i czy sie sprawdzi w praktyce.

Reforma zostala wdrozona od razu w 40 milionowym kra-
ju. Efektem jest zadluzenie, gigantyczne zadluzenie najlep-
szych szpitali specjalistycznych, w tym szpitali klinicznych.
Mechanizm zadluzania si¢ byl prosty: wszystkie skompli-
kowane, wysoko specjalistyczne procedury byly deficytowe
1 im wiecej szpital ich wykonywal, tym wiekszemu ulegat
zadluzeniu. W wigkszosci szpitali proces ten trwa nadal. Jak
w tej sytuacji mozna méwi¢ o remontach, o inwestycjach,
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o odnawianiu kadry. Polskie uczelnie medyczne naleza do
niewielu instytucji, ktére jednak myslaly i mysla o swoich
absolwentach i o tym, aby najlepszym z nich da¢ szanse
w takim zakresie, w jakim jest to mozliwe, aby da¢ szanse
czlonkom studenckich kol naukowych. Pierwszy etap to po-
nad 100 miejsc stazowych w naszych szpitalach klinicznych,
drugi etap to stale zatrudnienie i w Akademii Medycznej
i w podleglych jej 8 szpitalach klinicznych, oraz w ra-
mach studium doktoranckiego, gdzie liczba miejsc w na-
szej uczelni zwiekszyta sie z 20 do niemal 100 w biezacym
roku akademickim.

Uznalismy, ze bez wzgledu na okolicznosci, utrzymanie
droznosci ksztalcenia do tego najwyzszego poziomu, tzn.
studium doktoranckiego, jest obligatoryjne dla uczelni, dla
uczelni takiej jak Akademia Medyczna w Warszawie.

Po porozumieniu rektoréw, wszystkie polskie uczelnie me-
dyczne postapily podobnie. PorozumieliSmy si¢ zreszta
w wielu innych sprawach, walczac wlasciwie permanen-
tnie przez ostatnie kilka lat w kolejnosci o szpitale klinicz-
ne, o ich finansowanie, o rozsadny podzial zbyt matych
srodkéw przeznaczonych na ochrone zdrowia w Polsce,
o prawa lekarzy zatrudnionych w naszych uczelniach
i szpitalach klinicznych, prawa pacjentéw w nich leczonych
1 prawa studentow tutaj studiujacych. Klopot w tym, ze aby
uzyskac jakikolwiek efekt, obok méwiacych musza by¢ tez
stuchajacy, ktorzy wykaza dobra wole i zechcg podjac de-
cyzje bedace w ich kompetencjach. Tego niestety nie udalo
nam si¢ do konca uzyskac, moze dlatego, ze musielismy
nasze kwestie wyglasza¢ do zbyt czesto zmieniajacych sie
wladz. Niektérzy wlasciwie nie chcieli w ogéle rozmawiac.
Niektorzy przychodzili — mozna chyba powiedziec¢ — na ko-
repetycje po kilku dniach, po tygodniu urzedowania, nie-
stety nauka ,,poszta w las”.

Szanowni Panstwo. Po zastanowieniu si¢ mozna nie mie¢
watpliwosci, czy to lekarze powinni walczy¢ o warunki i za-
sady funkcjonowania systemu opieki zdrowotnej. W me-
diach stawiano takie pytanie i ja bym na nie odpowiedzial
twierdzaco, poniewaz jest to rownoznaczne z walka o zdro-
wie 1 o zycie chorych. Ale nieodparcie nasuwa si¢ tez re-
fleksja czy i politycy, czy wladze, ktérym los calego naro-
du zostal powierzony, nie maja tego samego obowiazku?
Moze nie maja Swiadomosci, ktéra my posiadamy, ze na-
sze zawody, zawdd lekarza, ale 1 polityka, ze nasza pra-
ca z natury tak rézna jednak jest rodzajem poslannictwa,
powolania do dbatosci o ludzi, a szczegélnie o cierpiacych,
stabych i cierpiacych, niejednokrotnie bezradnych chorych
ludzi. My te sytuacje rozumiemy, my wszyscy zgromadze-
ni w tej sali, te sytuacje rozumiemy i dlatego to dobrze, ze
wybralismy studia medyczne i ze jest nam dane pracowac
dla dobra chorych, potrzebujacych pomocy - bez wzgledu
na mozliwosci, w tym uwarunkowania ekonomiczne.

Dlaczego w dniu dzisiejszym moéwie o tych trudnych spra-
wach? Wszystko wskazuje na to, ze poczatek Panstwa dro-
gi zawodowej bedzie jeszcze dosy¢ trudny, ale nie ma zad-
nej watpliwosci, ze Unia Europejska w ciagu najblizszych
lat wymusi na nas rzeczywiste reformy i dostosowanie sie¢
do europejskich standardéw, ktore — mimo ze nie zapisane
w traktacie akcesyjnym — jednak istnieja 1 musza by¢ zrea-
lizowane. Jednak niezaleznie od wszystkiego, niewatpliwie
potezna sila sprawcza w tym zakresie jest aktywna postawa
nas wszystkich, dlatego nie dajmy si¢ zniechecic!

Nie dajmy si¢ zniecheci¢, mamy przeciez przyklady w tym
zakresie w naszej historii, przyklady z historii Polski i z dzie-
jow naszej Alma Mater w najbardziej trudnych okresach.
Panstwo pozwola, ze bardzo krétko przypomne: odrodzo-
ny Uniwersytet Warszawski powstal w 1915 r. przy aktyw-
nym udziale lekarzy, p6zniej profesoréw medycyny. Nalezeli
do nich: Jézef Polikarp Brudzinski — znakomity specjali-
sta w dziedzinie pediatrii i szpitalnictwa, pierwszy rek-
tor UW, prof. Leon Krynski - chirurg, pierwszy dziekan
Wydziatu Lekarskiego, prof. Edward Loth — wspéttwérca
WL i twérca nowoczesnego Zakladu Anatomii. W listopa-
dzie biezacego roku odbyla si¢ sesja naukowo-historycz-
na poswiecona temu wybitnemu uczonemu, lekarzowi
1 patriocie w 120-ta rocznice urodzin i w 60-ta rocznice
Jego $mierci. Profesor Loth przyczynil si¢ do podnie-
sienia prestizu naszego Wydzialu Lekarskiego i calego
Uniwersytetu Warszawskiego przez swoje wybitne pra-
ce w zakresie anatomii i antropologii, a sam stal si¢ jed-
nym z najwybitniejszych uczonych w tym zakresie w ska-
li europejskie;.

Wymienieni nasi wielcy poprzednicy budowali od pod-
staw uczelnie i nasz Wydzial Lekarski. Byta w tych latach
jednak potrzeba réwniez innej dzialalnosci i postawy na-
szych poprzednikéw, szczegblnie w pierwszej polowie
XX wieku, byla potrzeba walki narodowo-wyzwolenczej,
a potem — 20 lat pézniej — walki z okupantem, potrze-
ba jakze realnego patriotyzmu.Biezacy rok jest pod tym
wzgledem rokiem szczeg6lnym, mozna powiedziec, ze jest
rokiem pamigci narodowej. Po raz pierwszy, w 60. rocz-
nice powstania warszawskiego, wladze panstwowe, a nade
wszystko wladze Warszawy, nie tylko zauwazyly, ale i nadaly
w koncu wlasciwa oprawe tym uroczystosciom. 60 lat od
wybuchu powstania ci, ktérzy przezyli i ci, ktorzy dozyli
do tego jubileuszu w koncu uzyskali status niekwestiono-
wanych bohateréw narodowych.

Za chwile wystuchamy wykladu Profesora Bartoszewskiego,
wybitnego znawcy i uczestnika powstania. Rowniez
Akademia Medyczna z Uniwersytetem Warszawskim
iz niezwykle aktywnym w tym zakresie Towarzystwem
Lekarskim Warszawskim podjeta temat udzialu medykow
— lekarzy i sanitariuszek w powstaniu warszawskim, w tym
udziatu profesoréw, wykltadowcow i studentéw medycyny.
Udgzial ten byl znaczacy, zwiazany z olbrzymia daning krwi,
daning ofiar, ktore dla uczestnikow powstania byly sprawa
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oczywista, bezdyskusyjna. Przy tej okazji, przy okazji ju-
bileuszu ukazalo si¢ wiele publikacji, monografii, dzieki
ktérym moglismy i mozemy poznac tragiczne dzieje na-
szej spolecznosci w tamtych dniach, w tym losy poszczegol-
nych oséb. Wiele z nich poleglo na polu chwaly, jak prof.
Edward Loth, niektérzy przezyli, niewielu dozylo jubile-
uszu. Oni sa bardzo wazni, s3 najwazniejsi, sa bohaterami,
ktérym winni jesteSmy pamiec o sekwencji zdarzen tam-
tych dni i o ich czynach, ktére by¢ moze przesadzily jed-
nak o historii drugiej polowy XX wieku, a niewatpliwie
réwniez o pierwszych latach wieku XXI.

Byla wsréd nich ,,dr Marysia”, 24-letnia warszawian-
ka, studentka medycyny, ktéra przed wojna zaliczyla
2 lata na Uniwersytecie Warszawskim, w czasie wojny
studiowala w Wydziale Lekarskim Tajnego Uniwersytetu
Warszawskiego oraz w Szkole doc. Jana Zaorskiego i w dniu
wybuchu powstania ukonczone miala 5 lat studiow lekar-
skich. Dr Marysia byla niemal w Waszym wieku. Szanowni
Panstwo, gdy 1 sierpnia 1944 r. wychodzita z rodzinnego
domu na punkt kontaktowy przy ul. Wspélnej 61, zamiast
na zajecia z ginekologii w klinice przy ul. Starynkiewicza
poszla walczy¢ w powstaniu warszawskim. Przez 63 dni
walczyla ze Smiercia, walczyla o zycie powstancow i cywil-
nej ludnosci Warszawy w punkcie sanitarnym, ktéry z po-
wodu bombardowan az 3-krotnie byl przenoszony. Jako
autorka wspomnien bardzo oszczednie méwi o wlasnych
przezyciach, wskazujac na bohaterstwo innych. Z Jej rela-
¢ji wylania si¢ jednak osoba nad wiek dojrzala, kochajaca
ludzi, niosaca bezinteresowna pomoc kazdemu napotka-
nemu, tak w punkcie sanitarnym, jak i podczas wedréwek
szlakami warszawskich piwnic. Szanowni Panstwo, Pani dr
Marysia jest z nami tutaj, dzisiaj, przyjela moje zaprosze-
nie, poniewaz nie wspomnialem o tym, ze bede cytowat Jej
powstancze wspomnienia. Doktor Marysia to Pani Profesor
Maria Kobuszewska — Faryna, wielka polska uczona, zna-

komity lekarz i naukowiec, wybitny patomorfolog, wielo-
letni profesor Akademii Medycznej w Warszawie, a po-
tem Centrum Medycznego Ksztalcenia Podyplomowego,
wybitna znawczyni w swej specjalnosci, ktéra do dzi-
siaj stuzy nam swoimi konsultacjami. Pani Profesor za-
wsze byla wybitnym, znakomitym lekarzem, ale zawsze
tez byla dobrym czlowiekiem. Bylem obecny, gdy pro-
fesor Jerzy Jurkiewicz, Prezes Towarzystwa Lekarskiego
Warszawskiego wreczal Pani Profesor zaszczytne odzna-
czenie — medal: ,,Godnemu Chwaly”. Powiedziala wow-
czas, ze jest zazenowana, poniewaz z pewnoscig w powsta-
niu walczyli godni ,wiekszej chwaly”.

Serdecznie dzickujemy Pani Profesor za wszystko, rowniez
za to, ze Pani jest dzisiaj tutaj z nami. To bardzo dobrze, ze
ci oto miodzi koledzy, absolwenci I Wydziatu Lekarskiego,
dzigki Pani i dzigki Pani kolezankom i kolegom z powsta-
nia dzisiaj moga spotkac sie z historia, ktora dzieki jubi-
leuszowi stala si¢ nam, pokoleniom powojennym blizsza,
dla wielu na nowo odkryta.

Szanowni Panstwo, dzisiaj od nas juz nikt nie oczekuje
poswiecenia, heroizmu, daniny krwi ani zycia. Ale tym bar-
dziej musimy ocali¢ od zapomnienia, a moze lepiej powie-
dzie¢ ,,od niepamieci” cala walczaca Warszawe powstancza,
a nade wszystko dokonania naszych starszych kolegow le-
karzy i medykow, sanitariuszek — studentek medycyny,
jesteSmy im to winni. JesteSmy im to winni réwniez dla-
tego, ze jestesSmy spadkobiercami prestizu tego picknego
zawodu, ktéry budowali swoimi czynami.

Szanowni Panstwo, gratuluje Wam, ze wybraliscie ten za-
wéd, ze ukonczyliscie te dlugie i trudne studia. Zycze
Panstwu wiele satysfakeji z wykonywania tego picknego
zawodu, niezaleznie od tego, z jakimi nowymi wyzwania-
mi przyjdzie Wam si¢ zmierzyc.

Powstanie warszawskie po 60 latach

Prof. dr hab. Wiadystaw Bartoszewski

Powstanie warszawskie bylo jedynym w okupowanej przez
Niemcow Europie wojskowym dzialaniem ruchu pod-
ziemnego o tak wielkim natezeniu i zasiegu, cho¢ nie
jedyna proba uwolnienia wlasnymi sitami stolicy kra-
ju bez Scistego uzgodnienia terminu z regularnymi ar-
miami sojuszniczymi: podobnie rzecz miala si¢ w Paryzu
(w sierpniu 1944) i w Pradze (w kwietniu 1945). Intencja
ogolu uczestnikow powstania bylo wziecie udziatu w akgji
z bronia w reku przeciwko okupantowi, akcji oczekiwanej
od pieciu lat, a podstawowym motywem moralnym — uzna-
nie koniecznosci podjecia tej walki jako walki o wolnos¢
i suwerennos¢ Polski.

W toku powstania solidarnos¢ ludzi osiagala czestokro¢
formy prawdziwego braterstwa. Réznice pogladéw nie
odgrywaly zasadniczej roli. Po pieciu latach okupacji
spoleczenstwo dawalo dobitny wyraz swemu demokraty-
zmowi i1 dojrzatosci politycznej.

Powstanie, zamierzone na 2-3 dni, trwalo faktycznie
63 dni. Ten fakt — zdumiewajacy fachowcow wojskowych
1 dostrzezony przez sztabowcoéw niemieckich — przypisaé
trzeba przede wszystkim wyjatkowemu poczuciu patrio-
tyzmu i poSwigceniu zolnierzy i ludnosci oraz solidar-
nosci dzialania dla sprawy zwyciestwa. Strona niemiecka
oceniala b6j w Warszawie jako ,walke najbardziej zazarta
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sposrod wszystkich prowadzanych od poczatku wojny,
réwnie ciezka jak walka uliczna o Stalingrad” (Heinrich
Himmler do generaléw niemieckich, 21 IX 1944),
podkreslajac, ze ,gdyby zolnierze niemieccy nie wpro-
wadzili do walki w Warszawie absolutnie wszystkich
srodkow, jakie maja do dyspozycji — walka bylaby bez-
nadziejna” (radio niemieckie, 30 IX 1944).

Gen. Erich von dem Bach, dowodzacy sitami niemiecki-
mi zwalczajacymi powstanie, tak oto ocenil wplyw akgji
powstanczej na dzialalno$¢ bojowa armii niemieckiej na
odcinku frontu Warszawy:

A.) Pod wzgledem materialnym ruchy wojsk zwigzane z frontem
[...] przestawiono na droge okrezng, co zwigkszalo odleglos¢
i niepotrzebne zuzycie cennego paliwa. Zwigzanie kilku puthow
i silnych jednostek artylerii, ktore zostaly wyciggnigte z wal-
ki frontu praskiego, wreszcie zwigzanie jednej z najlepszych
dywizji pancernych, ktorych na froncie brakowato, co naj-
mniej na 14 dni; utrata z powodu pozaru czy zdobycia przez
powstaricow bardzo waznych magazynow mundurowych
@ Zywnosciowych, a wreszcie utrata wszystkich wojskowych
warsdatow reparacyjnych i jednostek zaopatrzenia, ktdre byly
nie do zaslgpienia.

B.) Pod wzgledem moralnym. Moralny wplyw powstania
na zolnierzy nie moze byc niedoceniany. Walczgee na wschod
od Pragi wojska czuly sig stale zagrozone na tylach przez po-
wstanie. Mozna bylo obawiac si¢ wybuchu powstania na Pra-
dze. Przede wszysthim zas wojska frontowe, juz silnie pobite,
czuly zagrozong swq droge odwrotu na zachod wobec spo-
dziewanego wielkiego natarcia rosyjskiego. Temu poczuciu
niepewnosci mozna przypisac fakt, ze Praga tak niespodziewa-
nie zostala stracona przy ataku, ktory nastgpit poziniej, ponie-
waz wojska dgzyly do osiggniecia znajdujgeych sig jeszcze na
potnoc od Warszawy mostow przez pospieszny odwrot.

Ocene te zrozumiemy lepiej pamietajac, ze Niemcy poniesli
w walce z powstaniem wyjatkowo wielkie straty, wynoszace
- wedlug obliczen von dem Bacha - okoto 26 000 ludzi:
co najmniej 17 000 zabitych (uznajac w tym zaginionych
za zabitych) i okolo 9000 rannych, przy czym — jak stwier-
dza von dem Bach — w pierwszych dniach zostaly znisz-
czone cale jednostki, o ktérych losie ze strony niemie-
ckiej nigdy juz pdzniej nie mozna bylo si¢ dowiedziec.
Przecigtne straty niemieckie w akgcji bojowej przeciwko
powstanicom wynosily okoto 1900 zabitych tygodniowo,
przewyzszaly znacznie straty ponoszone przez armie hit-
lerowskie przy najwickszym nasileniu walk na froncie za-
chodnim w kampanii 1944/1945 r., ktére nie przekraczaly
1000 zabitych tygodniowo. Niemiecka 9. Armia (pod do-
wodztwem gen. Nicolausa von Vormanna, a potem gen.
Smilo von Liittwitza), utrzymujaca odcinek frontu niemie-
cko-radzieckiego na Wisle wraz z Warszawa, oceniala stra-
ty poniesione w walce przeciwko powstaniu na 25% ogétu
swych zabitych i rannych w sierpniu i wrzeSniu 1944 r.
Okolo 2000 zolnierzy niemieckich dostalo si¢ do niewo-
li AK w Warszawie — cze¢$¢ z nich — dzielac los polskiej
ludnosci cywilnej — zgineta od bomb i pociskéw wlasnej
armii niszczacej miasto.

Po naszej stronie straty wynosily 18 000 poleglych (wraz
z zaginionymi) oraz okolo 6500-7000 ciezko rannych
zolnierzy powstania. Tak wiec formacje niemieckie miaty
podobne straty w zabitych jak oddzialy powstancze, co sta-

nowi — wobec jaskrawej dysproporcji Srodkéw walki — wy-
mowny dowéd jakosci wyszkolenia powstancow, chlubnie
zreszta ocenianego w tajnym raporcie niemieckiego do-
wodcy garnizonu w Warszawie gen. Rainera Stahela.

Powstanie kosztowalo ponadto Warszawe i caly na-
r6d okoto 150 000 zabitych posréd ludnosci cywilnej,
wsréd nich co najmniej jedna trzecia stanowily ofia-
ry bombardowan lotniczych. Ponad 40 000 mezczyzn,
kobiet i dzieci wymordowaly na Woli, Ochocie, Starym
Miescie i Czerniakowie oddzialy Reinefartha, Dirlewangera
i Schmidta, tysiace — w alei Szucha formacje policyjne
podlegle Geiblowi i Hafnowi.

Armia Krajowa wchodzifa formalnie w sklad Polskich Sit
Zbrojnych walczacych na réznych frontach i podlegata
Naczelnemu Wodzowi w Londynie. Mimo to dopie-
ro 30 sierpnia 1944 r., w piatym tygodniu powstania,
zdotano w wyniku usilnych zabiegéw uzyska¢ uznanie
jej przez Wielka Brytanie i Stany Zjednoczone za armie
kombatancka. Wywarlo to niewatpliwie pewien wplyw
na traktowanie jencéw dostajacych sie¢ w rece niemie-
ckie. Strona hitlerowska dopuszczala si¢ wprawdzie na-
dal licznych zbrodni wobec uczestnikéw powstania, jed-
nak czestotliwos¢ ich we wrzesniu 1944 r. wyraznie zmalala.
W praktyce Niemcy respektowaé zaczeli prawa komba-
tanckie powstancéw dopiero przy kapitulacji Mokotowa
(27 wrzesnia), Zoliborza (30 wrze$nia) i Srédmiescia
(2 pazdziernika).

Do niewoli niemieckiej dostalo si¢ wtedy 15 378 powstancow,
w tym 922 oficeréw oraz okolo 2000 kobiet — zolnierzy,
taczniczek, sanitariuszek. W czasie dwoch miesiecy po-
wstania zniszczeniu uleglo ok. 25% przedwojennego stanu
zabudowy Warszawy, gléwnie w wyniku barbarzynskiego
podpalania calych ulic. Po upadku powstania, tj. miedzy
3 pazdziernika 1944, a 17 stycznia 1945 r., Niemcy wysa-
dzili w powietrze lub spalili jeszcze ponad drugie tyle do-
moéw (ok. 30% przedwojennego stanu zabudowy). Whrew
warunkom dopiero co podpisanego ukiadu kapitulacyjne-
go, przewidujacego chronienie przedmiotéw o wartosci ar-
tystycznej, kulturalnej i koscielnej, a takze zabezpieczenie
dobra publicznego i prywatnego pozostajacego w miescie,
spalono wtedy m. in. Biblioteke Krasinskich (wraz z na-
gromadzonymi w niej bezcennymi zbiorami bibliotek:
Zaluskich, Narodowej, Rapperswilskiej i Uniwersyteckiej),
Archiwum Miejskie, Archiwum Akt Nowych, Biblioteke
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Publiczng m. Warszawy, wysadzono w powietrze mury ka-
tedry Sw. Jana i kosciota OO. Jezuitéw na ul. Swietojanskie]
oraz Zamku Krélewskiego, palac Briihla, patac Saski, wie-
le innych jeszcze budowli zabytkowych, pomnikéw, dziet
kultury polskiej i europejskiej.

Wiadomo, ze do dzisiaj wlasciwie trwaja w piSmiennictwie
historycznym rézne kontrowersje fachowe dotyczace
okolicznosci wybuchu, szans polityczno-wojskowych czy
metod dzialania w czasie powstania styczniowego 1863 r.,
mimo ze uplynelo lat z gora sto czterdziesci. Ale uprzy-
tomnijmy sobie, ze w pierwszych pokoleniach postycznio-
wych, w tym pokoleniu, do ktérego nalezeli Jézef Pitsudski,
Stefan Zeromski czy Andrzej Strug, w pokoleniu, ktére zylo
w latach dzielacych upadek powstania 1863/1864 r. i szu-
bienice w Cytadeli od wydarzen 1904/1905 r. na ziemiach
polskich, w pigédziesiecioleciu, jakie uplyneto od zlozenia
polskiego oreza w 1864 r. do jego podniesienia w dniu
6 sierpnia 1914 r., problematyka skutkéow spolecznych,
gospodarczych, psychologicznych, a nade wszystko ideo-
wych tamtych walk o niepodleglos¢ obecna byla na co dzien
na kartach najlepszych dziet literatury polskiej i w zyciu
tysiecy Swiadomych polskich rodzin.

Dzisiaj, w innych przeciez warunkach, gdy do szkél i na
uczelnie chodza juz wnuki warszawskich powstancéow
z 1944 r., sprawa powstania warszawskiego 1944 r. pozo-
staje wciaz zywa w mySleniu Polakéw. Nie wygasto zainte-
resowanie problematyka okolicznosci wybuchu i politycz-
nych kulis loséw powstania, cho¢ rzetelne naswietlenie tych
probleméw bez reszty — ze wzgladu na niedostepnosc wielu
archiwow wielkich mocarstw — jest nadal trudne. W kazdym
razie odczucie spoleczne zgodne jest tu z wypowiedzia
Ojca Swietego Jana Pawla IT z 1979 1. o walce, ,w ktérej
Warszawa zostala opuszczona przez sprzymierzone potegi”.
Coraz czgsciej jednak ogét myslacych ludzi, a nie badaczy
specjalistow, obraca si¢ jak gdyby ku nadrzednemu proble-
mowi trwalych moralno-historycznych wartosci powstania
warszawskiego jako wielkiego wydarzenia w dziejach Polski,
jako jednego z symbolicznych ogniw walki o niepodleglos¢
i suwerennos¢ Polski.

Z tej perspektywy nie najwazniejsze wydaje sie, ze wiele
ocen —jak dzi§ wiemy — podejmowano w 1944 r. mylnie, ze
w spos6b niepelny, albo wrecz nieprawidlowy rozumiano
czy oceniano sytuacje miedzynarodowa uwarunkowana juz
w grudniu 1943 r. podpisaniem ukladu w Teheranie o po-
dziale Europy na strefy wplywéw, ze w sposob niepelny
oceniano nastawienie polityczne aliantéw, stan gotowosci
wojskowej, realne mozliwosci i zamiary dzialania aliantéw
zachodnich, ZSRR, a w pewnej mierze takze sily strony
niemieckiej. Oceniano przeciez réwniez niedoskonale,
w sposéb w szczegolach bledny, mozliwosci przy podjeciu
walki w 1939 1., a jednak obrona Warszawy we wrzesniu
1939 r.,, ktéra nie mogla przynies¢ — w tamtych warun-
kach politycznych i wojskowych — odmiany losu kampa-
nii wojennej (szczegdlnie po ,nozu w plecy” z 17 wrzesnia
1939) uwazana byla i jest powszechnie — co uznawala na-
wet propaganda polityczna w PRL — za czyn nieodzowny
i pozytywny. Rozmiar poniesionych w 1939 r. ofiar ludz-
kich i ofiar materialnych - znaczny, jak na ten czas i na
6wczesne doswiadczenia — uznawano tez w okresie oku-
pacji za ofiare bolesna, ale usprawiedliwiong i zrozumiala.
Fakt, ze stolica Polski jako pierwsza na Swiecie i jedy-
na stolica okupowanego poézniej kraju stawiata agresji

i oblezeniu bezposredni op6r do wyczerpania wszystkich
mozliwosci w 1939 r. stal sie nie tylko Zrédlem narodo-
wej dumy, stal sie zupelnie realnie zrédtem podtrzyma-
nia godnosci w najtrudniejszych latach okupacji, a ten ele-
ment psychologiczny jest rownie wymierny, sprawdzalny
1 doniosly, jak kazdy inny realistycznie mierzony element
wsparcia jakimi$ okolicznosciami okreslonych dzialan i lu-
dzi w okreslonej sytuacji.

W Warszawie tradycja ofiarnego i solidarnego dzialania,
mestwa i glebokiego przywiazania do wolnosci, zamanife-
stowana we wrzesniu 1939 r., byla zywotna i owocowata
przez cala wojne dzialaniami calego patriotycznego ruchu
podziemnego: harcerstwa, Zwiazku Walki Zbrojnej i Armii
Krajowej, licznych organizacji spolecznych; owocowata we
wszystkim, wskazujac na odrebnosci zrodzone w tej tradycji.
I trafng wizje stworzyl poeta w znanym powszechnie wierszu
(mam na mysli K. I. Galczynskiego): ,w srodek Warszawy
splyniemy w dét zolnierze Westerplatte” — wskazujac na
wspolnote tej tradycji, jednos¢ walki na froncie i walki
podziemnej, na dziedzictwo pojecia honoru jako realnej
warto$ci. Walka z okupacja miala wymiar nie tylko woj-
skowy, ale rowniez wychowawczy. Nie jest zapewne rzecza
przypadku, ze w calej okupowanej Europie nie ma faktu
poréwnywalnego do tego, ktérego bohaterami stali si¢ pol-
scy Zydzi, podnoszac ogien buntu w beznadziejnych star-
ciach w gettach Warszawy, Bialegostoku czy nawet w obo-
zie zaglady w Treblince. Genius loci?

Powszechna Swiadomos¢ celow wojny i celow walki toczo-
nej z przemoca okupanta stala si¢ jednym z podstawo-
wych Zrédet sily spoleczenstwa w tamtych latach. Walke
0 wolnos¢ i suwerennos¢ panstwa utozsamiano w okupowa-
nej Warszawie z walka o prawa ludzkie, o godnos¢ osobista
kazdego czlowieka. Straszliwe ci$nienie terroru okupanta
w latach masowych deportacji do obozéw koncentracyj-
nych, w latach potajemnych egzekucji, po ktérych zostawaly
katuze krwi na bruku, préby ponizania, poniewierania
ludZmi - to wszystko uwazano za zjawisko przemijajace.
Powszechnie wierzono, ze u kresu tego zjawiska przyjdzie
otwarte, zbrojne, powszechne wystapienie — osobisty udzial
spoleczenstwa w odzyskaniu wolnosci.

Ten specyficzny sposéb myslenia i ten sposéb odczu-
wania dyktowal wowczas wysoka pozycja w hierarchii
wartosci zdecydowanego odruchu protestu, uznawane-
go za niezbedny bez wzgledu na realne szanse i konse-
kwencje, gdy przebrala si¢ miara nieprawosci i zbrodni.
W tym protescie, w samej gotowosci do niego, zawieralo
sie¢ ogromne przywiazanie minionej generacji do impon-
derabiliéw. Prawda jest, ze decyzja o wybuchu powstania
podjeta zostata w niewielkim gronie ludzi przez konspi-
racyjne, legalne wladze Polskiego Panstwa Podziemnego.
Ale prawda jest réwniez, ze decyzje poprzedzila sponta-
niczna, solidarna, masowa decyzja spoleczna, decyzja sta-
wienia jawnego oporu woli okupanta, decyzja réwna rzu-
ceniu rekawicy przez spoleczenstwo bez zadnych wezwan
i bez zadnych dyrektyw, a mianowicie: 27 lipca 1944 r.
6wczesny niemiecki, niestawnej pamieci, gubernator
Ludwig Fischer oglosit przez megafony — poparte potem
plakatami — wezwanie do stawienia si¢ nastepnego dnia,
czyli 28 lipca, w szesciu punktach Warszawy stu tysiecy
mezczyzn w wieku od 17 do 65 lat do przymusowych ro-
bot fortyfikacyjnych. Wezwanie zbojkotowano. A wiemy,
ze te nonsensowne zreszta w praktyce poczynania fortyfi-
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kacyjne prowadzone byly w wielu punktach okupowane;j
Polski przez wiele miesiecy, i ze mimo powszechnej prze-
ciez niecheci do swiadczen na rzecz wroga — ludzie, radzi
nie radzi, bojac si¢ konsekwencji, pod naciskiem w tych
robotach uczestniczyli.

Ten zbiorowy, manifestacyjny bojkot spotkal wtedy oku-
panta tylko w Warszawie. Logika wskazuje, ze niewatpliwie
musiatby on pociagnac za soba w nastepnych dniach kon-
sekwencje. Do nich nalezalyby przede wszystkim: calkowita
ewakuacja tak wrogo nastawionej ludnosci z miasta i ob-
récenie w ten sposob Warszawy w baze przyfrontowaq czy
twierdze. Realizowano to wszak potem wsréd ruin stolicy
w pazdzierniku po powstaniu.

Nie ma do dzi§ sensownej odpowiedzi na pytanie, czy
wobec polityki hitlerowskiej i jej znanych regul dziatania
istniala w ogéle mozliwo$¢ zabezpieczenia miasta i ludnosci
Warszawy przed zniszczeniem podyktowanym zbrod-
niczymi celami okupanta. Wiadomo jednak, ze bylo nie
do pomyslenia zachowanie przez to milionowe niemal
skupisko Polakéw biernosci na linii frontu przez szereg
miesiecy. Wiadomo réwniez, ze front stal do 17 stycznia
1945 r., a wigc od sierpnia prawie pol roku. Jest czysta
teoria, utopijna politycznie i historycznie, aby Niemcy
mogli Scierpie¢ na bezposrednim swoim zapleczu, przy
toczacej si¢ na linii Wisly walce, Warszawe integralna,
nienaruszona, najezona ukryta bronia i dyszaca checia
wziecia odwetu na okupancie. Faktem jest, ze z dzielnic
1 przedmies¢ Warszawy polozonych na wschodnim brze-
gu Wisly wywieziono w sierpniu 1944 r. tysiace mezczyzn
do obozéw koncentracyjnych, mimo ze nie dotarla tam
akcja powstancza.

Istnieje kilka generalnych ocen powstania warszawskiego.
Najpozytywniejsza ocene sprawnosci organizacyjnej Armii
Krajowej, ktéra potrafita wytrwac¢ w walce zamierzonej na
3—4 dni przez dni 63, znajdujemy - o dziwo — w materialach
naukowych oglaszanych przez historykéw zachodnionie-
mieckich. Krytyka, niekiedy bardzo ostra, wychodzi spod
piéra Polakéw. I tak wspomniany Jerzy Kirchmayer uwaza
— generalnie rzecz biorac, oczywiscie w pewnym skrécie
— ze powstanie bylo bledem, bo bylo nie na reke polityce
sowieckiej. A historyk — Polak, wychowany w brytyjskich
uczelniach - profesor Jan Ciechanowski z Londynu uzna-
je, ze powstanie bylo bledem, bo bylo niezgodne z plana-
mi brytyjskiego alianta. Mniej natomiast znajdujemy re-
fleksji nad tym, ze mielismy i mamy prawo — jakkolwiek
z szacunkiem, sympatig czy tolerancja odnoszac si¢ do in-
teresow réoznych panstw — do prowadzenia wlasnej polity-
ki, a nawet popelniania wlasnych bledéw. Ktos powiedziat
bardzo rozsadnie, ze powstanie warszawskie, kto wie czy
nie na dlugie lata, bylo ostatnim suwerennym aktem daw-
nej Rzeczypospolitej, podjetym decyzja Polakéw w intere-
sie dlugofalowej racji stanu Polski.

Mozna zapytac, co to jest racja stanu i czy decyzja o powsta-
niu byla z nia zgodna. Nie ma na to odpowiedzi uniwer-
salnej. Nie zawsze ci, ktérzy wchodzili w uklad kompromi-
sowy rezygnujac z walki, wyszli w ogélnym rozrachunku
dziejowym na tym lepiej niz ci, ktérzy podejmowali walke
pozornie beznadziejna. Azeby siegna¢ tylko do przykladow
z historii sprzed kilkudziesieciu lat, a wiec niewatpliwie fak-
téw juz historycznych, a nie biezacej polityki — pozostaje
sprawaq otwarta, czy stuszniejsza byla droga, ktéra wybrata

matla Finlandia broniac swej niepodleglosci w grudniu
1939 1., czy tez droga, ktéra wybraly w lecie 1940 r. Litwa,
Lotwa i Estonia, ustepujac bez walki. Czy stuszniejsza
byla droga, ktéra wybrali Czesi w 1968 r. nie stawiajac
zbrojnego oporu, czy ta, na ktéra weszli Wegrzy w 1956 r.,
przyplacajac to krwawymi ofiarami. Ale — patrzac z per-
spektywy kilkudziesieciu lat — Wegrzy wyszli w nastepnych
dziesiecioleciach na swych strasznych ofiarach wcale nie
najgorzej.

7 perspektywy hlStOkad postrzega si¢ wiele spraw ina-
czej, bo — niestety i wbrew naszym najgiqbszym odczu-
ciom -z perspektywy historyka trzeba patrzec nie w kate-
gorii jednego tylko pokolenia. My wszyscy chcemy patrzec
w kategoriach naszego zycia, a historia patrzy w katego-
riach pokolen, wielu generacji, nie jednej. I to trzeba brac
pod uwage.

Powiada si¢ nieraz, ze powstanie warszawskie bylo wywotane
bez wkalkulowania mozliwosci udzielenia mu pomocy. Nie
moge tu wchodzi¢ w najezone liczbami i faktami rozwazania
szczegblowe. Faktem jest, ze bylo ono jedynym w swoim
rodzaju w okupowanej wéwczas przez Niemcy hitlerowskie
Europie dzialaniem wojskowym o tak wielkim natezeniu
i zasiegu, w ktorym uczestniczylo bezposrednio kilkadziesiat
tysiecy, a posrednio kilkaset tysiecy ludzi. A chociaz dykto-
wane podobna intencja uwolnienia wlasnymi sitami stolicy
kraju akcje powstancze w Paryzu w sierpniu 1944 r. i Pra-
dze w kwietniu 1945 r. nie moga by¢, jak wiadomo, po-
réwnywane z powstaniem warszawskim ani pod wzgledem
powszechnosci, ani dlugotrwalosci, ani natezenia walki,
a w konsekwengji i strat obu stron walczacych — to jed-
nak w Paryzu Francuzi spotkali si¢ ze zmiang strategicz-
nych planéw amerykaﬁskich i Amerykanie, ktérzy spiesz-
nie zmierzali do opanowania Renu, zatrzymali si¢, azeby
poméce Paryzowi, 1 nigdy nie mieli za zle Francuzom, ze
chcieli na wlasng reke wyzwoli¢ wlasna stolice, cho¢ nie
bylo to z Amerykanami uzgodnione.

Tak wiec nie zagadnienie prawa czy braku prawa decydo-
wania o wlasnym losie czy walki wlasnymi sitami o wlasna
stolice, ale zagadnienie innych konfiguracji, duzo bar-
dziej skomplikowanej natury moze jedynie tlumaczy¢
przykladanie innej miary do naszych praw, a innej miary
do praw innych walczacych, w innych krajach w gruncie
rzeczy o te sama swobode decyzji.

Powstanie we wszystkim tym, co wzniosle i piekne,
1z tym wszystkim, co bylo tez ludzka slaboscia 1 maloscia,
odegralo wazna role na drodze do odzyskania i utrwale-
nia niepodleglosci Polski. Wydaje mi si¢, jako historykowi
tego okresu, a nie jako uczestnikowi, ktéry nie byl wtedy
tego Swiadom, bedac tylko jednym z dziesigtkéw tysiecy
spelniajacych swoj obowiazek codzienny, ze dzis jeszcze nie
umiemy w pelni ocenid, jak wielkie jest znaczenie powsta-
nia warszawskiego dla ugruntowania pojec niepodlegltosci
i tesknoty do niepodleglosci.

]edyne uzupeinienie jakie trwale zapisa¢ powinniSmy
w pamieci i Swiadomosci spolecznej, przyszto z Watykanu.
Przed 10 laty, 18 maja 1994 r. Ojciec Sw. Jan Pawet II,
najwickszy autorytet moralny dla ogétu Polakéw, powie-
dzial w swym oredziu do uczestnikéw obchodéw rocznicy
bitwy pod Monte Cassino co nastepuje (wg ,Osservatore
Romano”, wyd. polskie, 1994, nr 6-7, s, 55-56): [...] Mysl

Medycyna Dydaktyka Wychowanie, Vol. XXXVI, No. 12/2004

13



nasza i modlitwa nasza zwraca sig w strong tych poleglych,
ktorzy rozstajge sig z zyciem, mysleli o swoich bliskich w Polsce,
a Smierc ich byla swiadectwem tej gotowosct, ktora wtedy cechowala
cale spoleczenistwo: ,,oddac zycie dla Swigtej sprawy Ojezyzny”.
Nie mozemy zapomniec, ze w tym samym roku 1944, w kilka
miesigcy poiniej, wybucha takze powstanie warszawskie, kto-
re mialo byc jakims odpowiednikiem walki pod Monte Cassino,
Polacy w Ojezyinie uwazali, ze powinni podjgc jeszcze i ten bdj,
azeby zaznaczyc, ze ,,Polska od pierwszego do ostatniego dnia
walczy o sprawg nie tylko swojej wolnosci, ale takze i o sprawe
praysadosci Europy i swiata”. Liczyli pray tym na to, ze zblizajqea
sig do Warszawy Armia Radziecka, a z nig takze formacje polskie
powstale na terenie Zwigzku Radzieckiego dopomogq im przewazy¢
szalg losow powstania w strong zwyciestwa. Tak sig jednak, nie stalo.
Wiemy, ze Polska zaplacila za powstanie warszawskie najwyzszg
ceng, jakg byla nie tylko smierc tylu tysigcy Polakow © Polek z po-
kolenia moich rdwiesnikow, ale takze prawie zupelne zniszczenie
stolicy. [...] na gruzach 11 wojny Swiatowej zaczeto wanosic gmach
Europy zjednoczonej, a ci, ktorzy byli pierwszymi budowniczymi
lego gmachu, nawiqzywali zdecydowanie do chrzescijariskich ko-
rzent ewropejskiej kultury.

My, Polacy nie moglismy uczestniczy¢ bezposrednio w tym
procesie odbudowy Europy, ktéry zostal podjety na za-
chodzie. Zostalismy z gruzami wlasnej stolicy. Znalezlismy
sie, jako alianci zwycieskiej koalicji, ,w sytuacji pokona-
nych”, ktérym narzucono na czterdziesci kilka lat domi-
nacje ze wschodu, w ramach bloku sowieckiego. Tak wiec
dla nas walka nie skonczyla si¢ w roku 1945. Trzeba ja bylo
podejmowac wciaz na nowo. To samo zreszta dotyczylo na-
szych sasiadéw. Do wspomnienia o zwyciestwie pod Monte
Cassino trzeba wiec dolaczy¢ dzisiaj ,,prawde o wszystkich
Polakach i Polkach”, ktérzy w rzekomo wlasnym panstwie
Lstali sie ofiarami totalitarnego systemu” i ktérzy na wlasnej
ziemi oddali zycia za t¢ sama sprawe, za ktora oddawali zycie
Polacy w roku 1939, potem podczas calej okupacji i wreszcie
pod Monte Cassino oraz w Powstaniu Warszawskim. Trzeba
wspomnie¢ wszystkich zamordowanych rekami takze pol-
skich instytucji i shuzb bezpieczenstwa, pozostajacych na
ustugach systemu przyniesionego ze Wschodu. Trzeba ich
przynajmniej przypomniec przed Bogiem i przed historia,
azeby ,nie zamazywac prawdy o naszej przesziosci w tym
decydujacym momencie dziejow”.

Profesor Wtadystaw Bartoszewski, pisarz, historyk i dyplomata, doktor honoris causa uniwersytetow w Londynie,
Baltimore, Hebrew College (USA), Wroctawskiego, w Marburgu (RFN) i Warszawskiego. Byt wiezniem O$wiecimia
(IX 1940 - IV 1941) a nastepnie (1942 — 45) zotnierzem AK, uczestnikiem powstania warszawskiego, wspotredaktorem
prasy AK, dziataczem Tymczasowego Komitetu Pomocy Zydom, a potem Rady Pomocy Zydom w Polsce. Zastepca
kierownika Referatu Zydowskiego w Departamencie Spraw Wewnetrznych Delegatury Rzadu na Kraj, referent
w Komorce Wigziennej Delegatury Rzadu (dokumentacji zbrodni hitlerowskich), dziatacz katolickiego Frontu
Odrodzenia Polski. W latach 1946 — 48 i 1949-54 wiezien polityczny (fagcznie 6 i pot roku), w 1955 r. uznany za
niestusznie represjonowanego. Praca zawodowa: od 1961 r. ,Tygodnik Powszechny”, 1973/74 staty wyktadowca
najnowszej historii Polski na KUL (do 1985), 1978 — wspotzatozyciel Towarzystwa Kursow Naukowych, 1978-90
— wyktadowca ,Uniwersytetu Latajacego”, wspotzatozyciel i cztonek Kom. Obrony Wiezionych za Przekonania przy
KK NSZZ ,Solidarno$¢” 1980, 1981- 82 internowany, 1983-84 i 1985-90 prof. nauk politycznych w Monachium,
Eichstaett i Augsburgu, 1990-95 ambasador RP w Austrii, 1995 i 2000-2001 minister spraw zagranicznych,
1997-2001 Senator RP. Ponadto: cztonek Miedzynarodowej Rady Panstwowej Muzeum Oswiecim-Brzezinka
(przew. 1990-99); cztonek Migdzynarodowej Rady Oswiecimskiej przy Premierze Rzadu (przew. 2000-); cztonek
Rady Ochrony Pamieci Walk i Meczenstwa (przew. 2000-); czionek Instytutu Jozefa Pitsudskiego w Nowym Jorku
od 1984; od 2002 r. — Prezes Polskiego PEN-Clubu; obywatel honorowy Panstwa lzrael, miast Warszawy, Gdyni
i Wroctawia; odznaczony m. in. Orderem Oria Biatego (1995) i Krzyzem Wielkim Orderu Zastugi RFN (2001),
wysokimi odznaczeniami Austrii, Estonii, Hiszpanii, Litwy, Wegier. Autor ponad 40 ksigzek i péttora tysigca artykutow
historycznych i politycznych.
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Uroczysta sesja, zorganizowana przez | Wydziat Lekarski AM w Warszawie, a poSwigcona tegorocznym
laureatom Nagrody Nobla w dziedzinie fizjologii i medycyny, ktora otrzymali amerykanscy naukowcy:
Linda B. Buck i Richard Axel odbyta si¢ 15 grudnia 2004 r. w Muzeum Kolekcji im. Jana Pawta Il. Sesje
otworzylo ,,Gaude Mater Polonia”, a nastepnie przeméwienia wygtosili: prof. dr habh. Marek Krawczyk,
Dziekan | WL oraz prof. dr hab. Janusz Piekarczyk, Rektor. Wyktady okolicznosciowe przedstawili:
dr hab. Przemystaw Bieiikowski (Cyfrowy nos — czym pachnie medyczny Nobel 2004) i prof. dr hab. Andrzej
Kukwa (Aplikacje kliniczne badan nad zmystem wechu). Recital w wykonaniu Katarzyny Rzadkosz poprze-
dzit koktajl dla gos$ci sesji, podczas ktérego nastapit Swigteczny koncert Chéru Akademii Medycznej pod
dyrekcja p. Beaty Herman. Na zakonczenie uroczystosci goscie mieli okazje zwiedzenia muzeum. Ponizej

przeméwienie JM Rektora.

Noble 2004 - stowo Rektora

Prof. dr hab. Janusz Piekarczyk

Panie Dziekanie, Wysoka Rado,
Wielce Szanowni Panstwo!

Kolejny raz spotykamy si¢ w grudniowy wieczor, w tej
pieknej sali — w Muzeum Kolekgji im. Jana Pawla II, aby
uczci¢ laureatéw Nagrody Nobla w dziedzinie fizjologii
1 medycyny.

W biezacym roku przyznana ona zostala amerykanskim
uczonym za badania nad zmystem wechu. Za chwile
uslyszymy wyklady wybitnych specjalistow Pana Docenta
Przemystawa Bienkowskiego i Profesora Andrzeja Kukwy,
w ktorych zawarta zostanie istota badan i uzasadnienie
przyznania tej najbardziej w §wiecie prestizowej nagro-
dy. Dlatego nie ma potrzeby ani mozliwosci, aby dodat-
kowo komentowa¢ tematyke badan, czy podkresla¢ zna-
czenie odkrycia — pozostawiamy to naszym dzisiejszym
wykladowcom. Z uwagi na obecnos¢ w sali kolegéw stu-
dentéw, w nawiazaniu do genezy nagrody mozna, mysle ze
zawsze warto przypomniec, ze w 1900 r. zalozona zostala
szwedzko — norweska fundacja z siedziba w Sztokholmie,
ktorej zadaniem jest realizowanie testamentu Alfreda Nobla
— szwedzkiego chemika i przemystowca, ktéry opracowat
metody otrzymywania dynamitu i innych srodkéw wybu-
chowych. Z dochodéw zwigzanych z tymi wynalazkami
ufundowana zostala nagroda. Jest ona przyznawana w 5 ka-
tegoriach, od 1901 r. w dziedzinie: chemii, fizyki, fizjologii
lub medycyny, literatury oraz jako nagroda pokojowa. Od
1969 r. przyznawana jest takze Nagroda Nobla w dziedzi-
nie ekonomii. Nagroda 2004 jest wiec 104 edycja Nagrody
Nobla. Niestety, w dziedzinie fizjologii lub medycyny jest to
edycja 95, poniewaz nagroda w tej kategorii nie byla przy-
znawana w latach 1915-1918 oraz 1921 (w okresie I wojny
Swiatowej), nagroda nie byla réwniez przyznawana w cza-
sie I wojny $wiatowej (w latach 194042 ).

Laureaci Nagrody Nobla pochodza z ponad 40. krajow
Swiata — Polacy, jak pamietamy to: Henryk Sienkiewicz
w 1905 r., Wladystaw Reymont w 1924 r., Czestaw Milosz
w 1980 r. 1 Wieslawa Szymborska — to nagrody w dziedzi-
nie literatury. Pokojowa nagroda dla Lecha Walesy przy-
znana byla w 1983 r. Ponadto przyznajemy si¢ oczywiscie
do Marii Sklodowskiej-Curie i do jej dwoch nagréd: zespo-

fowej z mezem Piotrem Curie w dziedzinie fizyki w roku
1903 oraz indywidualnej w dziedzinie chemii w roku 1911.
Nagrody te Maria Sklodowska-Curie otrzymala za bada-
nia prowadzone we Frangji i jako uczona francuska, ale
niewatpliwie zawsze czula si¢ 1 byla Polka. Miniony rok
byl rokiem jubileuszowym, w setng rocznice nagrody za
odkrycie Polonu i Radu. W tym miejscu trzeba wymie-
ni¢ réwniez corke Marii, Irene Joliot-Curie, ktéra wraz
zmezem Frederikiem byla takze laureatka zespolowe;j
nagrody Nobla w dziedzinie chemii w 1935 r. Cho¢ Irena
wyraznie deklarowala si¢ jako uczona francuska i jako
taka otrzymata t¢ nagrode za badania w dziedzinie che-
mii, jej zwiazki z Polska jako krajem pochodzenia matki
byly bardzo zywe — o czym w szczegélach dowiadujemy sie
z pamietnikow jej siostry Ewy.

W czasie, kiedy Polski nie bylo na mapie $wiata, Polacy
otrzymywali Nagrode Nobla.

Niewatpliwie nie do przecenienia dla odzyskania niepodle-
glosci Polski bylo wéwczas znaczenie osiagnie¢ Polakow
— jako uczonych, i Polakéw - jako ludzi kultury i sztu-
ki. Pamietamy o pisarzach i poetach Wielkiej Emigracji,
o muzykach — o Chopinie, a p67niej przede wszystkim
o Paderewskim. To oni uobecniali wtedy Polske w poli-
tyce Swiatowej.

Ale wracajac jeszcze raz na moment do tegorocznej Nagrody
Nobla. Nagroda Nobla nie obejmuje, poza szeroko pojeta
literatura, innych dziedzin kultury. Ale mozna postawi¢ so-
bie pytanie, czy i jaki zwiazek maja wlasnie narzady zmysléw
z kultura. To zmysly wzroku, stuchu zaréwno inspiruja
rozwdj, jak 1 pozwalaja nam korzystac z osiagniec¢ kultu-
ry w dziedzinie muzyki, poezji, malarstwa. Akurat zmyst
wechu jest u czlowieka stosunkowo stabo rozwiniety, mozna
powiedzie¢, ze jest w zaniku w stosunku do $wiata zwierzat,
choc i ten zmyst lezy u podstaw calego przemystu i wiel-
kiego biznesu zapachowego.

Szanowni Panstwo chcialbym powiedzie¢, ze autorem nie-
zwykle interesujacego wykladu na ten temat, na temat roli
zmysléow w kulturze jest Pan Rektor Tadeusz Tottoczko
i proponowalbym, aby naméwi¢ Pana Profesora do
wygloszenia tego wykladu przy najblizszej stosownej oka-
zji, a ja dziekuje Panstwu za uwage i zycze uczty intelek-
tualnej podczas dzisiejszych wykladéw.
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Mazowieckie Dni Chirurgiczne

Szkolenie podyplomowe dla chirurgéw, organizowane
przez kliniki chirurgiczne | Wydziatu Lekarskiego

Dr hab. Mariusz Fragczek*

Tradycja nie jest rzecza nabyta — tradycje si¢ tworzy.
Organizujac w ubieglym roku I Mazowieckie Dni Chirurgiczne
przekonalismy sie, ze nalezy je kontynuowac. Tak tez si¢
stalo. W dniach 3—-4 grudnia 2004 roku odbyla si¢ w Ja-
chrance kolo Warszawy konferencja naukowo-szkolenio-
wa — II Mazowieckie Dni Chirurgiczne — zorganizowana przez
Klinike Chirurgii Ogélnej, Transplantacyjnej i Watroby oraz
Klinike Chirurgii Ogoélnej, Gastroenterologicznej i Zywie-
nia. Honorowy patronat nad sympozjum objal Wojewoda
Mazowiecki — Pan Leszek Mizielinski.

W tym roku wiodacymi tematami konferencji byly proble-
my chirurgii drég zélciowych i przetok przewodu pokar-
mowego. Liczba uczestnikéw spotkania, przekraczajaca
350 oséb swiadezyla o olbrzymim zainteresowaniu ma-
zowieckiego Srodowiska chirurgicznego prezentowana
tematyka. Obecnos$¢ na konferencji Prezesa Towarzystwa
Chirurgéw Polskich - prof. Z. Puchalskiego, Konsultanta

%i% Warszawa, 2 grudnia 2004 r.

WOJEWODA
MAZOWIECK)

Szanowni Pafistwo!

Drzigkuje bardzo za zaproszenie na tak cickawie zapowiadajaca sic
konferenci¢. Zalujg bardzo, e wezeiniejsze zobowiqzania uniemozliwily mi udzal
W je] uroczystym otwareiu,

Pragne jednak ta droga prezekazac wezystkim zgromadzonym lekarzom oraz
zaproszonym gofciom  zyczenia owocnych obrad, prowadzonych w  gronie
wybitnych fachowcdw, ktorzy swojq zawodows kanerg zwiazali z chirurga.

Rad jestem, #e obejmujac patronatem 1o przedsigwziecie  moglem
pn)‘na]mmm w ten sposob przyezynié si¢ do popularyzacii organizowanych na
terenie naszego wojewadztwa cyklicznych spotkan naukowych 2 zakresu medyeyny.

Mam nadzicjg, Ze tegoroczne sympozjum spotka si¢ z jeszcze wickszym
zainteresowaniem, zwlaszeza ze strony mlodych, podejmujacych specjalizacie
lekarzy oraz Ord}nawmw Odd?:aluw C h.lrurglcztwch iz ublegloroczne forum i na
stale zagosci w kalend. jszych na N paneli naukowych.

Np()ljﬂnla tegn l[XJfﬂ'u oproc: ogromne] dozy fachowych wystapien 1
referattw majq jeszeze t¢ dodatkows zaletg, ze pozwalaja w serdeczne) atmosferze
nawiazaé szereg cickawych kontaktow zawodowych. Sprzyjaja rownie: integracji
srodowiska, poglebianiu specjalistyczne] wiedzy « zakresu organizacji i stosowania
najnowszych osiagnice w chirurgii.

W pelni popieram takic drialania i cheg zapewni€, iz zawsze bedeecie
Paistwo mie¢ we mnie oddanego rzecznika wszelkich inicjatyw jak najlepiej
stuiacych naukowemu rozwojowi medycyny omz promocii zdrowia.

Zyczg Padsrwu mllcgo spedzenia czasu i tego, abyscie bogarsi W wiedzg
poglebiony podezas tej konferencii z powod wykorzystywali. naj
osiqgnigcia z  zakresu ko i i, W pmﬁ!aknct oz W
codziennej praktyce operacyjne] i mhabllllncy]m|

\ s
”—"’—_/
—F—

Leszek Mizielinski

List Wojewody Mazowieckiego — p. Leszka Mizielinskiego.

Organizatorzy spotkania: prof. dr hab. M. Krawczyk, prof. dr hab.
. W. Krasnodebski, dr hab. M. Fraczek.

Krajowego ds. Chirurgii Ogélnej — prof. J. Szmidta,
Redaktora Naczelnego Polskiego Przegladu Chirurgicznego
— prof. W. Noszczyka oraz kierownikow i przedstawicieli
wiodacych klinik chirurgicznych z calego kraju sprawita,
ze konferencja — jako forum naukowe — wykroczyla swym
zasiegiem daleko poza region Mazowsza.

Zaproszonych gosci — uczestnikow sympozjum — powitali
organizatorzy spotkania: prof. dr hab. Marek Krawczyk,
prof. dr hab. Ireneusz W. Krasnodebski i dr hab. Mariusz
Fraczek. Odczytano list przestany do organizatoréw i uczest-
nikow konferencji przez Wojewode Mazowieckiego — Leszka
Mizielinskiego.

W pierwszym dniu obrad odbyly si¢ dwie sesje nauko-
we. Pierwszej przewodniczyli prof. prof. E. Stanowski,
P. Andziak i dr W. Sosnowski. Oméwiono wspélczesne mozli-
wosci rozpoznania i leczenia schorzen drég zélciowych,
przedstawiajac zaréwno problematyke patologii, zaawan-
sowanych metod diagnostyczno-terapeutycznych, jak
1 leczenia zabiegowego 1 operacyjnego, koncentrujac
sie¢ w tej czeSci obrad na zagadnieniach dotyczacych
kamicy pecherzyka zélciowego 1 powiklan zapalnych.
Wykladowcami byli: prof. Z. Puchalski, prof. J. Kulig - kie-
rownik Kliniki Gastroenterologii CM U]J, prof. B. Micha-
fowicz, doc. J. Pawlak, doc. M. Fraczek, dr B. Gérnicka,
dr B. Wréblewska i dr O. Kornasiewicz.

Sesja druga odbywata si¢ pod przewodnictwem prof.
J. Szmidta, prof. M. Maruszynskiego i dr. S. Staszczyka.
W tej czesci obrad prof. M. Krawczyk przedstawit wytycz-

*Autor jest adiunktem w Katedrze i Klinice Chirurgii Ogélnej i Choréb Watroby I WL, kierowanej przez prof. dr. hab. Marka Krawczyka
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Prof. dr hab. A. Dziki i prof. dr hab. J. Kulig.

ne postepowania z chorymi z jatrogennymi uszkodzeniami
drog zélciowych. Kolejni prelegenci — doc. K. Zieniewicz
i prof. P. Nyckowski — omoéwili zasady taktyki wobec chorych
z torbielami drég zélciowych, nowotworami pecherzyka
z6lciowego 1 drég zélciowych. Dr J. Pertkiewicz przedsta-
wit wspélczesne mozliwosci rozpoznawania i leczenia en-
doskopowego choréb drég zélciowych. Na zakonczenie
pierwszego dnia obrad dr W. Patkowski zaprezentowal
problem przeszczepiania watroby z powodu patologii
drog zolciowych.

W drugim dniu sympozjum omawiano metody rozpozna-
wania i leczenia chorych z przetokami przewodu pokarmo-
wego. Prowadzacymi pierwsza sesje byli: prof. J Polanski,
doc. M. Skérski i dr J. Ruciniski. Doswiadczenia Kliniki w za-
kresie leczenia przetok przewodu pokarmowego przedsta-
wit prof. I. W. Krasnodebski. Problematyke rozpoznawania
radiologicznego przetok zaprezentowat doc. O. Rowinski.
Kolejne tematy poswiecone byly przetokom w gérnym od-
cinku przewodu pokarmowego. Wykladowcami byli prof.

Prof. dr hab. Z. Puchalski i dr hab. M. Fraczek.

A. Dabrowski, prof. P. Paluszkiewicz z Akademii Medycznej
w Lublinie i dr M. Stodkowski. Drugiej sesji przewodniczy-
li prof. W. Stryga, doc. W. Kostewicz i dr W. Nowatorski.
Omawiano problematyke wewnetrznych przetok jelito-
wych, przetok odzywczych i odbarczajacych, zalozonych
w gornym odcinku przewodu pokarmowego, zywienia
poza-i dojelitowego w leczeniu przetok. Prelegentami w tej
czesci obrad byli: prof. A. Dziki — Prorektor Uniwersytetu
Medycznego w f.odzi, kierownik Kliniki Chirurgii Ogélne;
i Kolorektalnej, prof. K. Grabowski — kierownik Kliniki
Chirurgii Ogélnej i Przewodu Pokarmowego A.M we
Wroclawiu , dr W. Pawlowski i dr W. Cebulski.

Zauwazalo si¢ wyjatkowa aktywnos¢ uczestnikéw obrad.
Goraca i twoércza dyskusja trwala nawet po zakonczeniu
ostatnich referatéw. To zaangazowanie, jak i zebrane po
sympozjum opinie jego uczestnikow, Swiadcza po raz ko-
lejny o potrzebie szkolen podyplomowych, zwlaszcza w za-
kresie podstawowych probleméw dotyczacych codziennej
dziatalnosci chirurga.

Prof. dr hab. W. Noszczyk w czasie dyskusji.

Prof. dr hab. M. Krawczyk w trakcie wykfadu.
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Profesor Jerzy Edward Kiwerski

- 50 lat z medycyna

Dr Michat Dziewulski

Katedra i Klinika Rehabilitacji AM w Warszawie
Centrum Rehabilitacji im. Prof. M. Weissa
Kierownik Kliniki: Prof. dr hab. Jerzy E. Kiwerski

Piecdziesiata rocznica rozpoczecia pracy zawodowej sta-
nowi unikalng okolicznos¢ do podsumowania dorobku za-
wodowego, naukowego, dydaktycznego i zyciowego tego
znamienitego czlowieka, wywierajacego znaczacy wplyw
na rozwoj polskiej nauki medycznej, a rehabilitacji i orto-
pedii, w szczegdlnosci.

Pan Profesor Kiwerski urodzit sie 24.06.1937 roku w War-
szawie. Wczesne lata dziecigce zbiegly sie niestety z tra-
gicznym okresem okupacji hitlerowskiej w miescie, gdzie
represje ze strony okupanta byly wyjatkowo surowe i konse-
kwentnie realizowane. Po wojnie rozpoczal nauke w szkole
podstawowej, a nastepnie gimnazjum W. Gérskiego, ktore
ukonczyl w 1954 roku. W roku nastepnym rozpoczat studia
na Wydziale Lekarskim Pomorskiej Akademii Medycznej
w Szczecinie. Jeszcze przed podjeciem studiéw (zimg 1954
roku) zaczal prace w Zakladzie Anatomii Prawidlowe;j
PAM, kontynuujac ja przez okres studiéw — od 1954 do
1962 roku — na etacie laboranta, asystenta techniczne-
go. Po uzyskaniu absolutorium wrécit do stolicy i podejat
prace w Zakladzie Anatomii Patologicznej Instytutu Matki
i Dziecka, ktora kontynuowat do roku 1964. Dyplom le-
karza uzyskal w 1963 r. Po odbyciu stazy podyplomowych
(Szpital Czerniakowski) — 1 stycznia 1965 r. rozpoczal
prace w stolecznym Centrum Rehabilitacji w Konstan-
cinie. Od pazdziernika 1967 r. - z inicjatywy profesora
Mariana Weissa — podjal prace na etacie asystenta w Klinice
Rehabilitacji AM w Warszawie. W 1967 roku uzyskat pierw-
szy, aw 1969 roku — drugi stopien specjalizacji w zakresie

Fot. M. Dziewulski.

rehabilitacji, a nastepnie w 1971 roku pierwszy i w 1974 r.
drugi stopien w zakresie chirurgii urazowej i ortopedii.
W roku 1971, po obronie pracy doktorskiej na temat:
»Postrzalowe uszkodzenia nerwéw obwodowych” uzyskat
stopien doktora nauk medycznych. W r. 1975 — po obronie
w AM w Warszawie pracy ,,Proba zwigkszenia przydatnosci
reki tetraplegika droga stosowania przeszczepow nerwow
i stymulatoréw implantowanych” uzyskat stopien dokto-
ra habilitowanego nauk medycznych w zakresie rehabili-
tacji schorzen narzadéw ruchu, po czym zostal awanso-
wany na etat docenta Katedry i Kliniki Rehabilitacji AM
w Warszawie. W tym samym okresie zostaje ordynatorem
oddzialu neuro-ortopedycznego Centrum Rehabilitacji
w Konstancinie, ktére to obowiazki petnit od 1973 do 1999
roku. Po tragicznej Smierci Profesora Weissa, w r. 1982
otrzymal nominacje¢ na Kierownika Katedry i Kliniki
Rehabilitacji i piastuje te funkcje do dzis.

Uchwala Rady Panstwa z 5 lipca 1984 roku otrzymat tytul
naukowy profesora nadzwyczajnego. W latach 1986-1990
piastowal odpowiedzialne stanowisko kierownika ogélno-
polskiego programu resortowego MZ-XII ,Rehabilitacja
lecznicza i readaptacja spoleczna”, cztonka krajowego
Zespolu Specjalistycznego. W latach 1992-1998 pelnit funk-
¢je dyrektora naczelnego Centrum Rehabilitacji w Konstan-
cinie. 16 lutego 1999 roku otrzymal nominacje Ministra
Zdrowia na stanowisko profesora zwyczajnego AM w War-
szawie. Od stycznia 2002 roku jest krajowym konsultan-
tem w dziedzinie rehabilitacji medyczne;j.

Dorobek naukowy Pana Profesora Kiwerskiego obejmuje
okoto 530 doniesien publikowanych w kraju i ponad 70 za
granica, autorstwo i redakcje 9 podrecznikéw, ponad 340
referatéw wygloszonych na krajowych i miedzynarodowych
zjazdach i sympozjach naukowych. L.aczna wycena publi-
kacji krajowych wedlug KBN - 902,5 ,, Index Copernicus”
- 1122, Impact Factor — 36, a zagranicznych — 27,488.

Profesor Kiwerski byl kierownikiem specjalizacji okoto 90
lekarzy doskonalacych sie w rehabilitacji medycznej, chirur-
gii urazowej i ortopedii. Jest promotorem 19 ukonczonych
doktoratow (4 dalsze w toku), opiekunem 3 przewodoéw
habilitacyjnych.

Jest wieloletnim czlonkiem Komitetu Rehabilitacji 1 Adaptacji
Spolecznej PAN, w latach 1996-1999 pelnil funkcje
wiceprzewodniczacego, a od 1999 roku — przewodniczacego
komitetu, w ostatnim czasie poszerzonego i przemia-
nowanego na Komitet Rehabilitacji, Kultury Fizycznej
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i Integracji Spotecznej. Od 1993 roku jest czlonkiem
Komitetu Biocybernetyki i Inzynierii Biomedycznej PAN,
w latach 1996-1999 pelnit funkcje wiceprzewodniczacego
Komisji Inzynierii Medycznej. Od 1995 jest czlonkiem New
York Academy od Sciences. Jest czlonkiem honorowym
Swiatowej Federacji Chirurgéw Kregostupa i Spondyliatréw
oraz Polskiego Towarzystwa Rehabilitacji, w ktérym w latach
1992-1999 pelnit funkcje prezesa, a nadal jest czlonkiem
Zarzadu Gléwnego. Jest wieloletnim czlonkiem Polskiego
Towarzystwa Ortopeddéw i Traumatologéw (przez dwie ka-
dencje przewodniczyt Sekcji Spondyloortopedii), czlonkiem-
zalozycielem Polskiego Towarzystwa Biomechaniki (dwie
kadencje — wiceprzewodniczacy), czlonkiem zalozycielem
Polskiego Towarzystwa Rehabilitacji Neurologicznej
i czlonkiem Zarzadu Gléwnego (2003 rok). Ponadto jest
Przedstawicielem Polski w European Board of Physical
Medicine and Rehabilitation (od 1998 roku), czlonkiem
Research Board of Advisors of the American Biographical
Institute (od roku 2001), wieloletnim czlonkiem
International Medical Society of Paraplegia (od roku
1990), European Spine Society of Europe, International
Rehabilitation Medical Association (1990).

Wchodzi rowniez w sklad wielu komitetéw redakcyj-
nych znakomitych czasopism i magazynéw medycznych,
z ktérych najwazniejsze to: Chirurgia Narzgdow Ruchu
i Ortopedii Polskiej, Postepy Rehabilitacji, Nowa Medycyna,
Balneologia Polska, Fizjoterapia Polska, Niepelnosprawnosc
i Zdrowie.

Do tej pory zostal wyrézniony: Zlotym Krzyzem Zastugi
(1974), Krzyzem Kawalerskim OOP (1979), medalem
Adama Grucy (1994), odznaka Zastuzonego Pracownika
Stuzby Zdrowia, Ztota Odznaka TWK, odznaka Za Zastugi
dla Warszawy, Nagroda Prezydenta Warszawy, Medalem
50-Lecia AM w Warszawie, 50-Lecia Nauczania Medycyny
w Lublinie, Medalem 50-Lecia PAN. Zostatl siedmiokrotnie
wyrézniony Nagrodami Ministra Zdrowia I stopnia, licznymi
nagrodami I i II stopnia Rektora AM w Warszawie.

Przez International Biographical Centre oraz American
Biographical Centre uhonorowany zostal licznymi
wyréznieniami i dyplomami, w tym: 2000 Outstanding

Intelectuals of 20th Century, 2000 Outstanding Scientists
of the 21st Century, Man of the Year 2001. Cytowany jest
w licznych miedzynarodowych wydawnictwach biograficz-
nych. Zaliczony zostal do grona ,The 100 Most Intriguing
People of 2003 (American Biographical Institute) oraz ,The
Genius Elite” (ABI, July 2004).

Profesor Jerzy Kiwerski jest — jak to zwykle bywa w przy-
padku ludzi wielkiego formatu - czlowiekiem niezwykle
skromnym i naturalnym. Swa osobowoscia i charakterem
stanowi o trwalosci i mocy kierowanej przez siebie kliniki,
dajac swym podwladnym, kolegom i studentom tak wazne
poczucie stabilizacji i wsparcia, mobilizujac jednoczesnie do
ciaglego poglebiania wiedzy i doskonalenia umiejetnosci
zawodowych. Jest czlowiekiem o wielkim sercu i niespo-
tykanej szlachetnosci. Jego tagodnosc i cierpliwos¢, opacz-
nie uwazana przez niektérych za stabos¢, jest wyrazem
najwickszej sity. Wsréd personelu zawsze byl postrzega-
ny jako wzorowy szef, wyrozumialy kierownik specjaliza-
¢ji 1 niezastapiony promotor prac doktorskich, znakomity
ordynator oddziatu, idealny Kierownik Kliniki i Kate-
dry Rehabilitacji. W swym dzialaniu zawsze byl i jest nie-
zwykle skuteczny. Mozno$¢ samego obcowania z Panem
Profesorem wiecej uczy, niz czytanie i studiowanie licznych
podrecznikéw i ksigzek. Owocuje to znakomita motywacja
do samoksztalcenia oraz przekazywania dalej nabytych
doswiadczen i wiedzy. Warto nadmieni¢, ze ogromna
madrosc i doSwiadczenie Pana Profesora wraz z niezwy-
kle bogatym dorobkiem naukowym stawia go w rzedzie
najbardziej utytulowanych i znakomitych lekarzy w kraju,
a w dziedzinie rehabilitacji medycznej — w szczeg6lnosci.
Dzigki temu, miedzy innymi, struktura, rola i funkcja Kliniki
Rehabilitacji oraz Centrum Rehabilitacji im. Prof. Mariana
Weissa w Konstancinie przetrwaly pomimo transformacji
gospodarczych i ekonomicznych kraju. Profesor Kiwerski
jest niezaprzeczalnie najwierniejszym i najznakomitszym
kontynuatorem idei twércéw polskiego modelu rehabili-
tacji — profesorow Wiktora Degi i Mariana Weissa.

Oby jak najdluzej, w dobrym zdrowiu mégt Pan Profesor
shuzy¢ wiedza, doswiadczeniem zawodowym i wzorowa
postawa swym podopiecznym i kolegom oraz kolejnym
pokoleniom mlodych adeptéw sztuki lekarskiej.
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Nauka

Ocena skutecznosci terapii fotodynamicznej
w leczeniu zwyrodnienia plamki zwigzanego
z wiekiem w zaleznos$ci od wielkosci i czesci
sktadowych btony neowaskularyzacyjnej*

Lek. Magdalena Ulinska

Promotor: prof. dr hab. Jerzy Szaflik

Recenzenci: prof. dr hab. Tadeusz Kecik, prof. dr hab. Maria Starzycka

Abstract

Evaluation of photodynamic therapy in treatment of age-
related macular degeneration depending on the size and
components of neovascular membrane

Age-related macular degeneration (AMD) is one of the le-
ading causes of blindness in industrialized countries. AMD
is divided into two general forms — dry and wet. Wet or
exsudative form is connected with developement of cho-
roidal neovascularization (CNV), which can lead to severe
visual loss within weeks. One of the therapeutic methods
in such cases is photodynamic therapy (PDT), in which
photosensitizer and diode laser are used.

The aim of the study was an evaluation of efficacy of PDT
in cases of subfoveal predominantly classic CNV based on
analysis of CNV membrane parametres — its size and per-
centage of membrane components (classic CNV, occult
CNYV, haemorrhages, pigment epithelium atrophy, pig-
ment clumps and fibrotic scars).

100 eyes in 80 patients (44 women and 36 men) aged 49-90
years (average 71,68 years) with subfoveal predominantly
classic CNV due to AMD were enrolled to the study. Follow
up period was 6 to 15 months. Initial size of membranes
varied between 2,15 and 27,74 mm2 (average 8,47 mm?);
the lesions were divided into four groups (group 1 -2,15—
5,00 mm?, group 2 - 5,01-10,00 mm?, group 3 — 10,01-
15,00 mm?, grupa 4 - over 15 mm?).

The outcomes of the treatment were analyzed; visual acuity
was measured using Snellen charts at a 5 metres distance
and contrast sensitivity was determined using Pelli-Robson
charts at a 1 metre distance. Furthermore, changes in the
membrane structure were estimated using fluoresceine an-
giography (FAG), with a focus on cases of leakage disap-
pearance or marked progression of the disease.

In each of the study groups a notable difference in visual
acuity results was observed. In the follow up period any
significant decrease in average visual acuity or average
contrast sensitivity was confirmed. Discreet progression of
classic CNV component was observed in cases of leakage

*Streszczenie pracy doktorskiej

persistance on FAG. In majority (about 90%) of patients
transient and in some of them permanent disappearance
of leakage occured, which was angiographic criterion of
recovery. In some patients significant progression (mas-
sive haemorrhage or enlargement of membrane) was ob-
served, but no correlation between progression and ini-
tial lesion size was found.

Performed analysis allowed to state that in the group of
patients with large membranes (group 4) visual acuity
and contrast sensitivity in initial and control tests were
lower. In remaining three groups visual acuity was not
dependent on membrane size. PDT allowed to main-
tain initial contrast sensitivity. Previous lesion size and
percentage of haemorrhage area were not significant to
the outcomes.

Streszczenie

Zwyrodnienie plamki zwiazane z wiekiem (AMD) jest
jedna z gléwnych przyczyn Slepoty w krajach wysoko
rozwinietych. Schorzenie to dzieli si¢ na dwa typy — po-
sta¢ sucha 1 wysickowa. W postaci wysiekowej dochodzi do
powstania nowotwoérstwa podsiatkéwkowego (CNV), co
niekiedy w ciagu kilku tygodni prowadzi do powaznego
pogorszenia widzenia. Jedna ze stosowanych metod lecze-
nia tego typu zmian jest terapia fotodynamiczna (PDT),
ktéra polega na podaniu substancji fotouczulajacej
i nastepnie naswietlaniu chorej tkanki laserem o odpo-
wiedniej dlugosci fali.

Celem pracy byla ocena skutecznosci PDT w przypadkach
dominujaco klasycznej, poddotkowej postaci CNV, na pod-
stawie analizy parametréw blony - jej wielkosci oraz pro-
centowego udziatu skladowych zmiany (komponent klasycz-
ny i ukryty, wylewy krwi, zaniki nablonka barwnikowego,
skupiska barwnika i wi6knista blizna).

Do badan wlaczono 100 oczu u 80 pacjentow (44 kobie-
ty 1 36 mezczyzn) w wieku 49-90 lat (Srednia 71,68 lat)
z poddotkowa dominujaco klasyczna blong CNV w prze-
biegu AMD. Okres obserwacji wynosit od 6 do 15 miesiecy.
Wyjsciowa wielko$¢ blon wahata si¢ od 2,15 do 27,74 mm?
(Srednia 8,47 mm?); material podzielono na 4 grupy (gru-
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pa1-2,15-5,00 mm?, grupa 2 - 5,01-10,00 mm?, grupa
3 -10,01-15,00 mm?, grupa 4 - ponad 15 mm?).

Analizie poddano wyniki funkcjonalne zastosowanego
leczenia; ostro$¢ wzroku badano na tablicach Snellena
z odleglosci 5 metréw, a poczucie kontrastu na tablicach
Pelli-Robson z odleglosci 1 metra. Ponadto na podstawie
wyniku angiografii fluoresceinowej (AF) oceniano zmiany
w skladzie blony, ze szczeg6lnym uwzglednieniem przypad-
kéw zaniku przecieku albo wyraznej progresji choroby.

W kazdej z grup badanych zaobserwowano bardzo duze
réznice w wynikach badania ostrosci wzroku. W okre-
sie obserwacji nie stwierdzono znaczacego obnizenia
Sredniej ostrosci wzroku ani Sredniego poczucia kontra-
stu. Zaobserwowano niewielka progresje komponentu
klasycznego blony CNV u pacjentéw z utrzymujacym si¢

przeciekiem w AF. U wigkszosci (okolo 90%) pacjentow
doszlo do przejsciowego, a u niektérych do trwalego za-
niku przecieku w AF, co bylo angiograficznym kryterium
wyleczenia. U czesci pacjentéw obserwowano wyrazne
pogorszenie (masywny wylew lub powigkszenie si¢ po-
wierzchni blony), ale nie stwierdzono korelacji pogorsze-
nia z wyjsciowa wielkoscia zmian.

Przeprowadzona analiza pozwolita stwierdzi¢, ze w przy-
padku duzych blon neowaskularnych (grupa 4) stwier-
dza si¢ gorsza ostro$¢ wzroku oraz stabsze poczucie kon-
trastu w badaniu wyjSciowym i badaniach kontrolnych.
W pozostalych trzech grupach ostros¢ wzroku nie zalezy
od wielkosci zmian. PDT pozwala utrzymac wyjsciowy po-
ziom poczucia kontrastu. Wyjsciowa wielko$¢ bfony oraz
poczatkowa powierzchnia wylewu krwi nie maja wplywu
na koncowy efekt leczenia.

Wptyw nabionkowego czynnika wzrostu
na astygmatyzm pooperacyjny, gojenie sie
rany i stan ptatka po przeszczepach

drazacych rogowki*

Lek. Piotr Tesla

Promotor: prof. dr hab. med. Jerzy Szaflik
Recenzenci: prof. dr hab. Tadeusz Kecik, prof. ndzw. dr hab. Krystyna Raczynska

Abstract

The influence of the epithelial growth factor on the post-
operative astigmatism, wound healing, and the corneal
graft condition after penetrating keratoplasty.

The aim of the study:

1. Estimation of the influence of the topically administra-
ted EGF on the post-op astigmatism after penetrating
keratoplasty.

2. Estimation of the influence of the topically administra-
ted EGF on the visual acuity of the patients after pene-
trating keratoplasty.

3. Estimation of the influence of the topically administra-
ted EGF on the epithelium condition of the graft and
wound healing after penetrating keratoplasty.

4. Estimation of the purposefulness of the EGF use on pa-
tients after penetrating keratoplasty.

Material and methods

The group of 68 consecutive patients (34 females and
34 males age from 13 to 82 (average 53,28 = 20,74) who
have given their permission were included into this stu-

*Streszczenie pracy doktorskiej

dy. They were follow up for 12 months. The patients were
divided into two groups: control — 31 patients age from 14
to 81 (average 55,90 + 20,89): 16 females and 15 males
and experimental with EGF use (in concentration 10mg/
L)- 37 patients age from 13 to 82 (average 51,08 £ 20,63).
The visual outcomes, shape of the graft surface (based
on the videokeratography readings), epithelial condition
(based on fluorescein test), condition of the stroma, pre-
sence of the Descemet membrane folds, the pachyme-
try, transparency and vascularization degree of the grafts
were estimated.

Results

The improvement of the visual acuity from 0,23 to 0,565 was
achieved in 79,2% of eyes in 1-year follow up. The mean
post-op visual acuity was 1 Snellen line better in the pe-
riod between 3 weeks and 1-year after operation in experi-
mental group. The statistically significant difference in the
stabilisation time of surface regularity index between the-
se two groups was observed. This parameter was correla-
ted with the visual acuity improvement. There were ob-
served no differences in other parameters. The EGF was
well tolerated and no side effects were noticed.
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Conclusions

1. Topically administrated EGF after penetrating kerato-
plasty has a positive influence on the stabilisation time
of the post-op regular astigmatism but no influence on
the degree of the overall astigmatism.

2. There was no estimated any significant influence of the
EGF application on the visual outcome after penetra-
ting keratoplasty.

3. The use of the EGF in 10mg/L concentration 3 times a
day in 3 week period after penetrating keratoplasty had
no influence on the clinical parameters of the graft con-
dition and wound healing in 1-year follow-up.

4. There were no proved reasons for the EGF routine
use to minimised post-op astigmatism after penetra-
ting keratoplasty.

Streszczenie

Cel pracy

1. Okreslenie wplywu miejscowo podawanego EGF na
astygmatyzm pooperacyjny po przeszczepie drazacym
rogowki.

2. Okreslenie wplywu miejscowo podawanego EGF na ostrosc
wzroku pacjentow po przeszczepie drazacym rogowki.

3. Okreslenie wplywu miejscowo podawanego EGF na
stan platka i gojenie rany po przeszczepie drazacym
rog6owki.

4. Okreslenie celowosci zastosowania EGF u chorych po
zabiegu przeszczepu drazacego rogowki.

Material i metody

Badania wykonano u pacjentéw operowanych od stycz-
nia 1998 do pazdziernika 1999. Grupa liczyla 68 cho-
rych (34 kobiety i 34 mezczyzn) w wieku od 13 do 82 lat
$rednio 53,28 * 20,74. Do badan kwalifikowano kolejnych
pacjentéw przyjmowanych w celu wykonania przeszcze-
pu drazacego rogowki, ktorzy wyrazili zgode na przepro-
wadzenie badan. Okres obserwacji wynosil 12 miesiecy.
Zastosowano ujednolicong procedure operacyjng oraz
postepowanie pooperacyjne. Wyodrebniono 2 grupy ba-
dawcze: kontrolng i eksperymentalng — z uzyciem EGF

o stezeniu 10mg/L. Grupa kontrolna obejmowata 31 pa-
cjentéw, 16 kobiet (51,6%) i 15 mezczyzn (48,4%) w wie-
ku od 14 do 81 lat (Srednio 55,90 + 20,89). Grupa ekspe-
rymentalna obejmowata 37 pacjentéw, 18 kobiet (48,6%)
i 19 mezezyzn (51,4%) w wieku od 13 do 82 lat (Srednio
51,08 = 20,63). W okresie pooperacyjnym oceniano:
ostros¢ wzroku, uksztattowanie powierzchni przeszczepu na
podstawie videokeratografii komputerowej, stan nabfonka
z uzyciem testu fluoresceinowego, stan miazszu i obecnos¢
faldow blony Descemeta, grubos¢ i przezroczysto$¢ prze-
szczepu oraz obecno$¢ unaczynienia.

Wyniki

Uzyskano poprawe ostrosci wzroku u 79,2% oczu po
1 roku. Srednia pooperacyjna ostros¢ wzroku ulegata stop-
niowej poprawie z 0,23 do 0,55. Ostros¢ wzroku od 3 ty-
godnia do 1 roku obserwacji byla lepsza srednio o 1 li-
ni¢ Snellena dla grupy eksperymentalnej. Zauwazono
statystycznie istotng réznice w stabilizacji wspolezynnika
regularnosci powierzchni. Parametr ten koreluje z lepsza
ostroscig wzroku. Nie odnotowano statystycznie znamien-
nych réznic w pozostalych parametrach, tj. przezroczystosci,
stanie nablonka i migzszu rogéwki, grubosci i unaczynie-
nia. Preparat EGF byt dobrze tolerowany, nie zaobserwo-
wano dzialan niepozadanych.

Whnioski

1. Miejscowo podawany EGF wplywa korzystnie na stabiliza-
¢je astygmatyzmu regularnego po przeszczepie drazacym
rogéwki w okresie 12 miesiecznej obserwacji. Nie ma
wplywu na bezwzgledna warto$¢ astygmatyzmu.

2. Nie stwierdza si¢ znamiennego wplywu EGF na poopera-
cyjna ostros¢ wzroku po keratoplastyce drazacej.

3. Stosowanie miejscowo EGF o stezeniu 10mg/L w daw-
ce 3 razy dziennie w okresie 3 tygodni po przeszczepie
drazacym rogéwki nie wplywalo na kliniczne parame-
try stanu platka i gojenia si¢ rany operacyjnej ocenia-
ne w okresie 12 miesiecy.

4. Brak jest podstaw do rutynowego stosowania EGF po
przeszczepach drazacych rogéwki w celu zmniejszenia
astygmatyzmu pooperacyjnego.

Synteza i badanie wiasciwosci hiologicznych
| fizykochemicznych wybranych pochodnych
pirydyny, pirymidyny i benzimidazolu*

Lek. Agata Gorska

Promotor: dr hab. Zygmunt Kazimierczuk, prof. SGGW
Recenzenci: prof. dr hab. Bozenna Gutkowska, prof. dr hab. Zdzistaw Chilmonczyk

Summary

Adamantylation of heterocyclic compounds, including
adamantylation of exocyclic amino and thiol groups,

*Streszczenie pracy doktorskiej

N-and C-adamantylation of heterocycles and formation of
N-adamantylated carboxamides was studied. The ability

of adamantylated compounds to stimulate tumor necro-
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sis factor-o. (TNF-a) production was tested in cultures of
B78-HI murine melanoma cells that had been transduced
with the gene for human TNF-a. The studies showed that
2-(1-adamantylamino)-6-methylpyridine, with 355% en-
hancement of TNF-o production in relation to the amount
produced in control unstimulated cultures, is the most
potent stimulator of TNF-a production among all te-
sted compounds. Other 20 compounds with high activity
(min. 200% enhancement of TNF-a production) were
described. Another group of compounds was a series of
benzimidazole derivatives synthesized in order to test
their antibacterial activity. The new benzimidazole deri-
vatives, particularly sulfur-substituted derivatives of 5,6-
dichlorobenzimidazole were found to be most active in
antibacterial tests. More attention was devoted to the in-
vestigation of antibacterial activity against Stenotrophomonas
maltophilia, because of the fact, that this increasingly re-
cognized pathogen quickly become resistant to antimic-
robial agents.

Streszczenie
Opisane w pracy badania mozna podzieli¢ na dwie czesci.

W pierwszym etapie zsyntezowalam seri¢ nowych ada-
mantylowych zwiazkéw heterocyklicznych, gléwnie po-

chodnych pirydyny i pirymidyny. Nastepnie ocenilam
zdolno$¢ zwiazkéw zawierajacych w swojej strukturze
grupe adamantylowa do stymulacji genetycznie mody-
fikowanej linii komoérkowej czerniaka mysiego z wbu-
dowanym genem ludzkiego TNF-o (B78/TNF/9) do
produkcji TNF-a. Sposréd przetestowanych zwiazkéw
najwyzsza aktywnoscia stymulujaca linie nowotworowa
do 3,5- krotnie wyzszej sekrecji TNF-a niz seria kon-
trolna charakteryzowala si¢ 2-(1-adamantyloamino)-6-
metylopirydyna. W pracy opisalam 20 zwiazkéw, ktére
powodowaly co najmniej 200% wzrost produkcji TNF-
o w stosunku do serii kontrolnej. Kolejna grupe pod-
stawionych pochodnych heterocyklicznych, ze szcze-
gblnym uwzglednieniem benzimidazolu, zsyntezowano
w celu zbadania wlasciwosci przeciwdrobnoustrojowych.
Wykazano, ze pochodne zawierajace w swej strukturze
dwa atomy chloru w pierscieniu benzenu oraz podstaw-
nik alkiloaminotiolowy w pozycji 2 pierscienia imidazolo-
wego charakteryzuja sie najsilniejszym dzialaniem prze-
ciwbakteryjnym. Szczegélnie istotna jest aktywnos¢ tych
zwiazkéw wzgledem szczepow Stenotrophomonas maltophilia
ze wzgledu na fakt, ze w ciagu ostatnich 5 lat ten, opor-
ny na wickszosc stosowanych antybiotykow szczep bakte-
ryjny, stal sie jednym z najwazniejszych czynnikéw etiolo-
gicznych ciezkich zakazen wewnatrzszpitalnych.

Value of ultrasonographic diagnosis in case
of disfunctional uterine bleeding*

Lek. Al. Agaili - Hussin Alagili

promotor: prof. dr hab. Jerzy Stelmachow
recenzenci: dr hab. med. Wiodzimierz Sawicki, dr hab. med. Tomasz Niemiec

According to rent statistics released by the cancer campa-
ign, endometrium repesedents aserious problem in terms
of both early diagnosis ang management there are diffe-
rent opinions in determination and evaluation the valu-
es of the clinical features in the case od women with DUB
histopathological examination of the endometrium was
done after ultrasonographic examination for correlation
to the ultrasonographic results retrospect speaking by lo-
oking on the the parameters with different histological
patterns and ultrasonographic results we found a correla-
tion in the clinical diagnosis in the (88) cases of DUB and
the conclusions from our result are DUB represents abo-
ut 35% of cases of bleeding and need accurate methods of

*Streszczenie pracy doktorskiej

diagnosis which allows adequate treatment. DUB is usu-
ally associated with enlarged uterus and increased endo-
metrial thickness to diagnosable degree. DUB is usually
associated with deccreased pulsatiltty index (PI) so that
there might be an increased blood flow as a possible cau-
se for DUB.

Cases of endometrial hyperplasia had the largest uterine
volume, largest endometrial thickness and the lowest PI.

If we put cut off values of endometrial thickness more
that 11 mm and PI less than 0,8 any case that exceeds
may be suspicious.
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Obrony prac doktorskich

Dziekanat 11 Wydzialu Lekarskiego Akademii Medycznej
w Warszawie uprzejmie zawiadamia, ze w sali Senatu, Rekto-
rat Akademii Medycznej w Warszawie, ul. Zwirki i Wigury 61
odbeda si¢ publiczne obrony rozpraw doktorskich:

7 stycznia 2005 roku
godz. 12.00
mgr Marii Joanny Turos pt. Problemy stresu w pracy zawo-
dowej anestezjologa. Proba systematyzacji © analizy.
promotor: dr hab. Marek Wichrowski, prof. ndzw. AM
w Warszawie
recenzenci: dr hab. med. Tomasz Wolanczyk

prof. dr hab. Zdzistaw Rondio

godz. 13.00
lek. Janusza Szyndlera pt. Zaburzenia czynnosci unerwie-
nia newroprzekainikowego osrodkowego ukladu nerwowego
w modelach drgawek rozniecanych.
promotor: prof. dr hab. Adam Plaznik
recenzenci: prof. dr hab. Marek Kowalczyk
dr hab. Jan Kochanowski - prof. ndzw.
AM w Warszawie

godz. 13.45
lek. Al. Agaili - Hussin Alagili pt. Value of ultrasonographic
diagnosis in case of Dysfunctional Uterine Bleeding.
promotor: prof. dr hab. Jerzy Stelmachow
recenzenci: dr hab. med. Wlodzimierz Sawicki
dr hab. med. Tomasz Niemiec — Instytut
Matki i Dziecka

Dziekan I Wydziatu Lekarskiego Akademii Medycznej w War-
szawie uprzejmie zawiadamia, ze w sali Senatu w gmachu
Akademii Medycznej przy ul. Zwirki i Wigury 61 w Warszawie
odbeda sie publiczne obrony rozpraw doktorskich:

13 stycznia 2005 roku
godz. 10.05
lek. Marii Kotowskiej pt. Ocena skutecznosc
Saccharomyces boulardii w zapobieganiu biegunce zwigzanej
z antybiotykoterapig w dziect.
promotor — dr hab. Hanna Szajewska
recenzenci: prof. dr hab. Waleria Hryniewicz
doc. dr hab. Janusz Ksiazyk

godz. 10.45
lek. Aleksandry Banaszkiewicz pt. Ocena skutecznosci
Lactobacillus GG w leczeniu zaparcia w dziect.
promotor — dr hab. Hanna Szajewska
recenzenci: dr hab. Halina Wo§
doc. dr hab. Piotr Socha

godz. 12.05
lek. Elzbiety Keller pt. Analiza pordwnawcza ultrasonografui
transrektalnej i swoistego antygenu sterczowego w diagnostyce
raka slercza.
promotor — dr hab. Marek Golebiowski, prof. nadzw. AM
recenzenci: prof. dr hab. Jerzy Walecki

doc. dr hab. Tomasz Demkow

godz. 12.45
lek. Andrzeja Ziembikiewicza pt. Ocena wynikow chirur-
gicznego leczenia pelnosciennego wypadania odbytnicy metodq
tylnego umocowania do kosci krzyzowej.
promotor — prof. dr hab. Ireneusz W. Krasnodebski
recenzenci: prof. dr hab. Adam Dziki

prof. dr hab. Bogdan Michalowicz

27 stycznia 2005 roku
godz. 12.10
Lek. Hanny Lewandowskiej pt. Uszkodzenia poiniekcyjne
migsnia czworoglowego uda w dzieci.
promotor — prof. dr hab. Jerzy Kiwerski
recenzenci: prof. dr hab. Jan Serafin
dr hab. Robert Granowski

godz. 13.00
Lek. Wlodzimierza Krygowskiego pt. Diagnostyka réznicowa
wazomotorycznych i atopowych niezytdw nosa.
promotor — prof. dr hab. Edward Zawisza
recenzenci: prof. dr hab. Michat Pirozynski
dr hab. Maciej Modrzejewski

Z pracami mozna zapoznac¢ si¢ w Bibliotece Gléwnej
Akademii Medycznej, ul. Oczki 1
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Lekarski Egzamin Panstwowy

Byto LEP-iej, hedzie LEP-iej

O Lekarskim Egzaminie Panstwowym stow kilka

Rafat Brzezinski*

Zgodnie z przepisami Ustawy o zawodzie lekarza osoby (lekarze i lekarze stomatolodzy), ktére ukoncza staz
podyplomowy po 30 wrzesnia 2004 roku heda musiaty zdaé odpowiednio Lekarski Egzamin Panstwowy (LEP)
lub Lekarsko-Dentystyczny Egzamin Paistwowy (LDEP), aby uzyskaé prawo wykonywania zawodu lekarza lub
lekarza stomatologa. 24 marca 2004 r. zostato opublikowane Rozporzadzenie Ministra Zdrowia w sprawie stazu
podyplomowego lekarza i lekarza stomatologa (Dz. U. 04.57.533), ktére okresla migdzy innymi tryb przepro-

wadzania tego egzaminu.

LEP, czyli Lekarski Egzamin Panstwowy, mial swoja pre-
mier¢ 12 listopada 2004 r. Do egzaminu przystapilo 2081
lekarzy stazystow i 807 lekarzy posiadajacych juz prawo
wykonywania zawodu, dla ktérych tegoroczny egzamin
jest pierwszym etapem walki w postepowaniu kwalifika-
cyjnym przed rozpoczeciem specjalizacji podstawowe;.
Lekarze dentysci zdazyli zakonczy¢ swoj staz podyplomo-
wy przed 30 wrzesnia 2004 r. (wynika to z krétszego pro-
gramu stazowego) i nie podlegali obowigzkowi zdawania
LEP-u. Dla nich pierwszy egzamin panstwowy odbedzie
sie w marcu 2005 r.

Historia LEP-u...

siega lat 90. ubieglego stulecia, kiedy to zostal on wpro-
wadzony na mocy ustawy z grudnia 1996 roku, wywotujac
niezadowolenie i strach mlodych lekarzy i studentow,
ktérzy staneli w obliczu zagrozenia swojej przyszlosci.
Medyczne srodowisko studenckie powolalo wtedy do zycia
OPSSAM (Ogolnopolskie Przedstawicielstwa/Porozumienia
Samorzadéw Studenckich Akademii Medycznych), kté-
re przeksztalcito sie w 1998 roku w KWSM (Komisje ds.
Wyzszego Szkolnictwa Medycznego Parlamentu Studentéw
RP), zyskujac tym samym prawna legitymacje (Ust. o Szkol-
nictwie Wyzszym) do reprezentowania studentéw uczelni
medycznych w Polsce. Organy te mialy na celu ochrone
interesow mlodych medykéw, walke o godny i réwny start
zawodowy oraz odpowiedni poziom nauczania na wyzszych
uczelniach medycznych .

CEM

Egzamin czekal na realizacje prawie 10 lat, a data jego
wprowadzenia byla wielokrotnie przekladana ze wzgledu
na brak dobrego przygotowania. Ostatecznie organiza-
cje egzaminu powierzono CEM (Centrum Egzaminéw
Medycznych), czyli organizacji odpowiedzialnej za prze-
prowadzanie wstepnych egzaminéw na studia medyczne.
Praca CEM nad przygotowaniem LEP-u byla wielokrot-
nie krytykowana przez medyczne srodowisko studen-
ckie, przybierajac chwilami charakter otwartej wojny, bo
zle opracowany egzamin mégl pozbawi¢ srodkow do zycia
cale rzesze mlodych lekarzy, ktérych sytuacja materialna

pozostawiala, 1 nadal pozostawia wiele do zyczenia, a po-
zycja w medycznym Swiecie bez uzyskania specjalizacji (co
wiaze si¢ z kolejnymi konkursowymi kwalifikacjami oraz
dalsza kilkuletnia nauka) jest praktycznie zerowa.

Troche statystyki

Jak wygladata rzeczywisto$¢ pierwszego LEP-u pokazuja
statystyki. Oto okazalo sie, ze nie taki diabel straszny...
Egzamin zdalo pozytywnie (tzn. przekroczylo wymagany
56%. prég poprawnych odpowiedzi, czyli uzyskato co naj-
mniej 111 punktow ) 94,25% zdajacych. Ciekawe, ze sposrod
0sob, ktore nie przekroczyly wymaganego progu punkto-
wego az 128 bylo praktykujacymi lekarzami. Oni — pomi-
mo niezadowalajacych wynikéw egzaminu — prawo wyko-
nywania zawodu zachowaja, natomiast 38 stazystow, ktorzy
tegorocznego LEP-u nie zaliczyli, bedzie musialo szukac
innych niz medycyna sposobow zarabiania na chleb az do
marca 2005, kiedy mozna egzamin powtorzyc.

Innym ciekawym zjawiskiem, ktéry mozna zaobserwowac
studiujac statystyki LEP-u jest piata pozycja stazystow war-
szawskich w rankingu, ktéry bral pod uwage ukonczona
uczelnie. Fakt ten nie napawa optymizmem i powinien
sta¢ si¢ przyczynkiem do gruntownego przeanalizowa-
nia sytuacji.

Tak wiec LEP lepiej zdali stazysci, ludzie dopiero po stu-
diach, niz bardziej doswiadczeni lekarze. Jaka wiec wiedze
sprawdzal ten egzamin? Bo jesli wiedze uzyskana na stu-
diach, to czy nie powiela on zdawanych na studiach egza-
minéw i czy zasadne w takim razie jest wydawanie kolo-
salnych sum na jego przeprowadzanie?

Po LEP-ie w Europie

W okresie przystepowania Polski do Unii Europejskiej
zadbano, aby zapis o LEP-ie znalazl sie w Traktacie
Akcesyjnym, a z jego zalozen wynika, iz polscy lekarze
chcacy podjac prace w UE, musza legitymowac si¢ zdanym
egzaminem panstwowym. Nie dotyczy to wszystkich leka-
rzy, a w szczeg6lnosci wylaczone sa osoby wyjezdzajace na
granty naukowe, specjalizacje, staze czastkowe itp. Jednak

*Autor jest absolwentem I WL AM w Warszawie. Byl czlonkiem Senatu AM obecnej kadengji.
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Tabela 1. Opracowat tukasz ,Luki” Kasprzak.

skomplikowana i zawila procedura uznawania , kwalifika-
¢ji zawodowych” wynikajaca z Traktatu Akcesyjnego moze
doprowadzi¢ do tego, ze wszyscy polscy lekarze (mlodzi
i starzy) beda musieli legitymowac¢ si¢ zdanym LEP-em,
a uznanie ich kwalifikacji bedzie zaleze¢ od woli unijne-
go urzednika.

Ciekawe, ze egzamin postazowy, dajacy prawo wykonywa-
nia zawodu wystepuje jedynie w 2 z 15 dotychczasowych
krajéw UE: we Wloszech, przy czym mozna bez niego
praktykowac prywatnie, oraz w Luksemburgu, w ktérym
nie ma uczelni ksztalcacej lekarzy.

Biorac pod uwage powyzsze rodzi si¢ obawa, ze LEP bedzie
dzialal na szkode polskich lekarzy w UE, podwazajac ich
wiarygodnos¢, a w szczegolnosci wartosc ich dyplomow wy-
dawanych przez polskie wyzsze uczelnie medyczne.

Miejsce
o wg . . wynik | . . . . %
sredn!;go Ukonczona uczelnia éred. | Minimum maksimum | zdajacych | zdato powodzenia
wyniku

1. Uniwersytet Medyczny w todzi 1533 19 176 160 160 100,0%

2. Akademia Medyczna w Gdarisku 152,6 120 172 180 180 100,0%

3. Slaska Akademia Medyczna w Katowicach 152,0 108 182 283 281 99,3%

Uniwersytet Medyczny w todzi 0

i — Wydziat Wojskowo-Lekarski 1500 124 167 3 3 100,0%

5. Akademia Medyczna w Warszawie 149,8 87 178 261 260 99,6%

6. Akademia Medyczna w Poznaniu 148,9 103 174 164 162 98,8%

6. Collegium Medicum Uniwersytetu Jagielloriskiego | 148,9 91 182 190 188 98,9%

7. Akademia Medyczna w Biatymstoku 148,8 95 174 155 152 98,1%

8. Pomorska Akademia Medyczna w Szczecinie 1478 104 171 13 m 98,2%

9. Akademia Medyczna we Wroctawiu 144,9 100 169 199 197 99,0%

10. Akademia Medyczna w Bydgoszczy 144,8 113 178 1n7 n7 100,0%

11. Akademia Medyczna w Lublinie 137,3 78 169 191 179 93,7%
7 Polski wyjechato juz 400 anestezjologéw, co stano- Nalezy réwniez pamietac, ze wyksztalcenie lekarza jest
wi 10 procent wsavstkich anestesolo c’m; w Polsce jedna z najdrozszych form ksztalcenia, ktérego cigzar fi-
- ow?e dziat w wywia dzie u dzifJ:long m . Gazecie nansowy ponosza wszyscy polscy obywatele. Stworzenie
Prlzwnej” Jerzy GZyglewicz, wiceprszo:iniczqcy miodym lekarzpm po 6 latach Stl'ldiéw, kilkudziesieciu
Zwiazku Zawodowego Anestezjologow zdanych egzaminach i rocznym stazu podyplomowym ko-
) lejnej bariery moze skutkowa¢ masowym opuszczaniem

przez nich naszego kraju, odplywem wyszkolonej kadry,
a jednoczesnie bezpowrotna utrata funduszy zainwesto-
wanych w ich ksztalcenie.

Wydaje sie, ze polskie spoleczenstwo nisko ceni wlasne
zycie i zdrowie, gdyz zamiast dbac¢ o godne zycie i prace
lekarzy, rzuca im pod nogi coraz to nowe klody, spycha
na doét finansowej i spolecznej drabiny, zmuszajac wielo-
krotnie do zachowan niegodnych lekarza.

Jakie sa wiec zalety tego egzaminu? Egzaminu, ktéry nie
do konca chyba weryfikuje wiedze i umiejetnosci prak-
tyczne, ktéry moze pozbawi¢ mlodych lekarzy mozliwosci
podejmowania pracy i dalszego doskonalenia zawodowe-
go, ktory kaze powatpiewal w autorytet polskich uczelni
medycznych na arenie miedzynarodowej, ktéry wreszcie,
w obecnej formie, jest zupelnie niepopularny w krajach
UE? OdpowiedZ na nie pozostawiam Panstwu.

Z mojego punktu widzenia, jako osoby, ktéra przez lata walczyta o ksztalt Lekarskiego Egzaminu Pafstwowego, jak réwniez
osoby, ktora go zdawala, tak przygotowany i przeprowadzony egzamin jest bezcelowy. Wiele pytan bylo sformufowanych
nieprecyzyjnie i nawet osoby znajace Swietnie temat nie byly do konca pewne odpowiedzi. Za niedopuszczalng uwazam
niezgodno$¢ merytoryczna pytan z obowigzujaca wiedza medyczng (np. pytania niezgodne z obowiazujacym kalenda-
rzem szczepien). W dodatku atmosfera panujaca na niektérych salach byla sprzeczna z zawarta w regulaminie egzaminu
»powaga akademicka”. Rozwiazywany w duchu wzajemnej wspélpracy, zle przygotowany test nie §wiadczy o niczym, za-
réwno w aspekcie indywidualnym, jak i szerszej oceny jego wynikow. W obecnej formie LEP stanowi jedynie zbyteczng
bariere w rozwoju zawodowym milodych lekarzy, zmuszajac ich do bezrobocia. Uwazam, ze po pierwszej edycji LEP-u
odpowiedzialni za ksztalt i przeprowadzenie egzaminu powinni poddac glebokiej analizie jego zasadnosc. Nalezy zasta-
nowi¢ si¢ nad momentem, w ktérym powinien by¢ przeprowadzany (po stazu, czy po studiach?), poprawi¢ merytoryczna
jakos¢ pytan oraz zobiektywizowac warunki zdawania. Moze wtedy LEP bedzie mial jakikolwiek sens.

Grzegorz Napiorkowski,

byly Przewodniczqey Komisji ds. Wyiszego Szkolnictwa Medycznego Parlamentu Studentow Rzeczypospolitej
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Z zycia studentéow

Studencki Obdz Internistyczny
warszawskiej AM - Dziatdowo 2004

Lek. Dariusz Soldacki

Od lat studenci warszawskiej Akademii Medycznej
—mowie to jako jej absolwent, aktualnie lekarz stazysta
— twierdza, ze liczebnos¢ grup studenckich podczas zajec
na latach klinicznych jest stanowczo za duza. Kilka oséb
stloczonych nad chorym i starajacych si¢ ,,nauczy¢ inter-
ny”, nie obserwujacych jednoczesnie konsekwencji swojego
dzialania i nie bioracych nawet czastki odpowiedzialnosci za
proces leczenia - to sytuacja, ktora nie moze oddac praw-
dziwego obrazu pézniejszej pracy.

Student podczas zajec klinicznych nie ma duzego wplywu
na losy 1 zdrowie pacjenta. A czy nie ciekawiej i lepiej dla
wszystkich byloby, gdyby mlode i sprawne umysly wlaczyly
si¢ juz podczas studiow w proces diagnostyczno-leczniczy?!
Moze to studenci powinni pod okiem nauczyciela akade-
mickiego bada¢, stawia¢ diagnoze, proponowac leczenie?
Czynic¢ to samodzielnie tak dlugo, dopoki nie wymaga
to ingerencji ,mistrza”? Tradycyjny w medycynie ukfad
mistrz-uczen jest tym, czego w nowoczesnym nauczaniu
medycyny brakuje studentom najbardziej.

Jest jednak miejsce, gdzie grupa studentéw AM w Warszawie
zdobywa do$wiadczenie w prowadzeniu pacjentéw, od wy-
wiadu i badania fizykalnego poczawszy, przez zlecanie
diagnostyki i leczenia, skoficzywszy na wypisywaniu cho-
rych do doméw z zaleceniami i rozmowie z rodzing pa-
cjentéw odnosnie ich stanu zdrowia. Takim miejscem
jest Studenckie Internistyczne Kolo Naukowe Warszawa-
Miedzylesie, ktorego tworca i opiekunem jest dr n. med.
Jacek Imiela — Ordynator I Oddzialu Wewnetrznego i Ne-
frologii Centralnego Szpitala Kolejowego w Miedzylesiu,
Konsultant Wojewdédzki ds. Choréb Wewnetrznych dla
Warszawy i woj. mazowieckiego. Juz od 23 lat dr Imiela
wraz z grupa kilkudziesigciu studentéw przyjezdza do
Dzialdowa — niewielkiej miejscowosci 150 km na péinoc od
Warszawy, gdzie przez 3 tygodnie studenci pod dyskret-
nym dla pacjentéw nadzorem starszych lekarzy poznaja
prawdziwa prace lekarza. W roku akademickim raz w ty-
godniu studenci przyjezdzaja do Miedzylesia na spotka-
nia kota, podczas ktorych mlodzi adepci sztuki medycz-
nej rozmawiaja z pacjentami oraz dyskutuja z doktorem
Imiela na temat rozpoznania i dalszego toru diagnostycz-
no-terapeutycznego, dotyczacego poszczeg6lnych chorych.
Cotygodniowe kursy w Miedzylesiu maja na celu przygo-
towac grupe do wyjazdu wakacyjnego.

W tym roku na XXIII obéz, ktéry odbyl sie w dniach
1-21 sierpnia 2004 roku, wyjechato okoto 60 studentow.
Na oddziale wewnetrznym dwuosobowe zespoly studen-
ckie pracowaly pod nadzorem 7 lekarzy stazystow i jed-
nego lekarza z wiekszym doswiadczeniem (dr Marcin
Nowak — Klinika Immunologii, Transplantologii i Choréb
Wewnetrznych Instytutu Transplantologii — kierownik
prof. Leszek Paczek).

Na oddziale kardiologicznym studenci byli nadzorowa-
ni przez 3 lekarzy stazystow oraz dwoch doswiadczonych
lekarzy (dr n. med. Krzysztof J. Filipiak oraz dr Marcin
Grabowski — I Katedra i Klinika Kardiologii — kierownik
prof. Grzegorz Opolski). Calos¢ nadzorowana byla, jak co
roku, przez doktora Jacka Imiele.

Duza grupa dzialala réwniez na oddziale reumatologicznym
pod okiem miejscowej pani ordynator tego oddziatu (dr
Joanna Hensel). Nasi studenci pracowali tez w oddzialach:
chirurgicznym, ginekologicznym, nefrologii i stacji dia-
liz, ratunkowym oraz w przychodniach zlokalizowanych
w okolicznych miejscowosciach.

Pracowano bardzo intensywnie. Oprocz stalej pracy
w oddziatach dwa razy dziennie odbywaly sie wyklady
prowadzone przez naszych gosci oraz przez lekarzy i stu-
dentéw bedacych na obozie. Wykltady mialy na celu prze-
kazanie najnowszych doniesienn na tematy przydatne
w pracy klinicystow, co jest istotne zwazywszy na fakt, iz
w polskich ksiazkach dane sa czesto nieaktualne. W tym
roku swoimi prelekcjami — przygotowanymi specjalnie dla
uczestnikow obozu - zaszczycili nas (w kolejnosci alfabe-
tycznej) m.in.:

* Dr n. med. Edyta Biernat-Kaluza — ,Seronegatywne za-
palenia stawow”

¢ Prof. dr hab. Eugeniusz Butruk — ,Nowotwory jelita
grubego — diagnostyka”

Gospodarz Obozu Dziatdowo 2004 i Jego Goscie: od lewej — Prorektor AM
w Warszawie, prof. dr hab. med. Grzegorz Opolski, Opiekun Obozu — dr med.
Jacek Imiela, Kierownik Oddziatu Kardiochirurgii | Katedry i Kliniki Kardio-
logii AM w Warszawie — prof. dr hab. med. Kazimierz Suwalski.
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Zbiorowe zdjecie uczestnikow XXIII Internistycznego Obozu Letniego
w Dziatdowie, sierpier 2004.

* Dr n. med. Maciej Czerniuk — ,Zwigzek choroby
przyzebia z ostra niewydolnoscig wienicowq”

* Dr n. med. Krzysztof Filipiak — ,Zaburzenia gospodar-

ki lipidowej”

Prof. dr hab. Zbigniew Gaciong — , Aktualne spojrze-

nie na farmakoterapie nadcisnienia tetniczego”

* Dr Marcin Grabowski, dr n. med. Krzysztof Filipiak
— ,Kurs EKG”

* Prof. Waleria Hryniewicz — ,, Antybiotykoopornos¢”

* Dr n. med. Jacek Imiela — ,Zesp6t antyfosfolipidowy”

Prof. dr hab. Wieslaw W. Jedrzejczak — ,,Symptomato-

logia w chorobach hematologicznych”

* Dr hab. n. med. Marek Kuch — ,,Ciekawe przypadki kar-
diologiczne”

* Prof. dr hab. Grzegorz Opolski — , Ostre zespoly

wiencowe”

Dr Janusz Regula — , Zapalenia ptuc”

Dr Jarostaw Roston, dyrektor CSK Miedzylesie — ,Wspol-

czesne spojrzenie na zarzadzanie szpitalem”

* Prof. dr hab. Kazimierz Suwalski — ,,Nowoczesna kardio-

chirurgia”

Prof. dr hab. Adam Torbicki — ,,Diagnostyka i leczenie

zatorowosci plucnej”

Wszystkie wymienione wczesniej elementy programu dy-
daktycznego obozu w Dzialdowie, jak réwniez inne - takie
jak omawianie najciekawszych przypadkéw klinicznych na
forum obozu, poranne odprawy, pelnienie dyzuréw lekar-
skich czy tez rejestr odchylen od stanu prawidlowego w ba-
daniu fizykalnym wsréd pacjentéw lezacych w oddzialach,
w ktorych dziatalismy (nie umknat nam zaden szmer, trzesz-
czenie czy $wist!) — stanowily znakomita, intensywna edu-
kacje przyszlych lekarzy praktykow.

Tak intensywna i prowadzona na szeroka skale dzialalnos¢
pochtania duzo srodkéw finansowych, ktore tylko w czesci
pokrywa Alma Mater. Dzigki sponsorom — firmom farma-
ceutycznym przyjezdzajacym rokrocznie z prezentacja-
mi swoich produktéw i wsparciem finansowym, mozliwe
jest kontynuowanie szczytnego dzieta przygotowywania
mlodych lekarzy do zawodu. Konieczne s3 jednak réwniez

sktadki od studentéw bioracych udzial w obozie naukowym,
ktére w wyniku staran dr. Imieli i aktywnych czlonkéw
kola nie sa na szczeScie dramatycznie wysokie.

Od kilku lat wraz ze Studenckim Internistycznym Ko-
fem Naukowym Warszawa-Miedzylesie do Dzialdowa
przyjezdza grupa studentéw i lekarzy ze Studenckiego
Kola Naukowego przy I Katedrze i Klinice Kardiologii AM
w Warszawie, kierowanej przez prof. Grzegorza Opolskiego.
Wspolpraca mlodych internistow i kardiologow trwa juz
kilka lat. Codziennoscia powinna by¢ wspotpraca lekarzy
réznych specjalnosci w celu jak najlepszej opieki nad cho-
rym — co wielokrotnie podkresla dr Imiela. Dzigki komplek-
sowej opiece nad pacjentami i aktywnej postawie studen-
tow bedacych na naszym obozie naukowym wielu chorych
trafifo do osrodkéw o wyzszym stopniu referencyjnosci
w celu wykonania specjalistycznych zabiegéw operacyj-
nych oraz innych procedur nie wykonywanych w Szpitalu
Powiatowym w Dzialdowie.

Oczywiscie nie zabraklo tez rozrywki, bo ktoz jest w sta-
nie intensywnie pracowa¢ bez chwili odpoczynku. W week-
endy wszyscy bez wyjatku bawili si¢ na imprezach orga-
nizowanych m.in. w zamku krzyzackim w Nidzicy czy tez
w osrodku wypoczynkowym nad jeziorami mazurski-
mi. Uwazamy (moze jeszcze jesteSmy naiwni...), ze wy-
znacznikiem dobrej pracy lekarza jest fakt, ze oprocz
Swietnego prowadzenia chorych, szybkiej i dobrze zorga-
nizowanej diagnostyki oraz duzej skutecznosci rozpoznan
ma on czas na odpoczynek i rozrywke. Wiekszos¢ stu-
dentéw jezdzacych na ob6z naukowy do Dzialdowa takie
zdolnosci ma, a najmlodsi zdobywali je podczas tegorocz-
nego obozu. Takie przystosowanie do pracy w zawodzie
musi przynies¢ korzysci w przyszlosci. Dlatego tez tego
typu dzialalno$¢ powinna by¢ wspierana i rozbudowywa-
na na naszej uczelni.

Wiecej informacji na nasz temat mozna uzyskac na oficjal-
nej stronie internetowej http://www.miedzylesie.org.pl

Co o SIKN
Warszawa-Miedzylesie
mowiag Mistrzowie?

Prof. dr hab. Grzegorz Opolski
Od kilku lat przyjezdzam, aby spotkac si¢ z uczestnikami
slynnego letniego studenckiego obozu Kola Internistow
Centralnego Szpitala Kolejowego (CSK) Warszawa-
Miedzylesie, prowadzonego pod patronatem doktora
Jacka Imieli. Bardzo ciesze si¢ z tych zaproszen, a do
spotkan ze studentami w Dzialdowie zawsze przywiazuje
duza wage. Dlaczego?

Po pierwsze z szacunku, ze doktorowi Imieli udaje
sie od 23 lat rzecz prawie niewiarygodna — coroczny,
miesieczny pobyt ze studentami AM w Warszawie w Szpitalu
Powiatowym w Dzialdowie, gdzie mlodzi ludzie — pod
czujnym okiem Jacka i jego pomocnikéw samodzielnie
prowadza chorych, badaja, diagnozuja, wydaja zlecenia,
a w koncu wypisuja do domu ponad setke os6b hospitali-
zowanych w oddziatach: internistycznym, reumatologicz-
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nym i kardiologicznym. Powtérze jeszcze raz: samodzielnie,
to znaczy bez udzialu miejscowych lekarzy, ktorzy oddaja
studentom sale do opieki nad chorymi. Jest to wiec eks-
peryment, ktéry — w moim mniemaniu — w istotny spo-
sob uzupelnia wszelkie luki ksztalcenia lekarskiego naszej
Alma Mater. Z nieukrywanym szacunkiem patrze od po-
nad 20 lat na wysitki doktora Imieli w prowadzeniu tego
kola internistycznego oraz letniego obozu, co przy jego licz-
nych obowiazkach, m.in. kierowaniu znanym oddzialem
internistycznym o profilu nefrologicznym w Miedzylesiu
oraz pelnieniu od wielu lat funkeji konsultanta regional-
nego w dziedzinie interny na Mazowszu graniczy prawie
z cudem (Jacku, jak Ty to robisz?)

Po drugie, do Dzialdowa przyjezdzam z ciekawosci, dr
Imiela bowiem w swoim kole naukowym od wielu lat gro-
madzi ,mlodych gniewnych”, z ktérych po kilku latach
wyrastaja najbardziej aktywni i znani lekarze wielu war-
szawskich klinik, w tym réwniez jednostek klinicznych AM
w Warszawie. Kolo w Miedzylesiu jest pod tym wzgledem
wyjatkowe — na uczestnikéw obozu patrze zawsze jak na
,pierwsza kadrowa” wielu oddzialow internistycznych
w Warszawie. Wysitki doktora Imieli w ksztalceniu inter-
nistycznym warszawskich studentéw medycyny znane sa
z reszta 1 docenione przez wladze uczelni — dwa lata temu
na obozie mialem przyjemnosc goscic razem z JM Rektorem
AM w Warszawie prof. Januszem Piekarczykiem. Mozna
$mialo powiedzie¢, ze oboz studencki kierowany przez
Jacka oraz drugi obdz internistyczny prowadzony przez
prof. Kazimierza Wardyna w Stargardzie to dwa jedyne
tego typu eksperymenty zupelnie innego ksztalcenia in-
ternistycznego studentow naszej uczelni.

Po trzecie — i nie ukrywam, ze cieszy mnie to szczeg6lnie
- do Dzialdowa przyjezdzam z obowiazku. Z obowiazku od-
wiedzenia studentéw Kofa Naukowego dziatajacego przy
I Katedrze i Klinice Kardiologii AM w Warszawie. Od 3 lat
doktor Imiela wyrazil bowiem zgode, aby kolo naukowe
studentéw naszej kliniki — w malej grupce oséb docelo-
wo pracujacych w oddziale kardiologicznym w Szpitalu
Powiatowym w Dzialdowie, dofaczylo do grupy studentow
dzialajacych w CSK w Miedzylesiu. Prawde mowiac, sa to
bardzo czesto studenci bedacy jednoczesnie czlonkami obu
koél, co jeszcze bardziej zaciesnia nasza wspolprace. W tym
roku, jako pomocnicy Jacka wystapili zreszta tradycyj-
nie asystenci mojej Kliniki: dr med. Krzysztof J. Filipiak
oraz lek. med. Marcin Grabowski. Grupa studentéw na-
szego kola — pod przewodnictwem jego szefowej — lek.
med. Renaty Gléwczynskiej, tegorocznej absolwentki AM
w Warszawie, spisywala si¢ dzielnie i mamy nadzieje, ze
Jacek po raz kolejny zaprosi nas do udziatu w obozie stu-
denckim w 2005 roku.

W Dzialdowie ziszcza si¢ niewatpliwe tradycyjny mo-
del ksztalcenia lekarskiego, w ktérym nauka przez prak-
tyke, zwlaszcza w relacji ,starszy-mlodszy” funkcjonuje
w sposob idealny. Studenci prowadza swoich chorych
(z reguly 3-4) w dwuosobowych parach, w ktérych stu-
dent starszy (absolwent IV-V roku) opiekuje si¢ studen-
tem miodszym (absolwent II-III roku). Z reguly na kil-
ka par przypada jeden miodszy lekarz — przyjezdzajacy
do Dzialdowa wczesniej kilkakrotnie, absolwent VI roku,
przed stazem. Nastepna instancja sa pomocnicy Jacka,
a nad wszystkim sprawuje opieke dr med. Jacek Imiela.
Codzienny poranny raport z nocnego dyzuru (studenci

5 e s | e i\ y
Studenci po porannej odprawie — gorace uzgadnianie ,planu zadan”.

dyzuruja w nocy wraz z lekarzem dyzurnym oddziatu),
obchéd z doktorem Imiela i praca do péznych godzin
popoludniowych ucza nie tylko ,merytorycznej medycyny”,
ale przede wszystkim zycia w oddziale, podporzadkowania
sie jego regulom i efektywnej pracy dla dobra chorych.
A po potudniu? Czy tylko odpoczynek w internacie szkét
rolniczych pod Dzialdowem, w ktérym od lat mieszkaja
w sierpniu studenci? Alez skad — popoludnia i wieczory
to spotkania merytoryczne — wizyty zaproszonych gosci,
znanych autorytetéw polskiej medycyny, warsztaty EKG,
krotkie referaty na temat wielu praktycznych aspektow
nowoczesnej interny.

Poranny obchdd w trakcie studenckiego obozu internistycznego.
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/A L
Ostatni dzien XXIIl Internistycznego Obozu Letniego w Dziatdowie,
sierpiert 2004 — studenci pracujacy w Oddziale Kardiologii Szpitala
Powiatowego w Dziatdowie wraz z opiekunem — dr n. med. Jackiem
Imiela.

[, i

Ten wypracowany przez lata system pracy obozu studenckie-
go w Dzialdowie napawa zdumieniem i szacunkiem kazdego,
komu ob6z w Dzialdowie prezentuje jego tworca — dr med.
Jacek Imiela. Do zdumionych efektywnoscia tych dzialan
i ,duchem” Dzialdowa od wielu lat zaliczam sie tez ja.

Prof. dr hab. Zbigniew Gaciong

Studenckie Internistyczne Kolo Naukowe Warszawa-Miedzy-
lesie zwiazane jest z oddzialem internistycznym Szpitala
Kolejowego i osoba jego ordynatora, a réwnoczesnie kon-
sultanta wojewo6dzkiego ds. interny na Mazowszu — dok-
tora n. med. Jacka Imieli. Wsréd wszystkich kot studen-
ckich SIKN Warszawa-Miedzylesie dziala najdluzej (z tym
samym opiekunem), jest réwniez kolem najwiekszym,
mierzac liczba czZlonkéw. Wielka popularnoscia wéréd stu-
dentow ciesza si¢ letnie obozy, niezmiennie prowadzone
w Szpitalu w Dzialdowie, dajace szanse aktywnego udziatu
w opiece nad pacjentem. Mimo ze kolo formalnie nie jest
zwiazane z osrodkiem akademickim, studenci maja szanse

zapoznania si¢ z najnowszymi osiagni¢ciami medycyny
klinicznej i, co najwazniejsze, praktycznego doskonalenia
swoich umiejetnosci lekarskich. Dr. Jackowi Imieli udalo
sie zarazi¢ swoich podopiecznych entuzjazmem do zawo-
du lekarza i zaszczepi¢ wzor wlasciwej postawy. Szkota
dr. Imieli to $wietne wprowadzenie do dalszej pracy w za-
wodzie lekarza internisty, cenne do$wiadczenie i przygo-
da dla miodych adeptéw tej dyscypliny.

Prof. dr hab. Wiestaw Wiktor Jedrzejczak

Medycyna, a zwlaszcza interna to sztuka rozwiazywania za-
gadek. Kazdy chory, zglaszajacy sie do lekarza kryje w so-
bie tajemnice choroby, ktéra lekarz musi rozpoznac i odpo-
wiednio leczy¢. Nauczanie medycyny, nauczanie takie, jak
w uczelni medycznej, nie obejmuje nauki rozwiazywania
zagadek, gdyz studenci musza najpierw poznac pojecia
i ogromny zakres mozliwych sytuacji, jakie moga wystapic
u chorych. Z koniecznosci jest to usystematyzowane, po-
dzielone na dzialy, takie, jak: endokrynologia, gastrologia,
hematologia i inne. Kazdy ma swoje opisy objawéw, swoje
charakterystyczne badania itp. W nastepstwie miody adept
medycyny ma glowe wypelniona mnéstwem informacji
i wie bardzo duzo o medycynie, ale ciagle jest bardzo da-
leki od poznania medycyny. Medycyny uczy si¢ dopiero
po zetknieciu z prawdziwym chorym, uczy si¢ wtedy, kiedy
stanie przed nim chory i kiedy musi skojarzy¢ informacje
ze 129. strony podrecznika A z informacjami ze strony 357.
podrecznika B. Te wlasnie przestrzen edukacyjna wypelnia
koto naukowe przy Oddziale Choréb Wewnetrznych szpi-
tala w Miedzylesiu, a zwlaszcza odbywajace sie rokrocz-
nie obozy w Dzialdowie. Na tych obozach studenci i ich
opiekunowie przejmuja piecze nad chorymi z oddzialow
wewnetrznych szpitala i wreszcie maja moznos¢ skon-
frontowania teorii z praktyka. Sa tu tacy chorzy, ktérzy nie
byli jeszcze ,tknieci medycyna” i tacy, ktorzy maja pelny
zakres chorob, jakie w Polsce wystepuja. Przy okazji mozna
zobaczy¢, jak wyglada (a wyglada catkiem dobrze) polski
powiatowy szpital. Student medycyny staje si¢ lekarzem
rozwiazujac zagadki, jakie w swoich osobach przynosza
mu chorzy, a lekarz staje si¢ tym lepszy, im wiecej zaga-
dek rozwiaze.

30

Medycyna Dydaktyka Wychowanie, Vol. XXXVI, No. 12/2004



Nowosci wydawnicze

Ostre zespoly wiencowe
— atlas elektrokardiograficzny

-

Grzegorz Karpinski, Marcin Grabowski,
Krzysztof J. Filipiak, Grzegorz Opolski

Wyd. Medyczne Urban&Partner, Wroctaw 2004

Oprawa twarda, 441 stron

Grzegorz Karpinski, Marcin Grabowski,
Krzysztof J. Filipiak, Grzegorz Opolski

OSTRE ZESPOLY :WI.ENCOWE
ATLAS

elektrokardiograficzny

Ukazala si¢ ksiazka potrzebna i dlugo oczekiwana na pol-
skim rynku wydawniczym. Czterej autorzy ,Atlasu elek-
trokardiograficznego” skupili si¢ wylacznie na prezentacji
zapisow elektrokardiograficznych (EKG) ze swojej codzien-
nej praktyki. Tres¢ merytoryczna pelni jedynie funkcje
pomocnicza wzgledem krzywych EKG. Na ksiazke skladaja
sie zapisy EKG chorych przyjmowanych ze wstepnym
rozpoznaniem ostrego zespolu wiencowego (OZW) do
Oddziatu Intensywnej Opieki Kardiologicznej I Katedry
i Kliniki Kardiologii AM w Warszawie — oddziatu, jak pisza
autorzy atlasu w przedmowie, niezwyklego — dzialajacego
nieprzerwanie od 1963 roku, a wiec od chwili jego utwo-
rzenia, jako pierwszego w Polsce, przez 6wezesnego kie-
rownika osrodka — prof. Zdzistawa Askanasa.

EKG w zestawieniu z wynikiem koronarografii i komen-
tarzem klinicznym to $wietne uzupelnienie publikacji
dotyczacych OZW. Autorzy omawiaja kolejno przykladowe
zapisy EKG u chorych z: OZW z przetrwalym uniesieniem
ST, bez przetrwalego uniesienia ST, u chorych z OZW
oraz blokami odnég i stala stymulacja serca. Osobny rozdzial

poswiecony jest interpretacji zaburzen rytmu i przewodzenia
w zapisach EKG u 0séb z OZW. Monografie zamyka rozdziat
opisujacy nietypowe zmiany odcinka ST - réznicowanie
przyczyn uniesienia i obnizenia odcinka ST.

Atlas ten ,,utatwi zdobycie doswiadczenia calemu kregowi
0s6b — od studentow medycyny, poprzez lekarzy pierw-
szego kontaktu, pogotowia ratunkowego, izb przyje¢, in-
ternistéw, na osobach specjalizujacych si¢ w kardiolo-
gii koficzac” — ocenia jeden z recenzentéw, dr hab. med.
Janina Stepinska z Instytutu Kardiologii w Warszawie-
Aninie. Dodaje réwniez: ,,Analiza ponad 250 krzywych
EKG w OZW dokonana w niniejszym atlasie jest szcze-
g6lnie przydatna dla tych, ktérzy na co dzien nie maja
mozliwosci konfrontowania obrazu klinicznego i zapisu
EKG z koronarografia. Uczy pokory”. Kolejny recenzent
atlasu, dr hab. med. Rafal Baronowski, réwniez pracownik
Instytutu Kardiologii w Warszawie-Aninie — w opinii zamie-
szonej na okladce ksiazki okresla ja w nastepujacy sposob:
,Jeden z najwazniejszych i najciekawszych podrecznikow
z zakresu elektrokardiografii, jakie ukazaly si¢ w ostatnich
latach. Staranny dobér zapiséw i przypadkéw klinicznych.
Podrecznik dla wszystkich przygotowujacych sie do egza-
minu z EKG. Goraco polecam”.

Prof. dr hab. med. Dariusz Kozlowski z Instytutu Kar-
diologii Akademii Medycznej w Gdansku — trzeci recen-
zent, pisze: ,Kolejna w ostatnich latach monografia kar-
diologiczna zespolu profesora Grzegorza Opolskiego to
niezwykle praktyczny podrecznik EKG. Rozpoznawanie
OZW w EKG moze stanowi¢ problem dla lekarza, co gor-
sza, bledne rozpoznawanie skutkuje dramatycznymi kon-
sekwencjami. EKG nie mozna nauczy¢ si¢ inaczej niz przez
powiekszanie liczby samodzielnie zanalizowanych zapiséw.
EKG w OZW mozna natomiast probowac nauczy¢ sie przez
skorzystanie z ,,banku EKG” osrodka wiodacego w dzie-
dzinie prac naukowo-badawczych i terapii OZW w Polsce.
Taka mozliwos¢ tworzg Czytelnikom recenzowanego atla-
su jego czterej Autorzy, a ich ksiazka to swoisty suplement
pierwszej polskiej monografii poswieconej OZW, ktorej
byli wspélautorami w 2002 roku”.

Na szczegolne podkreslenie zastuguje — co wazne w publi-
kacjach typu atlaséw — niezwykla czytelnos¢ rycin i jakos¢
prezentowanych zapiséw EKG, swiadczaca o najwyzszym
kunszcie edytorskim.
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Leki beta-adrenolityczne w chorobach ukiadu
sercowo-naczyniowego

Tomasz Grodzicki, Andrzej Januszewicz,

Grzegorz Opolski (red.)

Wyd. Medyczne Via Medica, Gdansk 2004

Oprawa twarda, 166 stron

Leki g-adrenolityczne

w chorobach ukfadu
sercowo-naczyniowego

Pod redakcjg

T. Grodzickiego
A. Januszewicza
G. Opolskiego
o’d ."",
+ M
VIA MEDICA

+
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Podczas ostatniego Miedzynarodowego Kongresu Polskiego
Towarzystwa Kardiologicznego, ktory odbyt si¢ we wrzesniu
tego roku w Warszawie, miata miejsce premiera wydaw-
nicza przygotowanej w ekspresowym tempie monografii
poswieconej lekom beta-adrenolitycznym. Monografia ta
— powstala we wspétpracy kilku osrodkéw kardiologicznych
Warszawy, Krakowa i Poznania — przedstawia wspolczesne
miejsce tej grupy lekéw w terapii wybranych choréb
ukladu krazenia. Mimo ze od wprowadzenia omawianej
grupy lekow do terapii choroby niedokrwiennej serca czy
nadci$nienia tetniczego minelo ponad 40 lat, beta-adre-
nolityki wciaz pozostaja jedna z najwazniejszych grup le-
kéw we wspoélczesnej kardiologii.

Monografie otwiera najobszerniejszy z jej rozdzialow,
poswiecony farmakologii klinicznej lekow beta-adrenolitycz-
nych, autorstwa pracownikéw I Katedry i Kliniki Kardiologii
AM w Warszawie (dr K. J. Filipiak, dr M. Grabowski, prof.
G. Opolski). Oméwiono w nim zaréwno farmakologie
ogolna tej grupy lekow, jak i szczeg6lowa charakterystyke
14 beta-adrenolitykéw dostepnych w Polsce w formie do-
ustnej oraz 22 beta-adrenolitykow niedostepnych w na-
szym kraju.

Miejsce beta-adrenolitykéw w stabilnej chorobie wieficowej
omawia zespot krakowski (prof. J. S. Dubiel, dr G. Heba),
aich role w terapii ostrych zespoléw wiencowych — pra-
cownicy Instytutu Kardiologii w Warszawie — Aninie
(dr M. Karcz, prof. W. Ruzylo). Kolejne rozdzialy
poswiecone sa miejscu tych lekéw w terapii nadcisnienia
tetniczego (prof. W. Januszewicz, prof. A. Januszewicz),
zastosowaniu beta-adrenolitykéw w terapii hipotensyj-
nej wybranych grup chorych (prof. K. Kawecka — Jaszcz,
dr M. Klocek, dr W. Lubaszewski, dr W. Wojciechowska),
zasadom stosowania beta-adrenolitykéw w niewydolnosci
serca (prof. J. Korewicki, dr P. Leszek, dr M. Kopacz) oraz
w kardiomiopatii przerostowej (doc. L. Chojnacka). Osobny
rozdzial poswigcono roli i wspélczesnemu miejscu terapeu-
tycznemu beta-adrenolitykéw w zaburzeniach rytmu serca
(dr K. J. Filipiak, dr G. Karpinski, prof. G. Opolski).

Monografi¢ zamykajq rozdzialy poswiecone: miejscu beta-
adrenolitykow w przygotowaniu chorego do zabiegu opera-
cyjnego przygotowane przez zespol z Akademii Medycznej
w Poznaniu (doc. P Sobczynski, prof. A. Tykarski) oraz
omowieniu interakgji lekéw blokujacych receptory beta-
adrenergiczne (dr I. Kierzkowska, dr B. Gryglewska, prof.
T. Grodzicki).

Na podkreslenie zastuguje bardzo staranny i czytelny ukfad
ksiazki, nienaganna szata edytorska, przyjazny format
i ujednolicona tres¢ merytoryczna, bedaca zastuga wspél-
nej pracy jej trzech redaktoréw, na co dzien dziatajacych
w réznych ,obszarach” schorzen ukladu sercowo-naczynio-
wego: prof. Tomasza Grodzickiego, konsultanta krajowe-
go w dziedzinie gerontologii, prof. Andrzeja Januszewicza
— prezesa Polskiego Towarzystwa Nadci$nienia Tetniczego
i prof. Grzegorza Opolskiego — konsultanta krajowego
w dziedzinie kardiologii.

32

Medycyna Dydaktyka Wychowanie, Vol. XXXVI, No. 12/2004



Pro memoria

Miat zaledwie 42 lata i mnéstwo energii do pracy. Znacznie trudniej bylo Go zastac za biurkiem niz przypad-
kiem ziapaé przemierzajacego w nieustannym pospiechu korytarze gmachu Rektoratu przy Zwirki i Wigury.
Byt cztowiekiem wyjatkowo skromnym, niezwykle zyczliwym, kochajacym zycie i prace. Odszedt przedwezesnie
z redakcji miesigcznika ,,Medycyna. Dydaktyka. Wychowanie”, ktory wspolnie tworzyliSmy w ramach Senackiej
Komisji ds. Informacji Naukowej i Wydawnictw. Jeszcze 8 listopada, podczas uroczystego posiedzenia Senatu
AM odbierat z rak JM Rektora nagrode. Trzy tygodnie pézniej, na warszawskich Powazkach ten sam Rektor,
prof. dr hab. Janusz Piekarczyk w stowach, ktére publikujemy ponizej, zegnat jednego ze swoich najblizszych

wspotpracownikow.

Mariusz Fory$

Prof. dr hab. Janusz Piekarczyk

Pograzeniu w smutku, z wielkim zalem zegnamy dzisiaj mgr.
Mariusza Forysia. Jego odejscie tak nagle, nieoczekiwane
napelnito nas smutkiem. Ta tragiczna wiadomos¢, nego-
wana w pierwszym odruchu pod$wiadomosci, okazala si¢
jednak prawdziwa. Z biegiem godzin, dni musielismy si¢
niestety pogodzic¢ z tym, ze Pana Mariusza Forysia nie ma
juz wéréd nas. Nie ma w Akademii Medycznej Rzecznika
Prasowego wladz uczelni, kierownika biura rektora, Prezesa
Fundacji Medycznej Akademii. Jest jak zawsze wiele spraw,
ktérymi powinien si¢ zajac i dzisiaj wiemy, ze tego juz nie
zrobi. Stojac nad Jego prochami, uczestniczac w tej ce-
remonii pogrzebowej jesteSmy poddani refleksji, zadu-
mie i troche inaczej patrzymy na realnos¢ otaczajacej nas
rzeczywistosci, wobec nieoczekiwanego zamkniecia ksiegi
zycia jednego z nas, wspéluczestniczacego aktywnie razem
z nami w waznych wydarzeniach tworzacych terazniejszos¢
i histori¢ naszej uczelni.

Pan Mariusz Fory$ mial sw6j udzial w tworzeniu tej histo-
rii. Losy Jego zycia, podobnie jak wszystkich aktywnych
0so6b sposréd nas, ktéorym nie jest obojetne, co wydarzy
si¢ jutro i w jaki spos6b mozna oddzialywa¢ na ten tok
wydarzen, zostaly zamkniete.

Mysle, ze wielu z nas zrozumialo, ze nasza aktywnos¢,
zaangazowanie, utozsamianie sie z tym, co dzieje sie¢ wokél nas
jest wazne i nigdy nie moze by¢ poréwnywane, a raczej prze-
ciwstawione postawom obojetnosci, biernosci. Pan Mariusz
zawsze rozumial te zaleznoSci 1 swym zaangazowaniem,
bystroscig obserwacji i wlasciwg oceng toku zdarzen dawat
swiadectwo dazenia do prawdy. Byl zawsze tolerancyjny

dla wspélpracujacych z nim oséb, byt czlowiekiem pra-
wym i prawdziwym humanista, dostrzegajacym w pozornej
szarzyznie codziennego zycia wartosci nadrzedne. Mysle, ze
dzisiaj stojac nad Jego prochami kazda i kazdy z nas wyraza
wole, aby ziScily si¢ okreslone przestrzenia i czasem wartosci
i cele, ktére wyznawal, a rowniez te, ktére wykraczaja poza
ramy przestrzeni i czasu, a byly dla niego istotne.
W naszej terazniejszosci niewatpliwie ,jest czas na mijanie
czasu i choc przemija postac tego Swiata, wierzymy, ze lu-
dzie odchodza w przyszlos¢". Nam pozostalym brakuje,
czasami bardzo brakuje tych, ktérzy odeszli. Bedzie nam
brakowalo Pana Mariusza Forysia.
Dzisiaj zegnam mgr. Mariusza Forysia w imieniu wladz
Akademii Medycznej w Warszawie, Senatu i spolecznosci
akademickiej, a szczegdlnie wspotpracownikow z admini-
stracji uczelni.
Czes¢ Jego pamieci. Wieczny odpoczynek racz Mu dac
Panie!

Warszawa, 02.12.2004 .

Odeszli...

3 grudnia 2004 r. zmarfa dr hab. n. med. Maria Jarzabek-
Chorzelska, adiunkt w Katedrze i Klinice Dermatologicznej
I Wydzialu Lekarskiego Akademii Medycznej w Warszawie,
dlugoletni nauczyciel akademicki, osoba o wielkim sercu,
cieszaca si¢ autorytetem w srodowisku naukowym i wsrod
rzeszy student6éw, wybitna specjalistka w zakresie immuno-
logii i dermatologii. Wz6r naukowca, dydaktyka i przyja-
ciela mlodziezy.

27 grudnia 2004 r. zmart dr n. med. Janusz Kacki, dlugo-
letni, emerytowany kierownik II Zakladu Anestezjologii
i Intensywnej Terapii Akademii Medycznej w Warszawie,
wybitny wykladowca, nauczyciel i mistrz dla kolejnych
pokolen lekarzy i studentéw medycyny.

Wspomnienia o dr hab. Marii Jarzabek-Chorzelskiej i doktorze Januszu Kackim opublikujemy w najblizszych wydaniach MDW.
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Komunikaty

Sprostowanie

Uprzejmie informujemy, ze w numerze 10 (2004) s. 45
naszego czasopisma w artykule A. Zimniaka p.t. ,VIII
Festiwal Nauki” omylkowo nie zamieszczono streszczenia
jednej z imprez (pokazu w laboratorium), ktéra odbyla sie
18 wrzesnia 2004 r. Czytelnikéw i Autora przepraszamy,
a brakujacy fragment zamieszczamy ponizej.

Pomiar zmiatania wolnych rodnikéw przez wina i herbaty
dr Marek Wasek, mgr inz. Jerzy Gierczyk

Zaklad Chemii Fizycznej, Wydzial Farmaceutyczny, Akademia
Medyczna w Warszawie, ul. Banacha 1, 02-097 Warszawa, tel.
572 0961, kierownik prof. ndzw. dr hab. ITwona Wawer:

Jeszcze kilkadziesiat lat temu tlen byl uwazany wylacznie
za pierwiastek niezbedny do zycia. Nikt nie przypuszczal,
ze w stezeniu wiekszym niz wystepuje w warunkach natural-
nych, niektére jego formy moga by¢ czynnikiem niszczacym
zycie. Odkrycie toksycznosci tlenu bylo zwiazane ze stwier-
dzeniem obecnosci wolnych rodnikéw tlenowych w zdro-
wych organizmach. Powoduja one uszkodzenia komérek
1 s3 szczegdlnie niebezpieczne dla jadra komérkowego
1 mitochondriéw. Jest wiele prac dowodzacych, ze rak, ar-
terioskleroza, choroba Alzheimera czy Parkinsona moga
by¢ zwiazane z malejaca odpornoscia na dzialanie rodni-
kéw w komérkach.

Antyoksydanty (przeciwutleniacze) eliminuja wolne rodni-
ki. Bardzo wazne jest wiec stosowanie diety bogatej w an-
tyutleniacze, takie jak witamina C i E, karoteny, a réwniez
zwiazki typu polifenoli. Zwigzki polifenolowe, takie jak:
flawonoidy, antocyjany, czy taniny wykazuja wlasciwosci
antyutleniajace, neutralizujac powstajace w tkankach wolne
rodniki. Surowce aktywne zawierajace polifenole s czesto
gléwnym skladnikiem wielu mieszanek ziolowych, herbat
oraz preparatéw leczniczych naturalnego pochodzenia, kté-
re moga by¢ stosowane jako dodatki do zywnosci. Okazuje
sie, ze soki 1 wina owocowe rowniez wykazuja wlasciwosci
przeciwutleniajace.

W trakcie pokazu przy aktywnym udziale gosci przypro-
wadzono pomiary wlasciwosci przeciwutleniajacych herbat
i win. Do tego celu wykorzystano technike elektronowego
rezonansu paramagnetycznego (EPR), za pomoca ktérej
mozna wykrywac i iloSciowo oznaczac zwiazki, zawierajace
niesparowany elektron, czyli wolne rodniki. Substancje
antyoksydacyjne powoduja zanikanie sygnalow rodnikow
w czasie, tym szybciej, im wigksza jest ich aktywnosc.

Podzigkowanie

W roku 1999 Fundacja na Rzecz Nauki Polskiej oglosila
konkurs pod tytulem ,SUBIN'99”. Do konkursu przystapil
miedzy innymi Zakltad Histologii i Embriologii Centrum
Biostruktury Akademii Medycznej w Warszawie. Znalezlismy
sie na liScie beneficjentéw tego konkursu, otrzymujac do-
tacje 25.000 zlotych, co umozliwito nam przeprowadzenie
remontu jednej sali dla zwierzat i pomoglo utrzymac od-
powiednie warunki sanitarne w zwierzetarni.

Z perspektywy lat widac¢, jak wspaniale znaczenie mialo
uzyskanie dodatkowej sali dla zwierzat w doswiadczeniach.
Moga bowiem przebywac w tej sali zwierzeta poddawane
doswiadczeniom immunologicznym, odizolowane od in-
nych zwierzat.

W imieniu Zakladu Histologii i Embriologii oraz Zakladu

Immunologii pragniemy podziekowa¢ Fundacji na Rzecz

Nauki Polskiej za pomoc w modernizacji zwierzetarni

1 zyczliwa pomoc w zalatwianiu formalnosci w czasie prze-
prowadzania modernizacji.

Prof. dr hab. S. Moskalewski

Kierownik Katedry i Zakladu Histologii i Embriologii

Prof. dr hab. M Jakdbisiak

Kierownik Zakladu Immunologii

51 12 grudnia na famach tygodnika ,Wprost” ukazat si¢
ranking szpitali za rok 2004. Wsréd szpitali kardiologicz-
nych na 5 pozycji w ,kategoriach” elektrokardiologii i le-
czenia zastawek serca metoda walwuloplastyki, na 7 miej-
scu w dziedzinie kardiologii i kardiologii inwazyjnej oraz na
miejscu 8 w dziedzinie angioplastyki znalazla si¢ I Katedra
i Klinika Choréb Wewnetrznych i Kardiologii I WL, kie-
rowana przez prof. dr. hab. Grzegorza Opolskiego.

Wsréd szpitali ortopedycznych najlepsza w Polsce okazata
si¢ Klinika Ortopedii i Traumatologii Narzadu Ruchu
I WL, kierowana przez prof. dr. hab. Andrzeja Géreckiego
(1 miejsce za wszczepianie endoprotezy stawu biodrowe-
go i chirurgie kregostupa, 4 za wszczepienie endoprotezy
stawu kolanowego 1 9 za artroskopie).

Jedenasta pozycje wsrdd najlepszych szpitali neurochirur-
gicznych zajeta Klinika Neurochirurgii I WL (kierownik
— prof. dr hab. Andrzej Marchel). Jednoczesnie zajeta ona
7 miejsce za zabiegowe leczenie bolu, parkinsonizmu, pa-
daczki, 15 miejsce za operacje usuni¢cia nowotworu moz-
gu i 10 za operacje tetniakéw i naczyniakow oraz za ope-
racyjne leczenie dyskopatii ledzwiowe;.

Wsréd szpitali ginekologicznych Katedra i Klinika
Poloznictwa i Ginekologii IT WL (kierownik — prof. dr hab.
Jerzy Stelmachéw) w Wojewd6dzkim Szpitalu Brodnowskim
zajela miejsce 15, a takze 11 w kategorii usuwania zmian
szyjki macicy, 19 - za operacje rekonstrukcyjne przepony
moczowo-plciowej i mocowanie narzadéw rodnych miedni-
cy mniejszej u kobiet przy wypadaniu narzadéw plciowych
i nietrzymaniu moczu i 12 — za usuwanie miesniakow i in-
nych zmian w trzonie macicy.

9 grudnia uroczyscie wreczono wyréznienia naukowe za rok
2004 przyznane przez Wydzial Nauk Medycznych Polskiej
Akademii Nauk. Honorowe wyréznienia — Laur Medyczny
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im. Dr. Wactawa Mayzla otrzymali studenci, wsréd ktorych
znaleZzli si¢ trzej przedstawiciele AM w Warszawie: Marcin
Makowski, Pawel Mroz i Piotr Mrowka.

Zarzadzeniem Rektora Akademii Medycznej z dn. 20 grud-
nia 2004 r. powolana zostala Uczelniana Komisja Wyborcza
w skladzie: prof. dr hab. Jerzy Kossakowski, prof. dr hab.
Kazimierz Niemczyk, prof. dr hab. Piotr Pruszczyk (przed-
stawiciele I WL), dr hab. Piotr Ciostek, dr hab. Marek
Kuch, dr Adam Soszka (IT WL), dr Barbara Lisowska-
Myjak, dr Bogdan Starosciak, dr Tomasz Pawinski (W.
Farm.), prof. dr hab. Lidia Chomicz, dr Witold Stelmach,
dr Anna Doboszynska (WNoZ), prof. dr hab. Jadwiga
DwilewiczTrojaczek, dr hab. Danuta Sliwonik-Janeczko,
dr hab. Wlodzimierz Otto (WKP), mgr Irmina Utrata
(Biblioteka Gléwna), mgr Janina Kamieniecka (przedst.
prac. nb. naucz. akad.), bukasz Jablonski (stud. II WL),
Agnieszka Wozniak (stud. W. Farm.), Agnieszka Goldberg
(stud. WNoZ), dr Joanna Joézefowicz (NSZZ ,Solidarnos¢),
dr Henryk Rebandel (ZZ Prac. AM).

Jednocze$nie powotano rezerwowych cztonkéw UKW. Sa
to: prof. dr hab. Magdalena Durlik, dr hab. Anna Czeczot

(I WL), prof. dr hab. Stawomir Majewski, prof. dr hab.
Wojciech tada (II WL), dr Stawomir Bialek (W. Farm.),
prof. dr hab. Dagna Bobilewicz, dr hab. Andrzej Krupienicz
(WNoZ), mgr Magdalena Zielonka (Biblioteka Gléwna),
Aneta Babula (stud. WNoZ), Karina Heleniak (stud. IT
WL), mgr Anna Gierczak (,Solidarnos¢”), dr Andrzej
Chrzanowski (ZZ Prac. AM) i Barbara Wawrzycka (prac.
nb. naucz. akad.).

Pierwsze posiedzenie UKW odbedzie si¢ 14 stycznia 2005 .
o godz. 1100 w sali 201 budynku Rektoratu przy ul. Zwir-
ki1 Wigury 61.

Student I roku IT WL Lukasz Czarnocki uczestniczyt w Pol-
skich Eliminacjach Konkursu Prac Miodych Naukowcow
Unii Europejskiej i jego praca badawcza pt. ,Bocian
bialy w gminie Sterdyn - liczebno$¢, zagrozenie i ochro-
na” zostala zakwalifikowana do finatu. Przypomnijmy,
ze do polskich eliminacji zgtoszono w tym roku 44 pra-
ce: 1 z astronomii, 22 z biologii, 3 z chemii, 1 z demogra-
fii, 5 z ekologii, 1 z ekonomii, 2 z fizyki, 3 z informatyki,
3 z matematyki i 3 z paleontologii. Do finalu jurorzy za-
kwalifikowali 14 prac.

Warunki prenumeraty

Uprzejmie informujemy, ze przyjmujemy zamowienia na prenumerat¢ miesiecznika Akademii Medycznej w Warszawie
»Medycyna. Dydaktyka. Wychowanie” na rok 2005. Zaméwienie — poza liczba zaméwionych kompletéw — powinno
zawierac:

nazwe, adres i numer NIP platnika
nazwe 1 adres (pocztowy!!!) odbiorcy pisma

Nasze pismo jest zwolnione z podatku VAT (stawka 0%).
Cena rocznej prenumeraty miesiecznika ,MDW” wynosi w 2005 roku 200 zt.

Prosimy o przekazywanie tej kwoty lub jej wielokrotnosci na nasze konto:
5110600076000040103000-1849
z dopiskiem: ,,Medycyna. Dydaktyka. Wychowanie” — prenumerata

Otrzymanie zaméwienia i przedplaty potwierdzimy faktura.
Prenumeratorom gwarantujemy dostawe egzemplarzy ,MDW” natychmiast po ukazaniu si¢ kolejnych wydan.

Jednoczesnie informujemy, ze mozna zakupi¢ niektére archiwalne wydania naszego czasopisma, w wersji papierowej
i/lub CD. Zaméwienia 1 pytania w tej sprawie oraz wszelkich innych dotyczacych prenumeraty prosimy kierowac
pod adresem:

»Medycyna. Dydaktyka. Wychowanie” Redakcja
Akademia Medyczna w Warszawie

ul. Zwirki i Wigury 61

02-091 Warszawa
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Instrukcja dla autorow

Zasady przyjmowania do druku i publikowania prac
w ,,Medycyna. Dydaktyka. Wychowanie”

. Czasopismo Akademii Medycznej ,Medycyna. 7.

Dydaktyka. Wychowanie” zamieszcza prace
o charakterze informacyjnym, pogladowym
i przegladowym w zakresie medycyny, farmacji,

biologii i dziedzin pokrewnych oraz nawiazujacych 8.

do dydaktyki i wychowania.

Do pracy winna by¢ dolaczona pisemna zgoda

autora i wspélautoréw na jej publikacje w ,MDW”. 9.

Prace nalezy nadsylac na dyskietkach 3,5 w pro-
gramie WORD + 2 egz. wydruku.

Objetos¢ pracy nie powinna przekracza¢ 12 stron
znormalizowanego maszynopisu, wlacznie
z rycinami, tabelami i piSmiennictwem.

Maszynopis powinien by¢ napisany jednostronnie
na papierze bialym formatu A4, wyjustowany,

z marginesami 2,5 cm. Czcionka Times New
Roman 12 pkt, pojedynczy odstep pomiedzy
kolejnymi wersami tekstu. Numerowanie u dolu,
posrodku strony.

Na poczatku pracy nalezy poda¢ pelne imi¢ 11.

1 nazwisko autora (autoréw), tytul pracy po polsku,
nazwe instytucji, z ktérej praca pochodzi, imie¢
i nazwisko kierownika tej instytucji, tytul pracy

po angielsku, streszczenie pracy po angielsku 12.

(150-200 stéw), streszczenie po polsku, stowa
kluczowe po polsku i po angielsku.

10.

Tabele (w formacie A4) powinny by¢ wydrukowane
na oddzielnych stronach, podobnie jak podpisy
pod ryciny.

Czarno-biale fotografie i ryciny zamieszczane s
bezplatnie. Koszty druku zdjec i ilustracji koloro-
wych ponosi autor.

Literatura, na kt6ra powoluje si¢ autor, powinna
by¢ uszeregowana alfabetycznie, lub wedlug
kolejnosci pojawiania si¢ w tekscie.

Ksiazka: inicjaly imion i nazwisko autora
1 wspolautorow, tytul (italiki), miejsce i rok
wydania, wydawca.

Czasopismo: inicjaly imion i nazwisko autora, tytul
artykulu (italiki), tytul czasopisma w skrdcie, rok
wydania, nr tomu, numery stron (od-do).

Liczbe Zrédet nalezy ograniczy¢ do 20 pozycji
z ostatnich pieciu lat, lub fundamentalnych dla
pracy z lat weze$niejszych.

Prace sa recenzowane. Prace przygotowane
niezgodnie z zasadami redakcja zwraca autorom
do poprawienia.

Autorzy otrzymuja bezplatnie 1 egzemplarz
wydania, w ktérym zostata opublikowana praca
(nie wyplaca si¢ honorariéw).
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Drodzy Czytelnicy

Przygotowane opracowanie stuzy uzupelnieniu wiedzy
w systemie ustawicznego ksztalcenia medycznego, przed
i podyplomowego. Codzienna praktyka lekarska w zakre-
sie choréb wewnetrznych stwarza konieczno$¢ aktualizo-
wania wybranych zagadnien dla potrzeb edukacyjnych
studentéw medycyny, przygotowanych przez lekarzy aka-
demickich i klinicystow w gastroenterologii. Zagadnienie,
ktéremu poSwiecono cztery pierwsze artykuly to choro-
ba refluksowa przelyku — obecnie jedno z najczestszych
schorzen goérnego odcinka przewodu pokarmowego, na-
zywane przez niektorych choroba naszego millenium.
Obszernie omoéwiono wieloczynnikowg etiopatogeneze
tego schorzenia, jego kliniczne objawy, oraz uwagi diag-
nostyczne i terapeutyczne.

Kolejne dwa artykuly dotycza choroby trzewnej, ktéra
czesto pozostaje nierozpoznana z powodu nietypowych
objaw6w klinicznych. W pracy zdefiniowano terminy
uzywane przez patologéw i przedstawiono najwazniejsze
choroby, ktére nalezy bra¢ pod uwage w rozpoznaniu
réznicowym.

Nastepny rozdzial obejmuje uwagi diagnostyczne i terapeu-
tyczne dotyczace ostrego zapalenia trzustki, a przygotowa-
ny zostal przez prof. dr. hab. med. Jana Dzieniszewskiego,

autora licznych prac i podrecznikéw poswieconych pan-
kreatologii klinicznej, nauczyciela wielu znanych gastroen-
terologéw w Polsce.

Prof. dr hab. med. Mirostaw Jarosz omawia aktualny stan
wiedzy nt. przewleklego zapalenia trzustki, problemu
klinicznego trudnego zaréwno dla lekarzy opieki podsta-
wowej, jak 1 specjalistow.

Kolejne, wazne dzisiaj zagadnienie kliniczne to niealkoho-
lowa choroba stluszczeniowa watroby. Oméwione zostaly
czynniki predysponujace do rozwoju tego schorzenia,
jego powiklania, podzial oraz mozliwosci leczenia farma-
kologicznego.

Autorzy prosza o uwagi dotyczace tego opracowania i kie-
rowanie ich pod adresem redakcji ,Medycyny. Dydaktyki.
Wychowania”, celem uwzglednienia w kolejnych wydaniach
dla potrzeb edukacyjnych studentéw oraz lekarzy. Jest to
pierwsze opracowanie, rozpoczynajace omawianie pod-
stawowych probleméw klinicznych dla potrzeb ustawicz-
nego ksztalcenia medycznego, a dedykowane szczegolnie
studentom i absolwentom akademii medycznych.

Redakcja
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Choroba refluksowa zotadkowo-przetykowa

— etiopatogeneza

Anna Cybulska

1.1. Wstep

Jest najczestsza choroba przelyku — zapadalnos¢ na te cho-
robe wynosi 85/100000, czestos¢ jej wystepowania w kra-
jach wysoko uprzemyslowionych siega 40% i stale wzra-
sta. Z tej grupy chorych ok.7% bedzie miato dolegliwosci
wymagajace intensywnego leczenia. W ostatnich dekadach
nastapil wyrazny wzrost zachorowalnosci na te chorobe.
Staje si¢ ona waznym problemem klinicznym i spolecznym.
Jej przewlekly charakter, a zwlaszcza uporczywos¢ obja-
wow sprawia, iz ma negatywny wplyw na komfort zycia
dotknietych nig pacjentow, zazwyczaj mlodych, aktywnych
zawodowo. Analizy ostatnich lat wykazaly, ze wieloletnia
choroba refluksowa zwieksza ryzyko raka gruczolowego
przelyku. Zgaga pojawiajaca si¢ raz w tygodniu, ale przez
wiele lat, zwieksza to ryzyko 8-11-krotnie. Choroba reflukso-
wa (GERD- gastroesophageal reflux disease) bedzie domino-
wac w XXI wieku i ,,zastapi” zanikajaca chorobe wrzodowa.
W Polsce szacuje sig, iz okolo 6 mln 0s6b ma objawy GERD.
W populacji oséb dorostych codzienng zgage ma 3-7% osob,
zgage jeden raz w tygodniu ma okolo 20% oséb, a zgage
rzadziej niz raz w tygodniu ma ok. 45% oséb.

Jest schorzeniem, ktérego podloze stanowi nadmierna
ekspozycja §luzéwki przelyku na dzialanie kwasnej tresci
zoladkowej lub/i alkalicznej, a skutkiem jest pojawie-
nie si¢ objawow klinicznych obnizajacych jakos¢ zycia,
z towarzyszacymi (lub bez) zmianami w badaniu endosko-
powym. Ponad 60% chorych nie wykazuje zmian w gastro-
skopii, co nazywamy nienadzerkowa postacia choroby re-
fluksowej (NERD-non- erosive reflux disease). Ta grupa
chorych charakteryzuje si¢ tez duza opornoscia na lecze-
nie inhibitorami pompy protonowej, jak réwniez nie sa to
dobrzy kandydaci do leczenia operacyjnego (7). Tzw. ,czy-
sty refluks kwasny wystepuje u okoto 45%-50% chorych,
alkaliczny u 20% i jest gléwnie zwiazany z powiklaniami
GERD, refluks mieszany to pozostale okolo 30-40 %. Do
rozpoznania wystarcza objawy choroby. Niestwierdzenie
w endoskopii zmian zapalnych nie wyklucza choroby.

1.2. Etiopatogeneza i patofizjologia

Wzrost zapadalnosci na GERD w ostatnich 50 latach jest
rownoczesny do wzrostu czesto$ci wystepowania otylosci
1 siedzacego trybu zycia. Czy dlatego, ze ,nasze zoladki”
produkuja wiecej kwasu, czy dlatego, iz powstalo wiele ro-
dzajéw nowego pozywienia — nie wiadomo.

Refluks moze wystapi¢ u kazdego czlowieka jako zjawi-
sko fizjologiczne, staje si¢ patologiczny, kiedy pojawiaja si¢
dolegliwosci lub powiklania. To przewlekle i czeste schorze-
nie, niekiedy znacznie pogarszajace jakos¢ zycia pacjenta.

Choroba po raz pierwszy byla opisana w 1935 roku przez
Ashera Winkelsteina, ktéry wskazal na role kwasu solne-
go i pepsyny jako czynnika uszkadzajacego blone §luzowa
przetyku. W 1946 roku Allison wprowadzit termin refluk-
sowego zapalenia przelyku. W latach 40. i 50. chorobe
refluksowa wigzano z obecnoscia przepukliny rozworu
przelykowego przepony, w latach 70. zwr6cono uwage na
obnizenie napiecia spoczynkowego LES (lower esophageal
sphincter), a w latach 80. udowodniono role przejsciowych
relaksacji dolnego zwieracza przelyku (TLESR).

Dzisiaj méwimy o wieloczynnikowej etiopatogenezie choroby,
zachwianiu réwnowagi miedzy czynnikami agresji i obrony,
o przelamaniu anatomicznej bariery zapobiegajacej refluk-
sowi, na ktora sktadaja si¢ dolny zwieracz przelyku (LES),
odnogi przepony i wigzadlo zoladkowo-przetykowe - kat
Hisa. Te trzy struktury tworza tzw. strefe podwyzszonego
ci$nienia. LES jest zwieraczem fizjologicznym, ktérego
ci$nienie wynosi 10-30 mm Hg. Regulacja napiecia LES
odbywa si¢ przy udziale czynnikéw neurogennych, hormo-
nalnych, miogennych. W obrebie LES wykazano obecnos¢
receptoréw cholinergicznych, adrenergicznych, dopami-
nergicznych i histaminowych. Podstawowe napiecie regulo-
wane jest przez acetylocholing, przeciecie nerwu blednego
1 atropina obnizaja napiecie LES o 20-30%.

Znany jest wplyw hormondéw, lekow, czynnikéw neurogen-
nych, srodkéw dietetycznych na napigcie dolnego zwiera-
cza przelyku. Obnizaja napiecie glukagon, progesteron,
somatostatyna, niektore leki, jak calcium blokery, mor-
fina, beta mimetyki, nitraty, lidokaina, kofeina, czekola-
da, kawa, papierosy. Nie udowodniono w/w dzialania al-
koholu i przypraw.

1.3. Przepuklina rozworu przetykowego
przepony a GERD

Przez wiele lat uwazano, ze czynnikiem majacym najwicksze
znaczenie w patogenezie GERD jest przepuklina rozworu
przelykowego przepony. Z drugiej strony wielu chorych
z GERD nie ma ewidentnej przepukliny, a wielu chorych
z przepukling nie ma GERD. Wedlug definicji przepu-
klina rozworu przelykowego przepony to anatomiczne
przemieszczenie LES proksymalnie do odnég przepo-
ny. W tej sytuacji powstaja dwie strefy podwyzszonego
ci$nienia, LES i odnogi przepony, oddzielone odcinkiem
niskiego ciSnienia wewnatrz klatki piersiowej. Zawartos¢
worka przepuklinowego (hiatal hernia pouch) stanowi ro-
dzaj zbiornika, w ktérym zalega zarzucona kwasna tresc
zoladkowa, poniewaz ,pouch” znajduje si¢ pomiedzy dwie-
ma strefami podwyzszonego ci$nienia — LES od goéry i od-
nogami przepony od dolu. W przypadku relaksacji LES
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— czy to z powodu jego spontanicznego otwarcia (TLESR),
czy polykania — otwarcie LES prowadzi do zarzucania do
przelyku zalegajacej w przepuklinie tresci. Polaczenie
dwoch czynnikéw, niskiego cisnienia w LES i przepukli-
ny rozworu przelykowego przepony jest znacznie bardziej
szkodliwe niz wystepowanie kazdego z nich z osobna.

Najwazniejsze ogniwo w patogenezie LES to zwiekszona
liczba przejsciowych relaksacji dolnego zwieracza (TLESR)
oraz op6znione oproznianie zoladka zaobserwowane w ba-
daniu elektrogastrograficznym (EGG). Zaobserwowano, ze
rozdecie zotadka powoduje skrécenie strefy podwyzszonego
ci$nienia, az do niewydolnosci LES. Rozciaganie zoladka
zwieksza czestotliwoS¢ 1 czas trwania TLESR. W warun-
kach fizjologicznych do rozluznienia LES dochodzi pod-
czas polykania. TLESR nasila si¢ po positkach ttuszczowych
iw porze nocnej. Wzrost przejsciowych relaksacji dolnego
zwieracza przelyku nasila si¢ w przypadku wystepowania
przepukliny rozworu przetykowego przepony. To ttumaczy
wspotwystepowanie GERD w przypadku przepukliny roz-
woru przelykowego przepony.

Kiedy dojdzie juz do wystapienia refluksu, zakres uszkodze-
nia nablonka przelyku bedzie zalezat od kilku czynnikow:
czasu trwania epizodéw refluksu, sktadu zarzucanej tresci
1 opornosci samego nablonka przelyku na uszkodzenie.

1.4. Mechanizmy oczyszczania przetyku

Czynnikami agresji w GERD jest kwas solny oraz alkalicz-
na tresc jelitowa (zwlaszcza u pacjentéw po resekgji zotadka
z refluksem dwunastniczo-zoladkowym. Uszkadzajace
dzialanie pepsyny zalezne jest od pH i jest najwi¢ksze
w pH ponizej 3). Do czynnikéw obrony nalezy samooczysz-
czanie przelyku (klirens przelykowy) i opornos¢ tkanko-
wa, a w tym perystaltyka przelyku, wydzielanie sliny i jej
sklad, wydzielanie wodoroweglanéw przez blone §luzowa
odpowiadajace za neutralizacje kwasu solnego (prawidlowo
neutralizuje tres¢ o pH 2,0 w ciagu 5 min.). Zarzucona do
przelyku tres¢ zoladkowa jest usuwana przez pierwotna
lub wtérna fale perystaltyczna.

Pierwotna fala wywolana przelykaniem wydaje si¢ mie¢
wieksze znaczenie w oczyszczaniu przelyku, zwlaszcza w po-
zycji stojacej. W pozycji lezacej, a zwlaszcza podczas snu
wiekszo$¢ epizodéw refluksu jest usuwanych przez wtérna
fale perystaltyczna. Podczas snu liczba polkniec jest znacz-
nie mniejsza, wydzielanie $liny bardzo zredukowane, efekt
grawitacji nieobecny, propagacja fali ostabiona, oczyszczanie
uposledzone. Oczyszczanie przetyku po epizodzie refluksu
jest dwuetapowe — zawarto$c jest usuwana przez perystal-
tyke przelyku (perystaltyka wtérna) i neutralizowana przez
kilkakrotnie polykana Sling (perystaltyka pierwotna).

Suma dynamicznych czynnosci i struktury blony sluzowe;j
przelyku sktada si¢ na opornosc tkankowa przelyku. Jej pod-
stawowymi elementami sa: elementy podnablonkowe — po-
kryta Sluzem warstwa weglowodanéw; elementy nablonkowe
- blony komérkowe i polaczenia miedzykomérkowe oraz
elementy pozanablonkowe — przeplyw krwi (zrédfa tlenu
i wodoroweglanéw, zwrotne wchlanianie jonéw wodoro-
wych i tlenku wegla).

U chorych z GERD oczyszczanie przelyku trwa dluzej.
Wydluzenie czasu oczyszczania przelyku wystepuje u prawie

50% chorych z zapaleniem blony §luzowej przelyku (zmniej-
szona amplituda skurczow perystaltycznych). Czestotliwos¢
dysfunkgji perystaltyki wzrasta wraz z cigzkoscia refluk-
su, wzrastajac z 20% u chorych z GERD bez zmian zapal-
nych, do 48% u chorych z ciezkim refluksem. Uposledzona
czynnos¢ Slinianek, charakteryzujaca si¢ zmniejszonym wy-
dzielaniem $liny, moze réwniez wydluzy¢ czas oczyszczania
przelyku. Palacze wydzielaja mniej sliny niz nie palacze,
co moze ich czynic¢ bardziej podatnymi na GERD. Czy ni-
ska amplituda skurczéw przelyku i niskie ci$nienie w LES
sa przyczyna refluksu czy tez wynikiem zmian zapalnych
w przelyku — nie wiadomo. Przy stosowaniu PPI — inhibi-
tor6w pompy protonowej lub H2 blokeréw nie wykaza-
no wplywu wygojenia si¢ zmian zapalnych w przelyku na
poprawe motoryki przelyku lub wzrost cisnienia w LES.
Moze to sugerowac, ze uposledzona motoryka przelyku jest
nieodwracalng konsekwencja stanu zapalnego lub ze zabu-
rzenie motoryki bylo czynnikiem przyczynowym refluksu.
Ostatnie dane z piSmiennictwa sugeruja znaczacy wplyw
zaburzen motoryki przetyku w patofizjologii refluksu.

1.5. Choroba refluksowa a inne choroby

Zwiazek miedzy wystepowaniem bélu a uszkodzeniem blony
§luzowej nie jest prosty, zmniejszenie bolu nie jest réwno-
znaczne z eliminacja zarzucania kwasnej tresci. Choroba
refluksowa moze wystepowac u pacjentow ze sklerodermia,
innymi kolagenozami, zespolem Zollingera Ellisona, po
gastrektomii, u chorych na cukrzyce.

Z opublikowanych badan wynika, iz w przebiegu cuk-
rzycy dochodzi do nieprawidlowej funkcji przetyku
charakteryzujacej si¢ brakiem lub zwolnieniem pierwot-
nej fali perystaltycznej, obecnoscia silnych, spontanicz-
nych skurczéw tonicznych, zmniejszeniem amplitudy skur-
czéw perystaltycznych i w konsekwencji do opdznienia
oprézniania przelyku, a takze do zmniejszenia napiecia dol-
nego zwieracza. Nie opisano zaleznosci pomiedzy czasem
trwania cukrzycy a nasileniem zaburzen motoryki przelyku.
Postac cukrzycy wydaje si¢ nie mie¢ wplywu na powstawa-
nie zmian w funkcji przelyku. Za najwazniejszy mechanizm
zaburzen motoryki przetyku w cukrzycy uwaza si¢ neuropa-
tie autonomiczng (uszkodzenie wlékien przywspolczulnych,
a potem wspolczulnych). Moze to nastapi¢ nawet w pierw-
szym roku od rozpoznania cukrzycy, chociaz objawy
pojawiaja sie po 3—4 latach jej trwania.

W wieloczynnikowej etiopatogenezie GERD biora udzial
réwniez czynniki emocjonalne. Istnieja dane Swiadczace
o istnieniu zjawiska somatyzacji u chorych z refluksem.
Wskazuje to skfonnos¢ chorych do wyrazania probleméw
emocjonalnych pod postacia objawéw i dolegliwosci so-
matycznych. Istnieje koniecznos¢ holistycznego ujmowa-
nia probleméw pacjentéw z GERD, a wiec zajmowania si¢
nie tylko sfera somatyczna, ale i emocjonalna.

1.6. Helicobacter pylori a GERD

Relacja miedzy zakazeniem Helicobacter pylori jest zlozona,
ciagle kontrowersyjna i wymaga dalszych badan. Znane
obecnie fakty nie upowazniaja do jednoznacznych wnio-
skow. Zaobserwowano, iz czestos¢ zakazenia Hp jest mniej-
sza u pacjentéw z GERD (40%) niz u oséb zdrowych (50%).
U os6b zakazonych stwierdza si¢ mniej zaawansowang
chorobe refluksowa i mniej powiklan (szczepy Cag A do-

40

Medycyna Dydaktyka Wychowanie, Vol. XXXVI, No. 12/2004



datnie lepiej ,,chronia” przed chorobg refluksowa niz
szczepy Cag-A ujemne). Szczepy Cag-A dodatnie rzadziej
wystepuja w ciezkich postaciach zapalenia przetyku i u pa-
cjentéw z przelykiem Barretta. Skuteczna eradykacja Hp
moze prowadzi¢ do jej powstania de novo lub nasili¢ ob-
jawy juz istniejacej choroby. Protekcyjna role infekcji Hp
potwierdzajq prace wskazujace na zmniejszenie skutecznosci
inhibitoréw pompy protonowej w kontroli objawéw GERD
po skutecznej eradykacji Hp. Opublikowano jednak pra-
ce, ktore nie potwierdzily tych obserwacji.

Zakazenie Hp nie wplywa na sprawnos¢ oczyszczania przelyku
i cisnienie w dolnym zwieraczu przelyku (LES), natomiast ma
wplyw na kwasnos¢ tresci przelykowej, zaleznie od lokalizacji
zmian zapalnych indukowanych przez zakazenie Hp.

W przypadku zakazenia obejmujacego wylacznie czes¢
przedodzwiernikowa wystepuje znacznego stopnia hiper-
gastrynemia i zakazenie Hp sprzyja sekrecji kwasu solne-
go, a tym samym zwicksza kwasnosc tresci przetykowej,
natomiast u pacjentéw z pangastritis wydzielanie kwa-
su solnego w zoladku jest zmniejszone, a objawy refluksu
mniej grozne dla przetyku.

Zlozone mechanizmy, jakie prowadza do objawéw GERD i jej
powiklan skfaniaja do wnikliwej i indywidualnej oceny kazdego
pacjenta, gdyz ustalenie przyczyny czy gléwnego mechanizmu
odpowiedzialnego za patologiczny refluks pozwala na opty-
malne ukierunkowanie postepowania leczniczego: zachowaw-
czego czy zabiegowego w wybranych przypadkach.

1.7. Czy NAB stanowi problem
u chorych z GERD?

U pewnej grupy pacjentéw, pomimo stosowania podwojnej
dawki PPI, w porze nocnej utrzymuje si¢ w zotadku kré-
cej lub dluzej trwajacy okres silnego zakwaszenia. Za NAB
(nocturnal acid breakthrough) uwaza si¢ pojawiajace sie w
czasie snu, pomimo przyjecia w ciagu dnia dwoch dawek
PPI, obnizenie pH w zotadku ponizej 4.0, trwajace nie-
przerwanie przez co najmniej 1 h. Nasuwal si¢ wniosek,
ze w przypadku nocnego refluksu NAB stawal si¢ niebez-
pieczny i mégl by¢ przyczyna ciezkiego przebiegu GERD.

Pismiennictwo:

Jako rozwiazanie chorym opornym na leczenie podwéjna
dawka PPI zaproponowano podawanie dodatkowo wieczor-
nej dawki H2 blokera. Obecnie zostata podwazona celowos¢
dodatkowego stosowania antagonistow receptoréw hista-
minowych H2 przed snem. Zaobserwowano, iz w trakcie
trwania terapii H2 blokerem dochodzi stopniowo do tachy-
filaksji 1 zmniejszenia skutecznosci leczenia 1 kontroli obja-
wow, zwlaszcza tzw. nocnego refluksu. Tymczasem nalezy
pamietad, ze silne zakwaszenie tresci zoladkowej (z pH-2)
w ciagu calej doby, tzn. w dzien 1 w nocy, jest zjawiskiem,
ktére wystepuje fizjologicznie u wigkszosci zdrowych ludzi.
NAB jest raczej zjawiskiem utrzymywania si¢ fizjologicz-
nych wartosci zoladkowego pH w nocy, pomimo stosowa-
nia wysokiej dawki PPI. Zjawisko NAB wystepuje nie tyl-
ko u chorych, ale i u zdrowych (tzn. ochotnikow leczonych
podwdijna dawka PPI), a jego czesto$¢ w ogdlnej populagji
okresla si¢ na 60%-80%. Jest to raczej norma, nie zjawisko
patologiczne. NAB jest zjawiskiem czysto ,,zoladkowym”,
gdyz rzadko towarzyszy mu refluks zakwaszajacy Swiatlo
przetyku do pH<4, a wiec wartosci uznanej za grozna dla
blony sluzowej przetyku. Typowo NAB pojawia si¢ w dru-
giej polowie 12-godzinnego okresu po wieczornej dawce
PPI, a wigc w czasie snu. Istnieje jednak grupa pacjentow,
u ktérych nawet niewielka ekspozycja przetyku na kwas
moze wywolac uporczywa zgage w nocy lub prowadzi¢ do
powstania objawow pozaprzelykowych. W przypadku tych
chorych istnieja kliniczne przeslanki do ztagodzenia lub zli-
kwidowania NAB poprzez dodanie do podwojnej dawki PPI
150 Iub 300 mg H2 blokera na noc (Ranitydyna). Problem
polega na tym, ze — jak wykazuja wyniki najnowszych badan
— H2 blokery znosza NAB, lecz jest to efekt krotkotrwaly. Juz
po tygodniu stosowania takiego leczenia (2x PPI plus H2
bloker na noc) u wigkszosci badanych (ok. 80% ) kwasnos¢
tresci zoladkowej w nocy powraca do wartosci obserwowa-
nych przed wlaczeniem do leczenia H2 blokera. Zjawisko
to jest wynikiem tachyfilaksji do H2 blokera. W tej sytuacji
lepszy efekt uzyskuje sie stosujac lek blokujacy H2 okresowo.
Zwraca si¢ réwniez uwage na zjawisko dziennego przelomu
kwasowego (DAB - daytime acid breakthrough). Okazuje
sig, ze wérod chorych z GERD leczonych podwéjnymi daw-
kami PPI DAB wystepuje tak samo czesto jak NAB. Zjawiska
intrygujace, ale do tej pory nie znaleziono przekonujacego
wytlumaczenia ich wystepowania.
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Rozpoznanie choroby refluksowej

Anna Cybulska

2.1. Endoskopia czy test z inhibitorem
pompy protonowej?

W warunkach ambulatoryjnych do rozpoznania GERD
stuza cztery narzedzia diagnostyczne: kwestionariusz ob-
jawowy, wywiad lekarski, test terapeutyczny z inhibitorem
pompy protonowej oraz gastroskopia. Najbardziej rozpo-
wszechniony jest kwestionariusz Carlssona wykrywajacy
chorobe refluksowa u 0séb z typowymi objawami, jak zga-
ga i kwasne zarzucanie. Wywiad lekarski jest narzedziem,
dzigki ktéremu mozna rozpoznac chorobe refluksowa z ob-
jawami nietypowymi, takimi jaki chrypka, kaszel, zapalenie
gardla, oskrzeli (wystepujace rownoczesnie z objawami ty-
powymi lub samodzielnie). Przyjmuje sie, ze wystepowanie
zgagi przynajmniej przez 2 dni w tygodniu wystarcza do
rozpoznania choroby.

W wigkszosci przypadkéw rozpoznanie GERD i stopien jego
zaawansowania ustala si¢ na podstawie wywiadu oraz ba-
dania endoskopowego. Pamieta¢ nalezy, iz wigkszos¢ cho-
rych z objawowym refluksem (60-65%) nie wykazuje zmian
w badaniu endoskopowym, co w literaturze nazywane jest
nienadzerkowg postacia choroby refluksowej (non-erosive
reflux disease - NERD). Wymienione w tytule testy stuza ra-
czej potwierdzeniu zwiazku objawéw z refluksem (test z in-
hibitorem pompy protonowej PPI) lub stratyfikacji chorych
do wyboru metody leczenia oraz wykluczenia ewentualnych
powiklan choroby refluksowej lub innych zmian organicz-
nych. Test z PPI mozna traktowac jako poczatek leczenia.
Czy i kiedy wykonywa¢ endoskopi¢? Odpowiedzi na te py-
tania s czesto prezentowane w wytycznych postepowania
w chorobie refluksowej publikowanych przez rézne towa-
rzystwa naukowe i grupy robocze. Sa one zgodne co do za-
lecenia wykonania endoskopii u chorych z objawami alar-
mowymi (dysfagia, niedokrwistos¢, chudniecie, krwawienia
z gérnego odcinka przewodu pokarmowego), brakiem po-
prawy czy nawrotem objawéw po standardowym leczeniu
oraz u osob, u ktérych objawy wystepuja po raz pierwszy
po 45 roku zycia (Yale 1997 1 2002, Genval 1997, American
College of Gastroenterology 1999). U os6b miodych pro-
ponuje si¢ rozpoczecie leczenia nawet bez badania endo-
skopowego.

W Polsce wskaznik zachorowan na raka zoladka jest stale
wysoki 1 decyzja o badaniu nie powinna by¢ odwlekana.
Wywiad oraz skuteczno$¢ dwutygodniowego (czterotygo-
dniowego u chorych z tzw. objawami pozaprzelykowymi
— atypowymi) probnego leczenia PPI potwierdza rozpo-
znanie (Yale 2002). W praktyce codziennej wystarczy za-
stosowa¢ np. 2 x 20 mg omeprazolu, 2 x 40 mg panto-
prazolu czy tez 2 x 30 mg lansoprazolu przez okres 2 tyg.
Brak odpowiedzi na takie leczenie powinien skloni¢ do

podjecia dalszej diagnostyki. Badanie gastroskopowe ma
wartos¢ diagnostyczna w chorobie refluksowej tylko w przy-
padku stwierdzenia zmian makroskopowych w przelyku
pod postacig nadzerek i owrzodzen (tylko u ok. 40%).
Endoskopia jest metoda z wyboru w ocenie przelyku pod
katem obecnosci powikltan GERD lub wykluczenia innej
patologii blony §luzowej. Pomimo wysokiej swoistosci tego
badania, siegajacej 100%, ma ono zbyt niska czulos¢ do
stwierdzenia GERD. Wynik pozytywny badania endosko-
powego (zapalenie przelyku w r6znym stopniu) wiaze si¢
z zakonczeniem procesu diagnostycznego. Jesli obydwa te-
sty (endoskopia i test z PPI) wypadna negatywnie, jest to
wskazanie do wykonania dalszych badan (pH-metria, ma-
nometria, Bilitec dla oceny refluksu alkalicznego).

Raport z Warsztatow Genval zaleca wykonanie endosko-
pii przed leczeniem (w celu kwalifikacji chorych wedlug
wyniku badania endoskopowego) i podkresla, ze ma
ona wtedy najwyzsza warto$¢ diagnostyczna. W raporcie
tym uwaza si¢, ze endoskopia jako badanie wstepne jest
stuszniejsza niz wykonanie testu z PPI, cho¢ obydwie me-
tody uznaje si¢ za dopuszczalne. Jesli leczenie choroby re-
fluksowej rozpoczeto bez endoskopii, nalezy wykonac ja
w razie nieskutecznosci leczenia lub w przypadku nawro-
tu dolegliwosci przy probie redukgji leczenia. Badanie to
nie powinno by¢ odwlekane w czasie, szczegélnie u pa-
cjentéw po 40, 50 roku zycia, a zwlaszcza ze wspomniany-
mi tzw. objawami niepokojacymi.

Materialy sympozjum z Porto (2000) precyzuja warun-
ki wykonania testu z PPI; proponuje si¢ w nich dawke
40-80 mg/d. i czas prowadzenia testu do 2 tygodni. U cho-
rych z objawami atypowymi dawka powinna by¢ wigksza
do 80-160 mg/d i czas trwania testu do 4 tygodni.

W niektérych pracach podaje sie, iz stosowanie PPI u os6b
z objawami pozaprzetykowymi powinno trwac 2-3 miesiace,
w podwdjnej dawce dziennej. Zalecane jest stosowanie IPP
u 0s6b z astma lub kaszlem, ale jeszcze nie wykazano, aby
takie postepowanie przyniosto korzysci u oséb bez obja-
woéw ze strony przewodu pokarmowego.

2.2. Przetyk Barretta

Przelykiem Barretta okresla si¢ obecnos¢ w dystalnej czesci
przelyku dowolnej dlugosci segmentu blony sluzowej po-
krytego nablonkiem walcowatym zamiast prawidlowego
nablonka wielowarstwowego plaskiego, przy jednoczes-
nym stwierdzeniu w badaniu histopatologicznym wycinkow
z przelyku obecnosci wyspecjalizowanego nablonka meta-
plastycznego typu jelitowego z obecnosciag komérek kubko-
wych. Nablonek walcowaty wystepujacy w obrebie przetyku
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Barretta jest heterogenny, stanowi mozaike metaplazji typu
jelitowego, wpustowego i typu dna zoladka. Najczesciej
wystepujacy wyspecjalizowany nablonek metaplastycz-
ny typu jelitowego z obecnoscia komérek kubkowych jest
stanem przedrakowym, wigzacym si¢ ze zwigkszonym ry-
zykiem rozwoju gruczolakoraka przelyku. Rozpoznanie
przelyku Barretta jest rozpoznaniem histopatologicznym.
Wycinki pobieranego w sposob przypadkowy z nablonka
walcowatego w przelyku pozwalaja na wykrycie jedy-
nie 25%-50% przypadkow metaplazji jelitowej w ,krot-
kim” przelyku Barretta i okoto 80% w przetyku ,,dlugim”.
Konieczne jest pobranie wielu wycinkow, gdyz metaplazja
jelitowa, dysplazja i rak wystepuja ogniskowo, nie wykazujac
odchylen w badaniu endoskopowym. Obecnie trwaja ba-
dania, ktérych celem jest poprawa czulosci i specyficznosci
metod diagnostycznych stosowanych w przetyku Barretta.
Postep w zakresie jego rozpoznawania moze przynies¢ en-
doskopia z optycznym powiekszaniem obrazu, dzigki lep-
szemu uwidocznieniu blony §luzowej i identyfikacji miejsc
podejrzanych w celu precyzyjnego pobrania wycinkow.
Endoskopia z mozliwoscia powiekszenia ogladanego pola
pozwala na dokladne uwidocznienie szczegélow struktu-
ry blony sluzowej, a nawet uzyskanie obrazéw poréwny-
walnych do mikroskopowych.

Okazalo sie¢, ze wykonujac badanie gastroskopowe z in-
nych przyczyn niz GERD stwierdza si¢ w co najmniej
3-10% przypadkéw obecnos¢ przetyku Barretta. Sam przelyk
Barretta moze przebiega¢ bezobjawowo, réwniez bez obja-
wow towarzyszacej lub poprzedzajacej choroby refluksowej
(30% przypadkéw). Czestos¢ transformacji nowotworowej
jest stosunkowo niska — 0,5%. Doniesienia z 2003 roku jeszcze
raz potwierdzily, iz rak przelyku jest rzadka przyczyna zgonu
chorych z przelykiem Barretta, dlugoterminowy nadzér on-
kologiczny u tych chorych jest malo oplacalny. Nie ustalono
wlasciwego postepowania w przypadku rozpoznania przelyku
Barretta. Wir6d zalecanych sposobéw postepowania wymie-
nia si¢ nadzér endoskopowy, dlugotrwale leczenie IPP oraz
operacje antyrefluksowe, ktére maja przywréci¢ prawidlowy
poziom pH w przelyku, a takze metody endoskopowe, ktore
maja umozliwi¢ zniszczenie (ablacje) nablonka Baretta i za-
stapienie go prawidlowym nablonkiem wielowarstwowym
plaskim (reepitelializacje).

Nadzér endoskopwy z ocena hist.-pat. wycinkow ma wykry¢
dysplazje lub raka. Jednak dysplazja w przelyku Barretta
ma, jak wspomniano, charakter ogniskowy, makroskopo-
wo nie mozna jej odr6zni¢ od obszaréw prawidiowej blony
Sluzowej bez dysplazji. Rozpoznanie utrudnia wspoélistnienie
zmian zapalnych. W piSmiennictwie spotka¢ mozna do-
niesienia o nowych metodach diagnostycznych przelyku
Barretta. Naleza do nich m.in. préba zastosowania kom-
binacji powigkszenia z barwieniem przyzyciowym blony
Sluzowej za pomoca roztworu Lugola (chromoendosko-
pia). Ustalenie jej rzeczywistej przydatnosci diagnostycznej
i wprowadzenie do powszechnego uzytku moze znacznie
obnizy¢ koszty dlugoterminowego nadzoru nad chory-
mi. Jednak ze wzgledu na problemy, jakie stwarzaja sy-
stemy kwalifikacyjne obrazéw uzyskiwanych w czasie en-
doskopii z powiekszeniem i ich zwiazek z histopatologia,
przydatnos¢ tych metod w codziennej praktyce wymaga
dalszych badan.

Jedna z metod endoskopowych niszczenia (ablacji) nablonka
Barretta jest koagulacja bimerem argonowym (APC-argon

plasma coagulation — technika bezkontaktowej koagulacji
termicznej, w ktérej prad o wysokiej czestotliwosci jest do-
starczany do tkanki za posrednictwem zjonizowanego gazu
(plazmy argonowej). Glebokos¢ uszkodzenia tkanki nie
przekracza 2-3 mm, co wystarcza do zniszczenia nablonka,
aryzyko powiklan, takich jak perforacja, zwezenie przelyku
jest niewielkie. Po leczeniu wystepuje bél, dysfagia, ody-
nofagia. Sukces zniszczenia catkowicie nablonka Barretta
i zastapienia go prawidlowym nablonkiem wielowar-
stwowym plaskim zalezy od wielu czynnikéw, m.in. mocy
pradu stosowanego do ablacji, dawki stosowanych IPP,
zapewniajacych wlasciwy poziom pH w przelyku w trak-
cie jego reepitelializacji.

2.3. Rola pH-metrii i manometrii
w chorobie refluksowej przetyku

Jeszcze 10 lat temu pH-metria przelykowa byla procedura
diagnostyczng w chorobie refluksowej przetyku. 24-godzin-
ne monitorowanie kwasnosci gérnego odcinka przewodu
pokarmowego analizuje calkowity czas narazenia sluzéwki
przelyku na tres¢ o pH ponizej 4.0, z uwzglednieniem po-
zycji lezacej i stojacej, calkowita liczbe reflukséw w ciagu
doby (a zwlaszcza dhugich, powyzej 5 min.) i sredni czas
trwania reflukséw. Do wykrycia refluksu patologicznego wy-
starczy podanie calkowitego czasu kontaktu blony §luzowe;
z kwasna trescia, czyli pH ponizej 4.0, ktére dobrze koreluje
z nasileniem objawéw lub ze stopniem uszkodzenia blony
Sluzowej. Badanie polega na przeznosowym zalozeniu son-
dy, ktérej koniec znajduje si¢ w dystalnej czesci przelyku
(5 cm nad gorng krawedzia dolnego zwieracza przetyku
— LES - lower esophageal sphincter). Refluks fizjologiczny
w tej okolicy nie powinien przekraczac 44,2 % catkowitego
czasu rejestracji. W prawidtowych warunkach wartosci pH
w przelyku wahaja si¢ od 4,0 do 7,0. Krétkotrwale wzro-
sty pH powyzej 7,0 pojawiaja si¢ fizjologicznie podczas
polykania sliny, natomiast krotkotrwale spadki pH ponizej
4.0 wystepuja po posilkach, zwlaszcza bogatych w tluszcze
i weglowodany. Badanie pH-metryczne nie ma odpo-
wiedniej czulosci, by moglo stanowi¢ najlepsza metode
diagnostyczna GERD, poniewaz u okolo 25% pacjentow
z typowym zapaleniem refluksowym oraz u okolo jed-
nej trzeciej pacjentéw z choroba refluksowa bez zmian
endoskopowych stwierdza si¢ prawidlowa ekspozycje
przelyku na kwas. Leki blokujace wydzielanie zoladkowe,
leki alkalizujace, refluks zélciowy i przemieszczanie si¢
elektrody powoduja, ze wiele badan pH-metrycznych daje
zafalszowany obraz calkowitej ekspozycji przelyku na kwas.
Badanie pH-metryczne pomocne jest natomiast w diagno-
styce chorych z tzw. objawami pozaprzelykowymi i niety-
powymi postaciami choroby, kiedy wazne jest wykazanie
zwiazku przyczynowo-skutkowego pomiedzy epizodami
refluksu a objawami ze strony np. ukltadu oddechowego.
Wedlug niektérych badaczy az u ponad 80% pacjentéw
z chrypka mozna rozpozna¢ chorobe refluksowa na pod-
stawie badania pH-metrycznego. Rozszerzenia diagnosty-
ki, m.in. o manometri¢ wymagaja chorzy kwalifikowani do
zabiegu operacyjnego. Ponadto badanie manometryczne
pozwala na wyodrebnienie grupy pacjentéw z zaburze-
niami motoryki. Uwaza sie, ze w diagnostyce UCP (unex-
plained chest pain), czyli niewyjasnionego bélu w klatce
piersiowej, polaczenie tych dwéch metod pozwala na zdefi-
niowanie rodzaju zaburzen przetykowych (refluks i/lub za-
burzenia motoryki). Inne metody diagnostyczne powinny
by¢ stosowane wyjatkowo: metody izotopowe do pomiaru
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szybkosci oprézniania zoladka u chorego na GERD z ob-
jawami gastroparezy cukrzycowej. Za niewlasciwe nalezy
uznac skierowanie chorego do leczenia operacyjnego bez
pomiaru ci$nienia dolnego zwieracza oraz motoryki trzo-
nu przelyku.

W obliczu rozwoju metod chirurgicznych leczenia GERD
manometria ma Scisle zastosowanie u chorych, u ktérych ob-
jawom refluksu towarzyszy odynofagia i dysfagia lub skurcze
niepropulsywne w badaniu radiologicznym. W badaniach
manometrycznych przeprowadzonych w Katedrze Fizjologii
Uniwersytetu Jagiellonskiego wykazano, ze u okolo 60%
pacjentéw z GERD wystepuja zaburzenia motoryki trzo-
nu i dolnego zwieracza przelyku. Obserwowane zmiany
nie sa typowe dla GERD i wystepuja u osob catkowicie
zdrowych. Manometria pozwala np. na rozpoznanie acha-

Pismiennictwo:

lazji jeszcze przed pojawieniem si¢ zmian radiologicz-
nych i endoskopowych w przelyku (podwyzszone spo-
czynkowe cisnienie w obrebie dolnego zwieracza przelyku
>45 mmHg oraz brak rozkurczu LES w czasie polykania).
U pacjentéw z achalazja dominujacym objawem jest dysfa-
gia, nie za$ zgaga czy bol w klatce piersiowej. Objawy re-
fluksu moga by¢ maska choroby podstawowej we wczes-
nym stadium rozwoju.

pH-metria jest badaniem trudno dostepnym, mozliwym do
wykonania jedynie w osrodkach specjalistycznych i w co-
dziennej praktyce bywa z powodzeniem zastepowana.
Manometria zastosowana w czasie procesu kwalifikowa-
nia chorych do zabiegu fundoplikacji laparoskopowej po-
zwala unikna¢ nasilenia zaburzen polykania i trudnych
do leczenia powiktan pooperacyjnych.
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Typowe i pozaprzefykowe objawy

choroby refluksowej

Anna Cybulska

3.1. Wprowadzenie

Choroba refluksowa nalezy do najczesciej rozpoznawanych
choréb krajow wysoko rozwinietych. Obraz kliniczny cho-
roby refluksowej przelyku charakteryzuje sie mnogoscia
i ré6znorodnoscia objawow.

Definicja choroby refluksowej przetyku (GERD - gastro-
esophageal reflux disease) ewoluowala w zaleznosci od
postepu metod diagnostycznych i wiedzy na temat pato-
genezy choroby. Poczatkowo opierala si¢ na wystepowaniu
typowych objawéw, ktére jednak bywaja niespecyficzne.
Typowy objaw to uczucie palenia, pieczenia, promieniujaca
w gore wzdluz mostka ,,zgaga, odbijanie, nadmierne wy-
dzielanie §liny jako odruch podraznienia przelyku, uczu-
cie dlawienia w gardle, nudnosci, wymioty, nieprzyjem-
ny zapach z ust”.

Do konca nie rozumiemy mechanizmu powstawania zga-
gl, poniewaz stwierdzono, ze w réznym stopniu koreluje
ona z refluksem, tzn. refluks moze by¢ nasilony, stwier-
dzany obiektywnie, a stabe poczucie zgagi. I odwrotnie
- mozna zyskac cofniecie si¢ zmian nadzerkowych w ga-
stroskopii, a poczucie zgagi nadal si¢ utrzymuje. Pojawia
sie tutaj pojecie ,,zgagi czynnosciowej” (functional heart-
burn). Sytuacje komplikuje epizodycznos¢ pojawiania si¢
objaw6w i ich zmiennos¢ w czasie. Ich zaleznosc od czyn-
nikéw zewnetrznych, diety, lekéw jest trudna do przewi-
dzenia.

3.2. Choroba refluksowa przetyku
a choroby ukiadu oddechowego

Wsréd objawéw klinicznych wymienia sie tzw. maske
laryngologiczna, z towarzyszacymi objawami w obszarze
nosa, uszu, gardla, krtani, oskrzeli, pluc i zatok. Objawy
z zakresu otolaryngologii moga by¢ nastepstwem tzw. re-
fluksu krtaniowo-gardlowego (LPR-laryngopharynge-
al reflux). Co ciekawe, wigkszos¢ chorych z tzw. objawa-
mi pozaprzelykowymi i nietypowymi, skarzacych si¢ na
chrypke, nawracajace zapalenia krtani, oskrzeli, pluc,
przewlekly kaszel, czkawke, napady astmy oskrzelowej,
erozje zebow, czy tez bol w klatce piersiowej, nie ma wi-
docznych zmian morfologicznych w przelyku, a zatem za-
licza si¢ do grupy chorych z NERD. Ponadto wigkszos¢
z tych chorych nie zglasza typowych objawow, jak zgaga,
ulewanie (3).

Negatywny wynik badania pH-metrii przelykowej nie wy-
klucza GERD, natomiast wynik pozytywny wskazuje jedy-
nie na obecnos¢ refluksu i nie przesadza o zwiazku przy-
czynowym dla objawéw pozaprzelykowych (3). Istotne

ztagodzenie lub ustapienie objawow pozaprzelykowych po
leczeniu intensywnym (podwdjna dawka inhibitora pom-
py protonowej przez okres 4 tygodni) pozwala potwier-
dzi¢ charakter dolegliwosci.

Przewlekty kaszel

Choroba reluksowa jest az w 40% przyczyna przewleklego
kaszlu u doroslych. Wystepuje juz minute po epizodzie re-
fluksu az u okolo 70% chorych z GERD. Istnieja dwie te-
orie tego kaszlu: ,teoria odruchu” (stymulacja odruchu
przelykowo-oskrzelowego przez n. bledny) i , teoria refluk-
su” z nastepowym chemicznym i enzymatycznym uszko-
dzeniem nabltonka. Kaszel wywotany przez GERD poja-
wia si¢ w ciagu dna, niekiedy dominuje w nocy. Moze by¢
jedynym objawem GERD, poniewaz u ponad 40%-70%
chorych nie wystepuja typowe objawy refluksu, jak zga-
ga i zwracanie.

GERD powinien by¢ brany pod uwage jako czynnik do-
datkowy, przyczyniajacy si¢ do rozwoju kaszlu, nawet gdy
wykryto inna jego przyczyne (3). Nalezy zawsze wykluczy¢
kaszel jako skutek jatrogennego dzialania lekéw, w tym
ACE blokeréw, teofiliny, B-mimetykéw.

W sytuacjach trudnych nalezy wykonac badanie pH 1 wyka-
zac zwiazek czasowy epizodéw refluksu i kaszlu. Roz-
poznanie utrudnia fakt, ze kaszel moze tez wywolywac
epizody refluksu.

Zapalenie krtani

Jest najczestszym pozaprzelykowym objawem choroby re-
fluksowej. Uszkodzenie blony sluzowej krtani wystepuje juz
po minucie oddzialywania na ten narzad kwasu solnego
i pepsyny, poniewaz nie dzialaja tu mechanizmy obronne,
umozliwiajace zobojetnianie kwasu, brak jest buforujacego
i sptukujacego dzialania liny.

W przypadku objawéw ze strony ukladu oddechowego
jedna z obiektywnych przeslanek moze by¢ endoskopo-
wy obraz zapalenia krtani. Zarzucanie tresci zoladkowej
siegajace krtani, strun glosowych, drzewa oskrzelowego
jest bezposrednim czynnikiem uszkadzajacym, zwlaszcza
w godzinach nocnych. Dilugotrwale dzialanie czynnika
uszkadzajacego moze doprowadzi¢ do przewleklego re-
fluksowego zapalenia krtani, a w nastepstwie do zwezenia
krtani. GERD uwazany jest za czynnik etiologiczny raka
krtani, jak w przypadku przelyku Barretta.

W pierwszym etapie diagnostyki chorzy poddawani s3 la-
ryngoskopii, ktéora moze wykaza¢ obrzek, przekrwienie
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owrzodzenia blony sluzowej krtani. Nalezy wéwczas wyklu-
czy¢ inne przyczyny zapalenia krtani, a nastepnie podjaé
prébe empirycznego, ciaglego leczenia inhibitorem pom-
py protonowej (przez 2-3 miesiace podwojna dawke inhi-
bitora). Jesli pacjent odczuwa poprawe, stanowi to istotne
kryterium diagnostyczne. Ustapienie lub zmniejszenie za-
palenia, ustapienie chrypki potwierdza obecno$¢ czynni-
ka patogenetycznego zapalenia krtani w postaci refluksu
zotadkowo-przelykowego.

Przewlekle zapalenie oskrzeli, astma, nawracajace za-
palenie oskrzeli i zachlystowe zapalenie pluc, moze by¢
manifestacja GERD. Okolo 50% pacjentéw leczonych z po-
wodu astmy ma réwniez typowe objawy GERD (4). U os6b
przytomnych 80% zachlystowych zapalen ptuc moze by¢
spowodowanych przez choroba refluksowa (3).

Astma w przebiegu GERD

Kiedy nalezy podejrzewac, ze GERD jest czynnikiem
przyczynowym astmy? Gdy objawy pojawiaja si¢ po raz
pierwszy w dojrzalym wieku, wywiad rodzinny w kierun-
ku astmy jest negatywny, objawy refluksu poprzedzaja ob-
jawy astmy, nasilaja si¢ po wysitku, tlustym positku, nie-
kiedy podczas spoczynku nocnego. U chorych z oporna
na leczenie astma nalezy podejrzewa¢ GERD. Jezeli po-
danie inhibitora pompy protonowej przez tydzien — np.
40 mg rano i 20 mg wieczorem — tagodzi objawy, to jest
to dodatkowe kryterium diagnostyczne. W przypadku
GERD z dominujacymi objawami pozaprzelykowymi ko-
nieczne s3 zazwyczaj wicksze dawki lekow i dluzszy okres
terapii niz w przypadkach typowych. Gdy nastapi popra-
wa, zmniejszamy dawke leku do najmniejszej dawki sku-
tecznej. Leczenie astmy IPP fagodzi objawy i ma wplyw
na poprawe parametrow spirometrycznych.

Gdy leczenie zachowawcze nie przynosi poprawy mimo
maksymalnych dawek lekow, po ustaleniu zwiazku przy-
czynowo-skutkowego w badaniu pH-metrycznym rozwaza
si¢ wskazania do operacji antyrefluksowych. Miarodajnos¢
tej metody ze wzgledu na duzy odsetek wynikow falszywie
ujemnych jest kwestionowana.

Pismiennictwo:

Podsumowujac: w chwili obecnej brak jest wystarczajacych
danych, aby ustali¢ pewne rekomendacje co do diagnosty-
ki i leczenia pozaprzelykowych objawéw GERD.

Powiklaniami GERD s3a nadzerki, owrzodzenia przelyku,
krwawienia, perforacja, zwezenie przelyku i przelyk
Barretta, ktérego czesto$¢ wystepowania w populacji
dorostych okreslono na 6,8 %. W tej samej grupie zgaga
wystepowala u 40% os6b. Doniesienia z 2003 roku jeszcze
raz potwierdzily, iz rak przelyku jest raczej rzadka przyczyna
zgonu chorych z przelykiem Barretta, a dlugoterminowy
nadzér onkologiczny jest mato oplacalny.

Bol zamostkowy pochodzenia przetykowego

Obecnos¢ typowych objawéw GERD jest pomocna, ale
niewystarczajaca dla pewnego rozpoznania. Inne objawy,
ktére sugeruja przyczynowo-skutkowy zwigzek GERD z bo-
lem, to: czas jego trwania (zwykle 2-3 h), zwiazek czaso-
wy bolu z positkiem, brak promieniowania do ramion, bél
budzacy w nocy, poprawa po leczeniu antysekrecyjnym.
Rozpoznanie utrudnia fakt czestego wspolistnienia choro-
by niedokrwiennej serca i refluksowej. Zjawisko to doty-
czy polowy pacjentéw z choroba niedokrwienna serca (15).
U 30% chorych koronarografia moze da¢ wynik falszywie
ujemny, a u 25% falszywie dodatni. Niezaleznie od wyniku
koronarografii moze istnie¢ choroba malych naczyn (,,mic-
rovascular angina”, zwana zespolem X. W pierwszym eta-
pie diagnostyki wykluczy¢ nalezy chorobe niedokrwienna
serca. Badanie endoskopowe u chorych z objawami bélu
zamostkowego ujawnia zmiany zapalne jedynie u okolo
10% chorych, nie jest to podstawa do wykluczenia choro-
by refluksowej. Badanie pH-metryczne jest diagnostycz-
ne u 50% chorych.

Szacuje sie, iz na 100 pacjentow z bélem w klatce piersio-
wej choroba niedokrwienna serca stanowi przyczyne bolu
u 20 os6b, pozostale 80 0os6b ma bél pochodzenia pozaser-
cowego (zaburzenia ze strony migsni, kregostupa, zabu-
rzenia motoryki przelyku, zmiany jatrogenne polekowe,
popromienne, uszkodzenia chemiczne, zapalenia przelyku
pochodzenia wirusowego i grzybiczego). Choroba refluk-
sowa odpowiada za polowe przypadkow bélu w klatce pier-
siowe]. Rozpoczynajac leczenie antysekrecyjne, nawet bez
diagnostyki, mamy 50% szans na uzyskanie odpowiedzi te-
rapeutycznej (5,6).
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Jak leczy¢ chorobe refluksowq przetyku?

Anna Cybulska

4.1. Wprowadzenie

Choroba refluksowa przelyku jest najczestszym scho-
rzeniem zaleznym od dzialania kwasu solnego w goér-
nym odcinku przewodu pokarmowego. Wzrastajaca
czestoS¢ wystepowania choroby refluksowej powoduje,
ze zaczeto okreslac ja mianem ,,choroby spolecznej XXI
wieku”. Naturalna historia GERD charakteryzuje si¢
przewleklym przebiegiem, bardzo malym wskaznikiem
samoistnego ustepowania zmian i/lub objawéw oraz bar-
dzo duza tendencja do nawrotow po zaprzestaniu leczenia.
Niemal wszyscy pacjenci z chorobg refluksowa wymagaja
przewleklego lub powtarzanego leczenia. Dobér rodza-
ju i dawki leku oraz czasu jego stosowania jest zalezny od
stopnia nasilenia objawéw i/lub zapalenia przelyku, ocenia-
nego zgodnie z czterostopniowa klasyfikacja Los Angeles.
W tej klasyfikacji dwa pierwsze stopnie (A i B) sa okreslane
mianem fagodnych, stopnie C i D — mianem ciezkich po-
staci zapalenia przelyku. Celem leczenia w GERD jest do-
prowadzenie do ustapienia objawéw, wygojenie ewentu-
alnych zmian morfologicznych blony §luzowej przelyku,
zapobieganie powiklaniom, nawrotom, co tacznie popra-
wia jako$¢ zycia chorych.

4.2. Leczenie farmakologiczne

Polega ono na neutralizacji kwasnej tresci zoladkowej,
zmniejszeniu wydzielania kwasu solnego, fagodzeniu bélu,
absorbowaniu kwaséw zélciowych i pepsyny, przyspiesza-
niu oprézniania zotadka (Tegaserod — w trakcie badan),
podnoszeniu ci$nienia w dolnym zwieraczu przeltyku,
jak réwniez zmniejszeniu liczby przejsciowych relaksacji
przelyku (Baclofen — w trakcie badan). Leki zobojetniajace
moga zmniejsza¢ nasilenie objawéw klinicznych, ale nie
maja wplywu na gojenie zmian zapalnych. Srodki proki-
netyczne, w tym metoklopramid, sa czesto zalecane przez
lekarzy, ale nie daja poprawy endoskopowej, ani dobrej
kontroli objawdw, obarczone s3 tez mozliwosciami licz-
nych powiklan. Przy stosowaniu H2 blokeréw, juz po
kilku dniach wystepuje zjawisko tachyfilaksji, czego nie
obserwuje sie przy stosowaniu IPP. Inhibitory pompy pro-
tonowej /IPP/ s3 obecnie najskuteczniejsza grupa lekow
zmniejszajacych wydzielanie kwasu solnego i naleza do
najbezpieczniejszych. Ocenia si¢, ze okolo 1-2% popula-
¢ji w krajach Europy zachodniej przyjmuje leki tej grupy
przez co najmniej trzy miesiace w roku. Inhibitory pom-
py protonowej hamuja podstawowe, jak i indukowane wy-
dzielanie kwasu solnego, hamuja ostatni etap wydzielania
jonéw wodorowych.

Blokowanie ATP-azy wodorowo-potasowej czyni ten en-
zym nieodwracalnie aktywnym. Inhibitory pompy prote-

inowej naleza do najsilniejszych i najdiuzej dziatajacych
lekéw antysekrecyjnych, co prowadzi do wzrostu pH
wewnatrzzoladkowego, co wtérnie powoduje podwyzszenie
stezenia gastryny w surowicy.

Dzialania niepozadane wystepuja rzadko, sa przewaznie
tagodne, z profilem zblizonym od placebo. Sa to najczesciej
béle glowy, niekiedy biegunka, béle w nadbrzuszu, nud-
nosci, wzdecia, wysypka, Swiad skory (1).

4.3. Odlegte skutki stosowania inhibitorow
pompy protonowej.

Jakie s odlegle skutki jatrogennej hipergastrynemii, hypo-
chlorhydrii i ich nastepstw w przewodzie pokarmowym?

Badania przeprowadzone na zwierzetach wykazaly, ze
diugotrwala hipergastrynemia indukowana przez IPP moze
prowadzi¢ do rozwoju rakowiakéw u szczuréw. Obserwacje
te nie znalazly jednak potwierdzenia u ludzi — mimo ze
przewlekle leczenie PPI moze prowadzi¢ do hiperplazji ko-
moérek enterochromatofilnych, nie stwierdzono zadnych
zmian nowotworowych zaleznych od tego zjawiska w trak-
cie obserwacji trwajacej ponad 12 lat. Rozw¢j carcinoidu
u ludzi poza hipergastrynemia wymaga wspoéldzialania in-
nego czynnika defektu genetycznego. Nie ma réwniez do-
wodow, ze hipergastrynemia zwigksza ryzyko zanikowe-
go zapalenia blony §luzowej zoladka, metaplazji zoladka,
a w konsekwengji raka zoladka lub raka jelita grubego.
Kwasne srodowisko w zolagdku stanowi naturalng bariere
przed kolonizacja zoladka i jelita cienkiego przez czynni-
ki infekcyjne. Kolonizacja bakteryjna jest wicksza w trak-
cie leczenia IPP niz antagonistami H2. Realnie wzrasta
ryzyko infekeji jelitowej, ale zwykle nie stanowi ona prob-
lemu klinicznego. Nie stwierdzono réwniez zwi¢kszonego
ryzyka przemiany nowotworowej w zoladku w zwiazku
ze zwiekszeniem produkcji N-nitrozoamin (o znanym
dzialaniu karcinogennym).

Zwiazek hypergastrynemii z rozwojem raka zofadka nie jest
jednoznaczny (rak zoladka wystepuje czesciej u chorych
z zanikowym zapaleniem blony §luzowej i anemig ztosliwa,
ale nie w zespole Zollingera-Ellisona) (13).

Wykazano natomiast zaburzenia wchlaniania zwigzanej
z biatkami witaminy B12, szczegdlnie u chorych wymagaja-
cych stosowania przewlekle ponadstandardowych dawek
IPP, co wymaga monitorowania jej poziomu i ewentualnej
suplementacji. Badania nad wchlanianiem wapnia, fosforu,
magnezu, cynku, zelaza, poziomu ferrytyny, nie wykazaly
niekorzystnego wpltywu dlugotrwalego stosowania PPI na
absorpcje. Podobnie nie wykazano wplywu na wchlanianie
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pokarmowych ttuszczoéw i biatek(14). Obecny stan wiedzy
pozwala na stwierdzenie, ze przewlekle stosowanie IPP jest
bezpieczne i rzadko prowadzi do rozwoju waznych obja-
wow ubocznych. Poréwnanie poszczegélnych preparatow
inhibitoréw pompy protonowej jak tez proponowanych
dawek nie pozwala na dzien dzisiejszy na wykazanie istot-
nych réznic. Wydaje sie, ze najszybciej objawy ustepuja
po zastosowaniu esomeprazolu (Nexium), nastepnie lan-
soprazolu. Pantoprazol (Controloc) wykazuje najmniej in-
terakgji lekowych, charakteryzuje si¢ wysokim profilem
bezpieczenstwa. Brak obecnie ewidentnych dowodéw na
wyzszo$¢ ktoregos z lekow tej grupy i wszystkie moga by¢
stosowane zaréwno w NERD, jak i GERD (7).

W 1997 roku w belgijskiej miejscowosci Genval odbyly sie
- do tej pory jedyne — warsztaty na temat oceny metod
postepowania w chorobie refluksowej na podstawie do-
brze udokumentowanych prac.

W chorobie refluksowej leczenie farmakologiczne odgrywa
jednoczesnie role testu diagnostycznego o wartosci poréw-
nywalnej z pH-metria przelykowa. Warunkiem osiagniecia
wystarczajacej czuloci i swoistosci testu diagnostycznego
jest zastosowanie leku antysekrecyjnego w wysokiej (co naj-
mniej podwdjnej) dawce, zapewniajacej wystarczajaco sku-
teczne zahamowanie wydzielania HCL (3). Proby zastoso-
wania w tym celu antagonistéw receptora H2 zakonczyly
sie¢ niepowodzeniem. Dowodem na to sa wyniki prac
Johnssona i wsp. oraz Manna i wsp., cytowane w Genval
(4, 5). Stwierdzono wyrazna przewage dwéch dawek PPI
nad ranitydyna.

Uznanym sposobem leczenia jest zastosowanie inhibito-
rOw pompy protonowej z nastepowym zmniejszeniem
intensywnosci terapii (step-down). Rozpoczynamy od po-
dwdjnej dawki standardowej PPI (2 x 40mg PPI), nastepnie
zmniejszamy do dawki standardowej (2 x 20mg PPI), po-
tem do jej polowy (1 x 20mm PPI), aby nastepnie znalez¢
najmniejsza dawke skuteczng w leczeniu podtrzymujacym.
Mozliwe jest stosowanie leczenia przerywanego lub na
»zadanie”. Leczenie podtrzymujace powinno polegac na
takim zmniejszeniu dawki leku, aby opanowac objawy bez
koniecznosci wykonywania kolejnej endoskopii. Wyjatek
stanowig chorzy ze zmianami zapalnymi C i D wg Los
Angeles, u ktérych leczenie powinno by¢ prowadzone
pelna dawka przez cale zycie, gdyz ryzyko powiklan, po-
wstania zwezenia jest w tej grupie chorych wysokie (3).
Efektywnosc¢ leczenia zalezy od biodostepnosci prepa-
ratu, od cech osobniczych pacjenta, czasu dawkowania,
spozywanych pokarmoéw, liczby aktywnych pomp pro-
tonowych. GERD czesto dotyczy oséb starszych, u kté-
rych kinetyka leku moze by¢ zaburzona. Spozywanie po-
karmu stymuluje wydzielanie i jednoczesnie powoduje
zwiekszenie pomp protonowych dostepnych w dzialaniu
PPI (optymalny czas przyjmowania IPP — na 30—40 mi-
nut przed positkiem).

Metabolizm IPP uwarunkowany jest genetycznie. Réznice
w metabolizmie zalezne s3 od polimorfizmu enzymu P450,
a zwlaszcza jego podjednostki CYP2C19. Istnieja osoby in-
tensywnie metabolizujace, stanowiace 70 % bialej popula-
¢ji oraz stabo metabolizujace, stanowiace 2-6% bialej popu-
lacji, co moze by¢ powodem potrzeby zwigkszania dawki
leku u pewnej grupy pacjentow.

Leczenie podtrzymujace w GERD rozpoczyna si¢ po prze-
prowadzeniu etapu leczenia zasadniczego, trwajacego zwy-
kle przez 8-12 tygodni z zastosowaniem PPI w dawce te-
rapeutycznej lub jej wielokrotnosci, zaleznie od stopnia
nasilenia objawéw subiektywnych i/lub stopnia istniejacych
uszkodzen przelyku.

Jak wiadomo w 60% GERD przebiega bez zmian endosko-
powych i zgodnie z dotychczasowymi obserwacjami nie ewo-
luuje w kierunku wystapienia morfologicznych uszkodzen
blony sluzowej przetyku. Moga natomiast wystapic objawy
i powiklania pozaprzelykowe (3).

Leczenie podtrzymujace jest konieczne u okoto 70% cho-
rych z GERD z powodu wystepowania nawrotow juz w ciagu
roku od zakonczenia leczenia (4, 5). Czestos¢ nawrotow
w ciaggu pol roku w stopniu C i D zapalenia przelyku prze-
kracza 90% (6, 7), stad ta grupa chorych wymaga lecze-
nia przez cale zycie.

Pacjenci z lekkim zapaleniem przelyku (stopien Ai B) oraz
z objawowa GERD o lekkim lub umiarkowanym nasileniu
dolegliwosci, stanowia grupe do leczenia podtrzymujacego
terapia ,przerywana” lub ,na zadanie” (5). Wskazaniami
do tej terapii s3 dolegliwosci epizodyczne, krétkotrwate
lub utrzymujace si¢ przewlekle objawy o stabym nasile-
niu (9).

Terapia przerywana jest dobrze tolerowana i ekono-
miczna. Jest metoda, w ktérej pacjent z wyraznie za-
znaczonymi objawami o okreslonym czasie trwania i we
wzglednie dokladnie okreslonych odstepach czasu przyj-
muje lek przez 2-4 tygodnie, po czym nastepuje bezob-
jawowa przerwa.

Terapia ,,na zadanie” dotyczy sytuacji, w ktorej pacjent na
skutek krétkotrwatych objawéw przyjmuje PPI nie dluzej
niz przez 2-5 dni, po czym odstawia lek do ponownego
nawrotu dolegliwosci (5). Nie sa kandydatami do terapii
»na zadanie” lub ,przerywanej” pacjenci z zapaleniem
przetyku w stopniu C i D.

Podsumowanie: IPP sa obecnie lekami z wyboru, spel-
niajacymi kryterium testu diagnostycznego oraz metody
leczenia wstepnego i podtrzymujacego. W materiatach
z Genval podkresla sie wyzszo$¢ inhibitoréw pompy pro-
tonowej nad antagonistami receptora H2 u wiekszosci
pacjentéw z chorobg refluksowa. Po zastosowaniu PPI
u ponad 80% pacjentéw nie wystepuja objawy subiek-
tywne, a w przypadku lekéw blokujacych receptory H2
odsetek ten sigga okolo 40% chorych (5). Stusznos¢ stra-
tegii ,,step down” potwierdzono w doniesieniach (3, 6).
Zaklada ona rozpoczynanie leczenia od wysokich dawek
IPP, przez stopniowa redukcje dawki, az do mozliwosci
zastapienia leku z grupy IPP antagonista H2. Dotyczy to
glownie leczenia chorych, ktérzy nie maja cigzkich postaci
GERD oraz maja korzysc ze stosowania antagonistow H2,
przejawiajaca si¢ brakiem nawrotéw GERD podczas sto-
sowania tych lekéw. H2 blokery znajduja si¢ na dole dra-
biny decyzyjnej, ale co trzeci pacjent z GERD méglby, na
pewnym etapie leczenia, odnies¢ korzysci z leczenia anta-
gonistami H2, ktére — cho¢ maja swoje ograniczenia (ta-
chyfilaksja) — sa jednoczes$nie najtanszymi lekami antyse-
krecyjnymi (7). Wyniki kontrolowanych préb klinicznych
z zastosowaniem terapii przerywanej i terapii ,na zadanie”

48

Medycyna Dydaktyka Wychowanie, Vol. XXXVI, No. 12/2004



dotycza na razie ostatnich 6-7 lat. Potrzebne sg dalsze ba-
dania i obserwacje. Leczenie farmakologiczne ma réwniez
swoje ograniczenia i wady.

Wada IPP jest to, ze nie kontroluja dobrze objawéw noc-
nych, zwlaszcza u chorych z otyloscia 1 przepuklina. Nie
wplywaja na motoryke przelyku, nie maja wplywu na re-
fluks mieszany. Stosowanie IPP nie zabezpiecza wartosci
pH powyzej 7,0 (przedzial pH przy ich stosowaniu waha
sie miedzy 4,0 a 6,0), co jest powodem powstania ,stre-
fy niebezpiecznej”, w ktérej kwasy zoélciowe przechodza
przez bariere komorkowa i daja efekt cytotoksyczny (4).
Ograniczenia te powoduja, ze leczenie choroby reflukso-
wej jest trudne, dlugotrwale, nie zawsze skuteczne i w przy-
padkach indywidualnych nalezy rozwazy¢ i oceni¢ wska-
zania do leczenia operacyjnego.

Zmiana trybu zycia nie ma wlasciwie wplywu na lecze-
nie choroby refluksowej. Tylko niewielka grupa pacjen-
tow z duzym zarzucaniem w godzinach nocnych moze
odnies¢ korzys¢ z unoszenia zagltéwka 16zka w nocy. Waz-
ne jest zaprzestanie palenia papieroséw, normalizacja
wagi ciala.

4.4. Mozliwosci leczenia niefarmakologicz-
nego w chorobie refluksowej

Leczenie operacyjne choroby refluksowej

Dla czesci chorych, zwlaszcza mlodych, ktérzy wymagaja
ciaglego przyjmowania leku lub — w przypadku nie-
skutecznosci terapii podtrzymujacej — potrzebuja
zwickszania dawki IPP, alternatywa farmakoterapii jest
operacja antyrefluksowa. Polega ona na korekcie nie-
wydolnego mechanizmu w rejonie dolnego zwieracza
przetyku i wpustu zotadka. W przeciwienstwie do farma-
koterapii dobrze wykonany zabieg operacyjny moze trwa-
le przywréci¢ prawidlowa fizjologie w rejonie polaczenia
przelykowo-zotadkowego, stajac si¢ leczeniem przyczy-
nowym choroby. Podstawowa operacja jest tzw. fun-
doplikacja, czyli sfaldowanie i umocowanie czesci dna
zoladka wokot dolnego odcinka przetyku. Prowadzi to do
wydluzenia wewnatrzbrzusznej czesci przelyku, zwiekszajac
dhugosc i napiecie w strefie LES, zmniejszajac w istocie
czestos¢ epizodow refluksu. Dodatkowym mechanizmem
,uszczelniajacym” jest korekta czesto wspolistniejacej prze-
pukliny rozworu przelykowego przepony. Mimo wymienio-
nych zalet leczenie chirurgiczne nie stalo si¢ standardowa
metoda leczenia choroby refluksowej. Wskazania do ope-
racji antyrefluksowej nalezy rozwazy¢ u chorych z zapale-
niem przelyku w stopniu C i D, powiklaniami choroby re-
fluksowej pod postacia przebytego krwawienia z powodu
nadzerkowego zapalenia przelyku, a bezwzglednie z per-
foracja wrzodu przelyku. W ostatnich latach najczesciej wy-
konywanym typem operacji byta cz¢sciowa fundoplikacja
metoda laparoskopowa. Operacja ta korzystnie wplywa na
mechanizmy sprzyjajace refluksowi (zwigksza podstawowe
napiecie i zmniejsza liczbe przemijajacych relaksacji dolne-
go zwieracza przelyku), ale jej wyniki nie s3 zadowalajace,
zwlaszcza w obserwacjach odleglych — powyzej 10 lat (12).
Po dwéch latach od operacji az 32% chorych siegalo po-
nownie po leki z powodu utrzymujacej sie zgagi, a 67%
miafo nowe objawy, jak dysfagia. Czesto bywa to powo-
dem blednego zakwalifikowania chorego do operacji,
nieprawidlowej diagnostyki przedoperacyjnej, w tym:

nieprawidlowej oceny manometrycznej aktywnosci pery-
staltycznej przetyku. W takich przypadkach kwalifikuje sie
chorych do zabiegu hemifundoplikacji (typu Toupeta) lub
pelnej fundoplikacji (Nissena), ale tzw. typu ,luznego”.
Inne kategorie bledu to wytworzenie zbyt luZznego lub
zbyt ciasnego mankietu fundoplikacji. Pamietajac o wielo-
czynnikowej etiologii GERD nalezy wielostronnie diagno-
stycznie przygotowac chorego do zabiegu chirurgicznego,
dobierajac odpowiednia procedure antyrefluksowa, kazdo-
razowo indywidualnie i zaleznie od wynikéw

kompleksowych badan motorycznych, co zmniejszy niepo-
wodzenia w leczeniu operacyjnym GERD. Dobre wyniki
pochodza z dobrze wyspecjalizowanych osrodkéw. Nalezy
wspomnie¢, iz operacje antyrefluksowe nie zapobiegaja po-
wstawaniu przelyku Barretta, ani rozwojowi adenocarci-
noma przelyku (11).

Wyniki leczenia chirurgicznego sa wysoce zalezne od
do$wiadczenia operatora. Powiklania okolooperacyjne
wystepuja u okolo 8-10 %, Smiertelnos¢ (w niektoérych pub-
likacjach) nawet do 1%, reoperacji wymaga okolo 10% pa-
cjentéw (11). Jednym z najczestszych odleglych powiklan
jest dysfagia, u wielu pacjentéw bardziej ograniczajaca
komfort zycia niz dolegliwosci choroby refluksowej przed
zabiegiem. Ponadto cze$¢ chorych operowanych z powodu
GERD musi powrdci¢ do stosowania lekéw zmniejszajacych
wydzielanie — dotyczy to okoto 50% po 10 latach (11).

Proby endoskopowego leczenia — przysztosé
leczenia choroby refluksowej?

Szacuje sie, ze objawy refluksu moze mie¢ do 50% popula-
cji, a dla 10-15 % os6b z tej liczby jest to istotny problem
zdrowotny, znamiennie pogarszajacy komfort zycia.

Celem leczenia choroby refluksowej jest usuniecie Iub istot-
ne ograniczenie dolegliwosci oraz odwrécenie zmian mor-
fologicznych blony §luzowej. Standardowym sposobem
leczenia choroby refluksowej pozostaje nadal leczenie far-
makologiczne, polegajace na ograniczeniu kwasnosci za-
rzucanej tresci zotadkowe;.

Wobec nie najlepszych wynikéw leczenia operacyjnego
interesujace sa proby leczenia endoskopowego GERD,
wykorzystujace fiberoendoskop i droge endoluminalna
do wykonania zabiegéw endoskopowych.

Najwieksze nadzieje wigzane sa z trzema zabiegami:
— Szew endoskopowy, gastroplastyka.

— Skaryfikacja termiczna (zabieg Stretta)

— Implantacja w $ciane przetyku (biopolimeréw).

Szew endoskopowy. Przed kilkoma laty dr P. Swain z Lon-
dynu zaprezentowal urzadzenie i technike endolumi-
nalnego szwu endoskopowego, ktéra zostala wykorzy-
stana do wykonania uszczelniajacego sfaldowania blony
§luzowej w rejonie wpustu zoladka, zwezajacego zlacze
zoladkowo- przelykowe. Zabieg jest wykonywany przy
uzyciu ,endoskopowej maszyny do szycia” (urzadzenie
firmy Endocin lub Wilson Cook), za pomoca ktérej wy-
twarzane sa we wpuscie ponizej linii Z faldy (plikacje)
majace na celu zmniejszenie zarzucania kwasnej tresci do
przelyku. Kwalifikowani sa do tego zabiegu réwniez cho-
rzy z przepukling rozworu przelykowego przepony, na-
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wet powyzej 2 cm (8), chorzy z objawami ptucnymi cho-
roby refluksowej, a nawet chorzy z ciezkim zapaleniem
przetyku w stopniu D wg LA (8).

Technika ta zostata w lutym 2000 r. zarejestrowana przez
amerykanska FDA jako zabieg leczniczy w chorobie re-
fluksowe;.

Zabieg Stretta. W metodzie tej, przy uzyciu specjalnego
urzadzenia przypominajacego rozszerzacz zakonczony
balonem z 4 elektrodami, wpust zotadka poddawany jest
dzialaniu fal o wysokiej czestotliwosci wytwarzajacych
cieplo. Efekt termiczny na koncu elektrod, ktére s wklu-
wane w blone podsluzowa dolnej czesci przelyku - rozgrza-
nie tkanki do 80°C — prowadzi do bliznowacenia, skur-
czenia si¢ kolagenu tkanki Iacznej, bez uszkodzenia
nablonka. W nastepstwie tego osiaga si¢ ,usztywnienie”
zlacza zotadkowo-przelykowego, zabezpieczajacego przed
skroceniem strefy LES, wystepujacej podczas rozciagania
zotadka. Badania prowadzone w USA w 2000 r. wykazaly
duza skutecznos¢ i bezpieczenstwo zabiegu (okolo 80% pa-
cjentéw w 6 miesiecy po zabiegu nie wymagalo przyjmo-
wania lekow) (7,8).

Pismiennictwo:

Implantacja w $ciane przelyku (np. Enterix). Trzecia z no-
wych metod endoskopowego leczenia refluksu to implan-
tacja biopolimeréw w okolice dolnego zwieracza przelyku,
majaca na celu wytwarzanie mechanicznej bariery antyre-
fluksowej (wytworzenie stalego, elastycznego okreznego
przewezenia Swiatla).

Trwaja badania w kilku osrodkach europejskich (zespét dr
Devrie'a z Brukseli), nad skutecznoscia i bezpieczenstwem
metody.

Z wielu przeprowadzonych badan wynika, iz spontanicz-
ne relaksacje dolnego zwieracza przelyku sa podstawo-
wym mechanizmem refluksu popositkowego, natomiast
ci$nienie spoczynkowe w obrebie LES ma znaczenie w nie-
wielkiej grupie chorych (10). Pierwsze doniesienia nad
skutecznosciag tych metod s3 pomyslne, a dwie pierwsze
z tych metod okazaly si¢ tansze od dlugotrwalej terapii
PPI, podawanych 2 razy dziennie.

Wydaje si¢ ze opisane metody leczenia choroby reflukso-
wej moga stanowi¢ wazne uzupelnienie dostepnych me-
tod terapeutycznych, a by¢ moze stang sie standardowym,
skutecznym sposobem leczenia tej patologii.
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Choroba trzewna - etiopatogeneza,
rozpoznanie, manifestacje kliniczne

Anna Cybulska, Jolanta Pogorzelska

5.1. Wstep

Choroba trzewna jest rozpowszechniona, ale czesto po-
zostaje nierozpoznana z powodu réznorodnych obja-
wow klinicznych, ktére sa przedmiotem badan wielu
specjalnosci klinicznych, w tym endokrynologii, reuma-
tologii, hematologii, neurologii, stomatologii. Dla sku-
tecznego rozpoznania choroby trzewnej konieczne jest
laczenie kryteriéw klinicznych, histopatologicznych i se-
rologicznych. Poleganie wylacznie na rozpoznaniu histo-
patologicznym lub serologicznym prowadzi do nieroz-
poznania tej choroby u znamiennego odsetka chorych,
a pacjenci z tzw. klasyczng choroba stanowia mniejszos¢
(13). W pracy podano definicje klinicznych postaci cho-
roby trzewnej: objawowej, niemej, utajonej, potencjalnej
i opornej na leczenie, jak i przyklady réznorodnych ma-
nifestacji klinicznych.

5.2. Definicja

Celiakia (sprue nietropikalna, enteropatia glutenozalezna)
Zostata okreslona na dzien dzisiejszy jako immunologicz-
na, zalezna od limfocytéw T i B komérkowa nadwrazliwosé
na gliadyne pszenna lub podobne prolaminy pochodzace
z zyta, jeczmienia i owsa u osobnikéw predysponowa-
nych genetycznie (HLA-DQ2- i /lub HLA-DQ8 — dodat-
nich). Czestos¢ choroby trzewnej oceniana jest na 1:200
w calej populagji.

Definicja zmieniala si¢ wraz z rozwojem poszczegdlnych
dziedzin medycyny. Jedna z obowigzujacych do niedaw-
na opisywala chorobe trzewna jako stala nietolerancje glu-
tenu charakteryzujaca sie zanikiem blony Sluzowej jelita
cienkiego, spowodowanym dieta z zawartoscia glutenu,
remisja kliniczng i histologiczng po wprowadzeniu diety
bezglutenowej oraz zanikiem kosmkow jelitowych, bedacym
konsekwencja powtarzanej ekspozycji na gluten.

5.3. Etiopatogeneza

Mimo diugotrwatych badan podloze choroby trzewnej
nie zostalo ostatecznie ujawnione. Obecnie, zgodnie z tzw.
teorig patogenetyczna Kottgena, dyskutuje si¢ prawdo-
podobne wspéldzialanie réznych czynnikéw w rozwo-
ju choroby.

Czynniki genetyczne. Osobniki dziedziczace pewne ko-
pie genu HLA tzw. haplotyp ,.celiakii”, czeSciej cierpia na
te chorobe niz pozostala populacja. Choroba wystepuje
czesciej u blizniat monozygotycznych (70%) oraz u krew-
nych pierwszego stopnia pacjentéw z celiakia (5-10%).

Najsilniejsza korelacja z choroba trzewna stwierdzana jest
w genach HLA klasy IT (DQZ2 i DR3), ktére obecne sg u 80-90%
pacjentéw, ale takze u 20% zdrowych ludzi (3).

Czynniki Srodowiskowe. Choroba rozwija si¢ po wprowa-
dzeniu do diety glutenu u ludzi predysponowanych ge-
netycznie. Wykazano obecnos¢ dodatkowego czynnika,
dajacego si¢ odrézni¢ ze wzgledu na homologie z glute-
nem, ktory powoduje uczulenie krzyzowe ukladu immu-
nologicznego. Wedlug niektorych autorow jest to ludzki
adenowirus z serotypem 12, ktéry ma biatko E1b o duzym
podobienstwie do N-aminowej czesci gliadyny, czynnik
o duzym potencjale aktywnosci immunologicznej odpowie-
dzialny za indukgje celiakii. Weze$niejsze zakazenie przewo-
du pokarmowego takim wirusem wykazano u ponad 80%
pacjentéw z celiakia. Podobna homologia aminokwaséw
zostala wykazana w stosunku do wirusa rézyczki. Zjawisko
to okreslane jest jako mimikria molekularna.

Czynniki enzymatyczne. Ta niezbyt dobrze znana teoria
zaklada mozliwo$¢ wrodzonych zaburzen enzymatycznych,
prowadzacych do zmniejszenia lub zwigkszenia aktywnosci
enzymé6w metabolizujacych gluten. Powoduje to powsta-
nie toksycznych produktéw metabolizmu glutenu, kté-
re uszkadzaja nablonek jelitowy. U pacjentow z celiakia
nieleczona nizsze wydzielanie enzyméw trzustkowych
do $wiatla jelita wigzalo si¢ z nizsza nastepcza produkeja
cholecystokininy i sekretyny przez uszkodzona sluzéwke
jelitowa. Zmiany cofaly si¢ po zastosowaniu diety bezglu-
tenowej (3).

Czynniki imunologiczne. Podloze celiakii stanowia zja-
wiska immunologiczne zachodzace w §luzowce jelita
cienkiego. Pierwotne mechanizmy odpowiedzialne za
uszkodzenie bariery jelitowej i wyzwolenie reakcji im-
munologicznej u pacjentéw z celiakia nie zostaly w pelni
okreslone. W normalnych warunkach, dzigki Scistym
polaczeniom miedzykomérkowym, nablonek jelitowy
tworzy bariere dla glutenu. Uszkodzenie bariery jelitowej
i penetracja antygenéw aktywuje reakcje immunologicz-
ne. Wyizolowano czynniki odpowiedzialne za integralnos¢
wigzan miedzykomérkowych, np. zonulina i kompleksy
E-kadheryny z B-katening ze znacznym zmniejszeniem ich
w celiakii. Reakcje immunologiczne rozpoczynaja kaskade
procesu zapalnego w macierzy zewnatrzkomorkowej, blasz-
ce wlasciwej i komérkach nablonka z nastepowym zabu-
rzeniem réznicowania enterocytéw i tworzeniem typowych
zmian histopatologicznych. Konczy si¢ to skroceniem, az
do catkowitego zaniku kosmkow, kompensacyjnym prze-
rostem krypt i masywnym naciekiem limfocytow w blasz-
ce wlasciwej blony sluzowej (3).
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W celiakii na gluten reaguje zaréwno jelito, jak i komoér-
ki krwi obwodowej. Rozny jest profil cytokin zapalnych
we krwi w zaleznosci od tego, czy chory przestrzega diety,
czy nie. U pacgjentéw z aktywna postacia choroby stwier-
dzono wysokie poziomy zaréwno IL-2, jak i jej rozpusz-
czalnego receptora (sIL-2R), zwlaszcza w przypadku nie-
przestrzegania diety. Poziom cytokiny (sIL-2R) wyraZznie
spada, gdy pacjent stosuje diete (4).

W wielu przypadkach choroba wystepuje po raz pierwszy
w wieku doroslym, czasami u 0os6b w podeszltym wieku.

Celiakia u doroslych przebiega najczesciej bezobjawowo lub
skapoobjawowo, w sposéb utajony lub jawny. Wiadomo, iz
przypadki klinicznie jawne stanowia jedynie wierzcholek
epidemiologicznej ,,gory lodowe;j”.

5.4. Kliniczne postaci choroby trzewnej
wedtug Logana i Ferguson

Objawowa choroba trzewna

Przejawia si¢ niedoborami zywieniowym i/lub objawami
ze strony przewodu pokarmowego (biegunki, wzdecia)
oraz zmianami histologicznymi typowymi dla choroby
trzewnej.

Niema choroba trzewna

W tej postaci pacjenci sa bezobjawowi, a biopsja jelita
cienkiego wykazuje patologiczne zmiany typowe dla cho-
roby trzewnej. Ta postac jest coraz czeSciej rozpoznawa-
na w przypadku wykonywania badan krewnych i rodzin
chorych na celiakie.

Utajona choroba trzewna

Terminem tym okresla sie przypadki, u ktérych wyniki
badan histologicznych wykonywanych w czasie stosowania
diety zawierajacej gluten s3 prawidlowe, a w p6zniejszym
okresie dochodzi do powstawania zmian cofajacych sie po
zastosowaniu diety bezglutenowe;.

Potencjalna choroba trzewna

Zwykle u pacjentéw z genetyczna predyspozycja (czlonkowie
rodziny pacjentéw z choroba trzewna, pacjenci z cukrzyca).
Zwykle to pacjenci z dodatnimi przeciwcialami endomy-
sialnymi (dobrymi markerami choroby trzewnej) oraz
z nieznacznymi zmianami histopatologicznymi, jak np.
zwiekszona liczba limfocytéw srédnabtonkowych.

Oporna na leczenie choroba trzewna

Odnosi sie do pacjentéw, ktorzy nie odpowiadaja histolo-
gicznie na leczenie dieta bezglutenowa. Brak odpowiedzi
moze by¢ spowodowany blednie postawiong diagnoza lub
swiadomym czy nieSwiadomym kontynuowaniem spozywania
glutenu, nietolerancja innych bialek pokarmowych.

5.5. Diagnostyka réznicowa celiakii
Ze wzgledu na réznorodne objawy kliniczne i histopato-

logiczne, celiakie nalezy zawsze uwzgledni¢ w diagnosty-
ce réznicowej w przypadku:

opornej na leczenie anemii z niedoboru zelaza

boléw brzucha niejasnego pochodzenia, w tym zaburzen

czynnosciowych jelita grubego — zwlaszcza w postaci bie-

gunkowej

* w réznicowaniu nieswoistych zapalnych choréb jelit

— wiekszos¢ przypadkow choroby Crohna rozwija sie

wtoérnie do wystepujacej wezesniej celiakii (1)

nieplodnosci, opéznionego pokwitania, niskorostosci

chorych z zespolami depresyjnymi, zaburzeniami neu-
rologicznymi w tym:

- padaczka, demencja, neuropatia obwodowa, ktéra
jest najczesciej opisywanym neurologicznym objawem
zwiazanym z celiakia (10),

— miopatia, zespolem Downa jako powiklaniem systemo-
wym wtérnym do zespolu zlego wchlaniania (1, 7).

Wykazano ponadto zwiazek miedzy schizofrenig a celiakia.
Osobnicy z wywiadem celiakii w dziecinstwie maja
podwyzszone ryzyko rozwiniecia schizofrenii. Istnieje te-
oria, ze zwickszona przepuszczalnos$c jelita wstepujaca
w celiakii powoduje, ze traci ono zdolnos¢ blokowania eg-
zogennych substancji powodujacych psychoze i inne zabu-
rzenia psychiczne u os6b z predyspozycja genetyczna (po-
siadaczy genu CLDN5 i DQB1) (11).

W przypadkach nierozpoznanych wzrasta ryzyko chioniaka
jelita cienkiego wywodzacego sie z komoérek T (w stosunku do
populacji ogélnej ryzyko to wzrasta od 40 do 100 razy, a spa-
da do 0 po 5 latach stosowania diety bezglutenowej). Czeste
wspolwystepowanie z innymi chorobami autoimmunologicz-
nymi, jak cukrzyca typu I, choroba Hashimoto, pierwotna
z6lciowa marskos¢ watroby, choroby tkanki facznej, nakazuje
diagnostyke eliminacyjng celiakii w tej grupie chorych.

Nietolerancja glutenu moze , maskowac” toczen trzewny
(SLE). Opisano 3 pacjentéw, u ktérych pierwotnie objawy
i profil immunologiczny doprowadzily do blednej diagno-
zy tocznia. Po latach leczenia sterydami i lekami immuno-
supresyjnymi postawiono w koficu prawidlowe rozpozna-
nie nietolerancji na gluten. Obecnos¢ enteropatii nie jest
warunkiem rozpoznania nadwrazliwosci na gluten (6).

Inna manifestacja kliniczng celiakii moze by¢ nawrotowe
zapalenie blony §luzowej jamy ustnej, hipoplazja szkliwa,
zmiany skérne typu dermatitis herpetiformis (8).

Choroba refluksowa przelyku moze by¢ manifestacjq celia-
kii. Obecnie nie ma uzasadnienia, aby wszystkie osoby z re-
fluksowym zapaleniem przelyku bada¢ w kierunku celiakii.
Zwiazek miedzy tymi jednostkami chorobowymi jest stabo
udowodniony, ale dieta bezglutenowa moze prowadzic¢ do
zmniejszenia objaw6w refluksu u oséb z celiakia (5).

W literaturze podkresla sie konieczno$¢ badania rodziny cho-
rego, nie tylko krewnych pierwszego stopnia. Przeprowadzono
badanie rodziny (34 cztonkéw) doroslego pacjenta z celiakia,
ktéry mial objawy neurologiczne pod postacia mioklonii.
Ustalono, ze trzech czlonkéw mialo celiakie, dwéch bylo bez-
objawowych, trzech mialo hipetransaminazemie, a u trzech
wykryto zanik kosmkow. (9) Celowe sa badania skriningowe
w grupach wysokiego ryzyka.

Rozpoznanie celiakii opiera si¢ z jednej strony na diagno-
styce serologicznej (przeciwciala endomysialne [EMA] w kla-
sie IgA — najwazniejszy serologicznie marker celiakii) (2),
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a z drugiej strony na histologii. EMA wiaza si¢ z endomy-
sium (delikatna tkanka laczna otaczajaca pojedyncze mio-
cyty). W celach diagnostycznych miocyty pozyskiwane sa
z przelyku malpy lub tetnic ludzkiego fozyska. Wystepowanie
EMA to specyficzna oznaka spozywania glutenu. W 1997
roku niemieckiej grupie roboczej udalo si¢ po raz pierwszy
wykazac, ze antygenem docelowym EMA jest transglutami-
naza tkankowa (tissue transglutaminase TG). Oznaczanie
ELISA tkankowej transglutaminazy (TGA ) jest w trakcie
doswiadczen. Przeciwciala antygliadynowe w klasie IgA
(IgAGA) typowe, ale niespecyficzne dla celiakii, wystepuja
réwniez u ludzi zdrowych, w innych chorobach zapalnych,
w chorobie Crohna, RZS, sarkoidozie, a nawet w chorobie
wrzodowej (13). Dlatego w ocenie histologicznej szczegol-

Pismiennictwo:

nie wazne jest pobranie wycinkéw z dwunastnicy lub gér-
nego odcinka jelita czczego, poniewaz wyniki badan serolo-
gicznych moga by¢ falszywie dodatnie lub ujemne (czutos¢
testu EMA obniza si¢ wraz z wiekiem). Wysoka czulo$¢ me-
tod serologicznych prowadzi do ujawnienia przypadkow
klinicznie skapoobjawowych i utajonych (odslanianie epi-
demiologicznej ,,gory lodowej”). Przeciwciala przeciwko
transglutaminazie tkankowej moga réwniez wystepowac
w innych chorobach autoimmunologicznych. (2)

Rozpoznanie celiakii zmusza pacjentéw do przestrzegania
przez cale zycie diety pozbawionej gliadyny, ktora to dieta
jest kosztowna i bardzo trudna do utrzymania, poniewaz
w wielu produktach zywnosciowych ukryty jest gluten.
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Histopatologia choroby trzewnej — klasyfikacja

Marsha

Anna Cybulska, Jolanta Pogorzelska

W pracy przedstawiono cechy histologiczne choroby trzew-
nej, standardowy schemat opisu oparty na klasyfika-
¢ji Marsha. Podano definicje i terminy uzywane przez
patologéw. Przedstawiono najwazniejsze choroby, jakie
nalezy brac¢ pod uwage w histopatologicznym rozpozna-
niu réznicowym.

6.1. Cechy histologiczne choroby trzewnej

Zgodnie z kryteriami Europejskiego Stowarzyszenia
Gastroenterologii Pediatrycznej i Zywienia (ESPGAN)
w celu klinicznego rozpoznania celiakii musza zostac
spelnione nastepujace kryteria:

* stwierdzenie charakterystycznych uszkodzen jelita przed
rozpoczeciem diety bezglutenowe;j

szybka poprawa objawowa po wprowadzeniu pozywienia
pozbawionego glutenu (zwykle po okolo tygodniu trwa-
nia diety eliminacyjnej)

w przypadku pacjentéw bezobjawowych odpowiedz na
leczenie nalezy potwierdzi¢ za pomoca drugiej biopsji
kontrolnej po stosowaniu diety bezglutenowej, co po-
zwala na potwierdzenie histopatologicznej odnowy blony
Sluzowej

wyniki badan serologicznych (np. dodatni wynik EMA)
potwierdzaja diagnoze, ale same przez si¢ nie wystarcza
do postawienia rozpoznania (2).

Interpretacja biopsji moze by¢ trudna, poniewaz w cho-
robie trzewnej rozwoj zmian w jelicie cienkim jest proce-
sem dynamicznym, zmiany wystepuja w réznych stadiach
is3 r6znego typu. W rozpoznaniu choroby nalezy podac
kod okreslajacy stan blony sluzowe;.

Zwiekszenie liczby limfocytéw Srédnablonkowych jest typo-
we, ale nie jest absolutnie specyficzne dla celiakii (2). Jest
czulym wskaznikiem dzialania glutenu na blone. Wzrost
tej subpopulacji limfocytéw obserwowany jest réwniez
w innych enteropatiach: w uczuleniu na mleko krowie,
w przypadku choréb infekcyjnych jelit, niekiedy u oséb
zdrowych (12). Jest to najwczesniejsza i najczulsza oznaka
reakgji Sluzowki na spozycie gliadyny (2).

Ilosciowe okreslenie liczby limfocytow srddnablonkowych na 100
komadrek nablonkowych jest z tego powodu najwaziniejszym para-
metrem histologicznym przy rozpoznaniu celiakii. Jako warto$¢
graniczng patologicznego zwigkszenia liczby limfocytow
srodnablonkowych przyjmuje si¢ podwyzszenie >40 IEL
(Intra Epithelial Limphocytes — limfocyty srédnablonkowe)
na 100 komérek nablonka. W wigkszosci przypadkéw
znajduje si¢ jednak 60 lub wigcej IEL na 100 komoérek
nablonkowych.

W wielu przypadkach podwyzszone liczby IEL stwierdza
si¢ nie tylko w jelicie cienkim, ale takze w innych czeSciach
przewodu pokarmowego.

U 90% pacjentéw z plaska blona §luzowa dwunastnicy
liczba IEL w zoladku jest podwyzszona, przy czym w 55%
tych przypadkéw spelnione sa kryteria limfocytowego za-
palenia blony §luzowej zotadka (2). W jelicie grubym, kt6-
re u pacjentéw z celiakia jest gorzej zbadane, stwierdza
si¢ znamienne zwi¢kszenie liczby IEL w okoto 50% przy-
padkéw (2). Funkcja TEL nie jest calkowicie wyjasniona.
Wiadomo dzi§, ze sa to limfocyty T, ktore pelnig swoja role
pomiedzy komérkami nablonkowymi przewodu pokarmo-
wego, ale takze drég oddechowych.

Prawidlowa btona §luzowa zawiera komoérki limfoidalne,
takie jak komoérki plazmatyczne, limfocyty T, makrofagi,
eozynofile. Komérki te stanowia cze$¢ systemu limfoidalne-
go zwiazanego z blong §luzowa (MALT-mucosa associated
lymphatic tissue). Prawidlowa blona §luzowa jelita cienkie-
go nie zawiera granulocytéw obojetnochfonnych.

Wazne jest, aby w przypadkach z duzym naciekiem granu-
locytow w blaszce wlasciwej wykluczy¢ lub rozpoznac za-
palenie blony sluzowej dwunastnicy o etiologii zakaznej
i choroby Crohna.

6.2. Terminologia uzywana przez patologéow

Architektura krypt. Przerost krypt jest pierwszym histopa-
tologicznym zaburzeniem architektury w przypadku celia-
kii. Poczatkowo znajduje sie kosmki o jeszcze prawidlowe;j
wysokoSci w polaczeniu z przero$nietymi kryptami, do-
piero pézniej nastepuja takze zaburzenia architektury
kosmkéw.

Architektura kosmkow. Deformacja, poszerzenie, skroce-
nie i catkowity zanik kosmkéw sa pewnymi i wyraznymi
zmianami histologicznymi celiakii. Jesli kosmki sklasy-
fikowane zostana jako skrécone, w rozpoznaniu réznico-
wym nalezy sie zastanowi¢, ktéra choroba moze by¢ tego

przyczyng:

¢ Celiakia: w tym przypadku musi by¢ réwniez zwigkszona
liczba IEL, krypty sa wydluzone.

* Zakazenie: prawie zawsze obecne sa tam liczne granulo-
cyty obojetnochlonne, nablonek jest silnie pobudzony
regeneracyjnie, liczba IEL nie jest zwiekszona.

* Regenerujaca si¢ blona sluzowa: po wygojeniu uszko-
dzenia blony §luzowej, jak np. po zastosowaniu nie-
steroidowych lekéw przeciwzapalnych lub aspiryny,
po szybkim, calkowitym wyleczeniu zakazenia lub przy
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niedokrwieniu. Nablonek w tych przypadkach wykazuje
oznaki regeneracji. Czesto znajduje sie tylko sporadycz-
nie granulocyty obojetnochtonne. Nie ma zwigkszonej
liczby 1EL.

Choroba Crohna: charakteryzuje si¢ miejscowym lub
nieciaglym zapaleniem oraz nieciagla przebudowa krypt.
Liczba IEL nie jest zwigkszona.

Nietolerancja bialek pokarmowych: u pacjentow z nie-
tolerancja mleka krowiego, soi, bialka jaja kurzego, ryzu
i ryby mozna réwniez wykazac histologicznie zanik kosm-
kéw. Tu takze zwiekszona jest liczba IEL, czesto to uszko-
dzenie jest nie do odréznienia od celiakii.

Sprue tropikalna i autoimmulogiczne zapalenie jelit: hi-
stologiczne zmiany w obu tych chorobach sa identyczne
ze zmianami w celiakii.

6.3. Standardowy opis wg Marsha

Marsh typ 0. Tutaj znajduje si¢ histologicznie catkowicie
prawidlowa sluzéwke jelit. To rozpoznanie zostanie po-
stawione w przypadku stwierdzonej celiakii, gdy pacjenci
znajduja si¢ na diecie bezglutenowej w pelnej remisji.

Marsh typ I (typ naciekowy). W przypadku typu nacie-
kowego nie znajduje si¢ deformacji kosmkéw, wystepuja
krypty prawidlowej wysokosci, prawidlowy nablonek, brak
zwigkszenia naciekéw zapalnych w blaszce wlasciwej, ale
stwierdza si¢ zwickszenie liczby IEL powyzej 40 /100 ko-
moérek nablonkowych.

To stadium nie jest diagnostyczne dla celiakii, pacjent
musi by¢ poddany dodatkowym badaniom (potencjalna
celiakia). Zmiany typu I mozna obserwowac u pacjentow
z choroba trzewna, leczonych dieta bezglutenowa, ale obraz
taki wskazuje, iz chory przyjmuje minimalne ilosci gliady-
ny lub nie znajduje si¢ jeszcze w okresie remisji. Tego typu
zmiany obserwuje sie u niektérych czlonkéw rodziny pa-
¢jenta z chorobg trzewna. U krewnych pacjentow z celiakia
takze przy ujemnych wynikach serologicznych nalezy prze-
prowadzac regularne (raz na rok) biopsje endoskopowe
lub przynajmniej kontrole serologiczne w dalszej obserwa-
¢ji, poniewaz przejscie ze zmiany typu I do plaskiej blony
Sluzowej moze wystapi¢ w ciagu kilku lat.

Marsh typ II (typ przerostowy). W tym stadium znajdu-
je sie przerost krypt, a w nablonku wigksze od 40 IEL/100
komoérek nablonkowych, jednakze nie ma deformacji
kosmkéw ani nie ma zwigkszenia Iub jest tylko ograniczo-
ne zwigckszenie nacieku zapalnego w blaszce wlasciwe;j.
Nablonek jest prawidlowy lub wykazuje dyskretne zmia-
ny regeneracyjne. Jest to rzadko spotykane stadium
przejsciowe miedzy typem I a typem III.

Marsh typ III (typ destrukcyjny). Typ ten charakteryzuje
sie réznego stopnia deformacja kosmkow, przerostem krypt,
>40 IEL/100 komoérek nablonka, degeneracja komérek
nablonka. Stadium to jest z reguly diagnostyczne dla ce-
liakii, ale nalezy przeprowadzi¢ diagnostyke réznicowa (jak
nizej). Dzielimy go na trzy odrebne podgrupy, w zaleznosci
od stopnia zniszczenia kosmkéw. Typ I11a charakteryzuje sie
tagodnym skréceniem kosmkéw, Typ I11b wyraznym skro-
ceniem kosmkéw, Typ ITlc plaska blona sluzowa.

Marsh typ IV (typ hipoplastyczny). W tym stadium
wystepuje catkowity zanik kosmkow, ale brak przerostu

krypt. Liczba IEL jest w normie, blaszka wlasciwa nie jest
nacieczona w zwiekszonym stopniu przez komorki stanu za-
palnego, nablonek wydaje si¢ prawidlowy. Typ IV widywany
jest obecnie rzadko. Dawniej spotykany u niedozywionych
dzieci. Mozliwe jest, ze te zmiany sa nastepstwem bledow
zywieniowych u pacjentéw z ,przeoczona celiakia”. Inni
uwazaja, iz sa to zmiany nieodwracalne, o nieznanej przy-
czynie.

6.4. Rozpoznanie ré6znicowe

Enteropatia autoimmunologiczna jest bardzo rzadka
choroba, histologicznie 1 Klinicznie identyczna z celiakia
(uszkodzenia typowe dla celiakii typu destrukcyjnego,
zwiekszenie liczby IEL). (2)

Obserwowana jest najczesciej u starszych pacjentow, ale
takze u malych dzieci. Rozpoznanie (wstepne) enteropa-
tii autoimmunologicznej zostaje postawione, gdy pacjenci
z ujemnym wynikiem oznaczenia EMA, ze zmianami histo-
patologicznymi morfologicznie typowymi dla celiakii nie
uzyskuja poprawy objawéw, mimo Scislego przestrzega-
nia diety bezglutenowej. Stwierdzenie przeciwcial skiero-
wanych przeciwko enterocytom zostanie zakwalifikowane
jako diagnostyczne. W ciezko przebiegajacych przypadkach
konieczne moze okazaé si¢ zastosowanie leczenia immu-
nosupresyjnego (sterydy, cyklosporyna).

Nietolerancja (bialek) pokarmowych. Zalezna od limfo-
cytéow T reakeja przeciwko biatkom (mleka krowiego, jaja
kurzego, soi, ryzu i ryby) moze histologicznie powodowac
takie ograniczone zmiany w jelicie cienkim, ktére polegaja
na zwigkszeniu IEL (Marsh typ I). W ciezkich przypad-
kach morfologia moze przypomina¢ destrukcyjny III typ
celiakii. Te choroby stwierdza si¢ przede wszystkim u dzie-
ci. Jesli pacjent z podejrzeniem celiakii, zachowujacy Scisle
diete bezglutenowa nie uzyskuje zadnej poprawy objawo-
wej 1/lub histologicznej, a jednocze$nie ma ujemny wynik
serologiczny (EMA), nalezy w rozpoznaniu réznicowym
uwzgledni¢ i takie rozpoznanie.

Ostre zakazne zapalenie dwunastnicy. Charakteryzuje sie
gestym naciekiem granulocytow w Sluzéwcee. Granulocyty
obojetnochlonne przenikaja do nablonka i moga zaglebiac
si¢ w kryptach. Powstaja ,,czopy granulocytowe”. Blona
§luzowa pokrywana jest nablonkiem regeneracyjnym.
Kosmki sa nieregularne, podobnie jak po regeneracji
nadzerek lub owrzodzen w blonie Sluzowej. Liczba IEL
nie jest zwigkszona.

Przewlekle zakazenia (prawie zawsze bez ustalenia pato-
genu), moga objawiac¢ si¢ klinicznie jak celiakia. W prze-
ciwienstwie do celiakii liczba IEL nie jest zwiekszona.
Diagnostyczny jest gesty naciek granulocytow. Czesto ob-
jawy ulegaja poprawie dopiero po dlugotrwalym leczeniu
antybiotykami w duzych dawkach.

Lamblioza. W literaturze opisuje si¢ coraz wiecej przy-
padkow, w ktorych przy zakazeniu pierwotniakiem Giardia
lamblia dochodzi do zmian histologicznych §luzéwki
przypominajacych celiakie (2). U pacjentéw ze zmiana-
mi typowymi dla celiakii i jednoczasowo wystepujacym
zakazeniem lamblia, nalezy zawsze wykluczy¢ celiakie
serologicznie i histopatologicznie, badajac bioptaty po
zakonczeniu leczenia antybiotykiem.
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Chloniaki z jelitowych komoérek T. Ten typ chloniakéw,
jest typowym powiklaniem celiakii i objawia si¢ poczatkowo
jako nawrotowa celiakia. Komoérka pierwotna tych
chloniakéw jest prawdopodobnie limfocyt Srédnablonkowy
(2). Najczesciej rozpoznanie tych chloniakow w stadium
poczatkowym jest bardzo trudne.

Choroba Crohna w zakresie blony sluzowej dwunastni-
cy manifestuje sie jako ogniskowe lub nieciagle zapale-
nie z lub bez przebudowy blony sluzowej. W obszarach ze
szczegdlnym nasileniem zapalenia moze dojs¢ do rozwo-
ju plaskiej blony sluzowej. W odréznieniu od celiakii nie
znajduje si¢ zwigkszenia liczby TEL.

Pismiennictwo:

6.5. Zalecenia dotyczace miejsca pobrania
bioptatow

Pobranie bioptatéw powinno si¢ odbywa¢ endoskopowo
z czesci zstepujacej XIlcy lub za posrednictwem kapsuly
Crosby'ego z zagiecia dwunastniczo-czczego. U pacjentow
stosujacych diete bezglutenowa, ale jednoczesnie majacych
nadal dodatni wynik serologiczny EMA, znajduje si¢ przy
okazji tylko w opuszce zmiany histologicznie typowe dla
celiakii, gdy glebsze odcinki sa niepewne histologicznie.(2)
Powinno si¢ pobra¢ 4 bioptaty. Dodatkowo nalezy pobra¢
2 bioptaty z antrum i trzonu, aby méc poprzec rozpozna-
nie dalsza diagnostyka réznicowa (limfocytowe zapalenie
przy celiakii, ogniskowe zapalenie w chorobie Crohna).
Nalezy podkresli¢, iz interpretacja biopsji jest subiektyw-
na i zalezy od do$wiadczenia osoby oceniajace;.

Rozpoznanie celiakii mozna w sposéb pewny postawic
na podstawie histopatologii, kiedy przemyslane zostana
wszystkie kryteria diagnostyczne tej choroby i mozliwe
rozpoznanie réznicowe.
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Ostre zapalenie trzustki

Jan Dzieniszewski

Ostre zapalenie trzustki (OZT) jest choroba o przebiegu
klinicznym Srednio ciezkim lub cigzkim, objawiajaca sie
bélem w jamie brzusznej i wzrostem aktywnosci o-amy-
lazy (co najmniej 3-krotnym ponad gérna granice nor-
my) we krwii w moczu. Pod wzgledem anatomicznym ce-
chuje si¢ odwracalnym uszkodzeniem trzustki i tkanek
okolotrzustkowych pod postacia obrzeku, martwicy, mar-
twicy krwotocznej i martwicy tluszczowej, a u czesci cho-
rych powiklaniami wielonarzadowymi.

Wedlug statystyk Swiatowych OZT wystepuje z czesto-
tliwoscig 20-30 przypadkéw na 100 tys. populacji i w ostat-
nich latach czestos$¢ zachorowan wzrasta.

7.1. Etiologia i patogeneza

Za gléwne czynniki przyczynowe OZT uznaje si¢ kamice
z6lciowa 1 nadmierne spozywanie alkoholu. Jednakze w ok.
20 % przypadkow nie mozna ujawnic¢ dzialania wymienio-
nych czynnikéw etiologicznych. W czesci tych ostatnich
przypadkéw mozna podejrzewac istnienie zwiazku przy-
czynowego pomiedzy OZT a zazywaniem lekow — gléwnie
na podstawie obserwacji kazuistycznych. Lista lekow po-
dejrzanych o indukowanie OZT stale si¢ rozszerza i obej-
muje miedzy innymi: tiazydy, fenformine, prokainamid,
fenacetyne, meprobamat, difenoksylat, arabinozyd cytozy-
ny, nitrofurantoing, kwas 5-aminosalicylowy, enalapril, fu-
rosemid, metronidazol, paracetamol, sulfasalazyne, sulin-
dac, tetracykliny, estrogeny, cymetydyne. Jednakze zwiazek
pomiedzy zazywaniem lek6w i powstaniem OZT wymaga
dalszych obserwacji i badan doswiadczalnych. Przyczyna
OZT moga by¢ nowotwory trzustki, drég zélciowych lub
brodawki Vatera oraz wady rozwojowe tego narzadu
(pancreas dovisum), choroby narzadéw sasiednich (zapa-
lenie pecherzyka zélciowego, wrzéd drazacy do trzustki),
zabiegi chirurgiczne w obrebie jamy brzusznej oraz zabie-
gi endoskopowe w obrebie drég zélciowych 1 przewodu
Wirsunga (sfinkterotomia, wsteczna cholangio-pankrea-
tografia, manometria zwieracza Oddiego). Powstawaniu
OZT moga sprzyjac niektére choroby metaboliczne (cuk-
rzyca, hemochormatoza, hiperlipidemie — szczegélnie hi-
pertrigliceridemia, mocznica), kolagenozy oraz zakazenia
wirusowe i bakteryjne. Jednak nadal w ok. 10-20 % przy-
padkéw nie udaje si¢ wyraznie okresli¢ czynnika etiolo-
gicznego (samoistne lub idiopatyczne OZT).

Istota OZT jest wewnatrzkomoérkowa aktywacja enzy-
moéw proteolitycznych w komoérkach pecherzyka trzustki.
W prawidlowo funkcjonujacej komorce trzustkowej istnieja
co najmniej 2 mechanizmy zapobiegajace samotrawieniu
komorek trzustki przez wytwarzane enzymy proteolitycz-
ne. Pierwszym z nich jest wytwarzanie i deponowanie w ko-

morce pecherzykowej trzustki enzyméw proteolitycznych
w formie nieczynnej (proenzymoéw). Drugim mechanizmem
jest rownoczesne wytwarzanie przez komorki pecherzyka
trzustki inhibitoréw trypsyny, ktérych zadaniem jest in-
aktywacja aktywnej trypsyny, gdyby takie formy enzymu
przypadkowo pojawily sie¢ wewnatrz komérki. W warun-
kach fizjologicznych dopiero pod wplywem enterokina-
zy wydzielanej w §luzéwce dwunastnicy nastepuje uak-
tywnienie trypsynogenu do trypsyny. Nawet niewielkie
ilosci trypsyny zapoczatkowuja lawinowa aktywacje try-
psynogenu i innych enzyméw proteolitycznych: proela-
stazy, chymotrypsynogenu. Nie jest znany czynnik (me-
chanizm ,spustowy”), ktéry powoduje, ze te podstawowe
mechanizmy obronne w komoérce pecherzykowej trzustki
zawodza 1 nastepuje wewnatrzkomorkowa aktywacja try-
psynogenu do trypsyny, a nastepnie aktywacja innych en-
zymoéw proteolitycznych, doprowadzajaca do uszkodzenia
lub $mierci komérek trzustki. Pewna role w tej patologicz-
nej wewnatrzkomorkowej aktywacji enzymow proteolitycz-
nych moga odgrywa¢ hydrolazy uwalniane z lizosoméw
na skutek uszkodzenia blon lizosomalnych (niedokrwie-
nie, uraz). Aktywne enzymy lizosomalne (miedzy innymi
katepsyna B) przedostaja si¢ do zgromadzonych w ko-
moérkach pecherzykowych (w granulach zymogenu) pro-
enzymow trzustkowych i nastepuje wewnatrzkomoérkowa
aktywacja trypsynogenu do trypsyny. Powoduje to uszko-
dzenie przepuszczalnosci blony komoérkowej i penetra-
cje uaktywnionych enzymoéw trzustkowych do tkanek
otaczajacych komorki pecherzyka trzustki (podscielisko
lacznotkankowe, naczynia krwiono$ne). W odpowiedzi na
to zostaja pobudzone mechanizmy wywolujace miejscowa
reakcje zapalng (local inflammatory response syndrom
— LIRS). (1) W fazie LIRS limfocyty, monocyty, makrofagi,
neutrofile wydzielaja cytokiny prozapalne (Interleukina-1,
Interleukina-6, Interleukina-8, Tumor Necrosis Factor-a),
oraz cytokiny o dzialaniu przeciwzapalnym (Il-4, I1-10, 11-13,
Interferon-y). Aktywowane monocyty, limfocyty, makrofa-
gi 1 neutrofile wydzielaja réwniez wolne rodniki tlenowe,
tlenek azotu, mediatory zapalenia w postaci prostaglan-
dyn, leukotrienéw, tromboksanéw, czynnik aktywujacy
plytki (PAF). (2, 3) W tej fazie choroby, prawdopodobnie
w clagu pierwszych godzin, reakcja zapalna ma charakter
miejscowy, dotyczy samej trzustki, brak jest ogélnoustrojo-
wych, wielonarzadowych objawéw OZT. Miejscowa reakcja
zapalna jest ograniczana przez réwnoczesczesne wydzie-
lanie cytokin przeciwzapalnych. Jezeli zjawiska te ograni-
czone s3 glownie do trzustki, to choroba klinicznie obja-
wia si¢ fagodnym przebiegiem i nie prowadzi na ogét do
powiklan (postaci obrzekowe OZT).

Jezeli mechanizmy ograniczajace miejscowa reakcje zapalna
zawodza, dochodzi do znacznego uszkodzenia Scian naczyn
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krwiono$nych, przechodzenia plynéw do przestrzeni poza-
otrzewnowej 1 jamy otrzewnej i dzialania mediatoréw za-
palenia na inne (poza trzustka) tkanki i narzady. Rozwija
sie zespol uogodlnionej reakgji zapalnej (systemic inflam-
matory response syndrome — SIRS) (4), ktéry w zaleznosci
od nasilenia zmian narzadowych moze przybrac obraz kli-
niczny niewydolnosci wielonarzadowej i wystepuje w po-
staciach OZT o ciezkim przebiegu.

Znaczne przemieszczenie plynéw z naczyn do przestrze-
ni pozaotrzewnowej i do jamy otrzewnej oraz uwalnianie
przez zapalnie zmienng trzustke czynnikow wplywajacych
depresyjne na serce i uklad naczyniowy powoduje narasta-
nie objawéw niewydolnosci krazenia i wstrzasu. Uwalnianie
aktywnej fosfolipazy A2 dziala destrukcyjnie na czynnik
powierzchniowy pecherzykéw plucnych i prowadzi do
objawéw niewydolnosci oddechowej. Wstrzas i spadek
ciSnienia powoduja gorszy przeplyw nerkowy prowadzac do
niewydolnosci nerek. Wplyw na niektére elementy zwiazane
z osrodkowym ukladem nerwowym, zwlaszcza na otoczke
nerwowa powoduje objawy encefalopatii. Uwalniana do
krwi trypsyna aktywuje uklad dopelniacza, doprowadza
do zaburzen krzepniecia krwi i powstania zespotu wykrze-
piania wewnatrznaczyniowego (DIC).

Nadal jednak nie wiadomo, dlaczego w pewnych warun-
kach dochodzi do uruchomienia opisanej powyzej kaska-
dy zjawisk. Niektére czynniki, jak: utrudnienie odplywu
soku trzustkowego i z6lci, np. przez zablokowany w bro-
dawce dwunastniczej zi6g z6lciowy (mechanizm Oppiego),
wzrost ciSnienia w przewodach trzustkowych (np. przy wy-
konywaniu ECPW lub sfinkterotomii), refluks zélciowy
do przewodu trzustkowego, pobudzenie czynnoSciowe
zwiazane z posilkiem i jednoczesnym stosowaniem etano-
lu, niedokrwienie narzadu zwiazane z urazem, operacja
w obrebie jamy brzusznej — moga inicjowac ostre zapale-
nie trzustki. Przy refluksie zélci lub zawartosci dwunast-
niczej do przewodu trzustkowego cze$¢ aktywnych en-
zymow proteolitycznych, kwasy zo6lciowe, lizolecytyny
(substancje silnie cytotoksyczne) uszkadzaja komérki ka-
nalik6w, a aktywne enzymy maja utatwiong mozliwo$¢ pe-
netracji do miazszu trzustki. OZT, w ktérych podejrze-
wa sie etiologiczng przyczyne w postaci kamicy zolciowej,
wyodrebniono jako tzw. zélciopochodne OZT. W tych po-
staciach istotne znaczenie ma nie tyle obecnos¢ kamicy
z6lciowej pecherzykowej, co migracja zlogow z pecherzyka
lub przewodéw wewnatrzwatrobowych do przewodu
z6lciowego gléwnego i blokowanie odplywu z6lci i soku
trzustkowego do dwunastnicy, w czesci przypadkow ze
wstecznym zarzucaniem zo6lci do przewodu Wirsunga.
Prawdopodobnie wigksze znaczenie w tym mechanizmie
odgrywajzg male zlogi (do 2 mm srednicy — mlkroziogl)
niz istniejaca kamica przewodowa, skladajaca sie z duzych
kamieni z6lciowych. Wyodrebnienie tej postaci ma istotne
znaczenie ze wzgledu na nieco inne postepowanie lecznicze
w pierwszych dobach choroby (sfinkterotomia zélciowa).
W pewnych przypadkach OZT, np. indukowanych przez
leki, urazy, alkohol, w zaden sposéb nie mozna udowod-
ni¢, ze wystapil refluks zélci lub zawarto$ci dwunastnicy
do przewodu Wirsunga.

Niedotlenienie trzustki, uraz narzadu, dzialanie duzych
dawek etanolu sa czynnikami, ktére wplywaja na struk-
ture blon lizosomalnych, umozliwiajac penetracje hydro-
laz lizosomalnych do cytoplazmy i — w dalszej kolejnosci

- do ziaren zymogenu. W ten sposéb nastepuje uaktyw-
nienie proenzymoéw do enzymoéw i w konsekwengji do
uszkodzenia lub $mierci komérki pecherzykowej trzustki.
Mechanizmy te maja znaczenie w pierwszej fazie choroby,
zwykle w ciagu kilkunastu pierwszych godzin.

W okresie pézniejszym (zwykle w pod koniec pierwsze-
go lub w nastepnych tygodniach choroby) istotne znacze-
nie dla przebiegu OZT ma zakazenie ognisk martwiczych.

Zrédlem drobnoustrojéw powodujacych zakazenie ognisk
martwicy jest przew6d pokarmowy (translokacja bakteryj-

na). Przemieszczaniu si¢ bakterii z przewodu pokarmowe-
go do ognisk martwiczych sprzyja atonia jelit, nadmier-
ny w tych warunkach wzrost drobnoustrojéw oraz naciek
zapalny Sciany jelita, powstajacy w wyniku dzialania me-
diatoréw zapalenia obecnych w plynie wysickowym do
jamy otrzewnej.

7.2. Zmiany morfologiczne trzustki

Ze wzgledu na zmiany anatomiczne rozréznia sie dwie po-
stacie OZT: obrzekowa i martwicza} (martwiczo-krwotocz-
na). W postaci obrzqkowej zmiany dotyczc; praktycznie
samej trzustki i s3 wyrazone w postaci zapalenia suro-
wiczego. W przestrzeniach miedzyzrazikowych groma-
dzi si¢ plyn wysiekowy i1 powstaja nacieki z komérek za-
palnych. W postaci martwiczo-krwotocznej martwica
dotyczy komorek zrazikow trzustki z ogniskami krwo-
tocznymi. Zmiany martwicze dotycza na ogél réwniez
tkanki tluszczowej okolotrzustkowej. W pézniejszych
okresach OZT ogniska martwicy moga ulec zakazeniu
(ropowica lub ropien trzustki) lub na skutek rozptywu
ognisk martwiczych powstaja przestrzenie wypelnione
zawartoScia plynna (torbiele). W postaciach martwi-
czych OZT zmiany dotycza réwniez narzadéw sasiednich
(wysiek 1 nacieki zapalne w przestrzeni pozaotrzewnowej,
okolicach okolonerkowych, jamie otrzewnej, sieci) oraz
narzadéw odlegtych (watroba, ukltad krazenia, osrodkowy
uklad nerwowy, nerki). Zbiorniki ptynu wysiekowego
moga si¢ tworzy¢ w okolicy okolotrzustkowej (np. w tor-
bie sieciowej).

7.3. Objawy kliniczne

Symptomatologia kliniczna zalezy od czynnikéw wywo-
ujacych i zmian anatomicznych w trzustce i narzadach
okolotrzustkowych oraz od wystapienia powiklan w narza-
dach odleglych (uklad krazenia, osrodkowy uktad nerwo-
wy, nerki, uklad oddechowy, zaburzenia krzepniecia) Do
najczestszych objawéw naleza:

1. b6l w nadbrzuszu lub srédbrzuszu o duzym nasileniu
(90 %), o charakterze ciaglym, promieniujacy czesto do
plecéw, czasami przemieszczajacy sie¢ do prawego lub
lewego dotu biodrowego (zaleznie od gromadzenia si¢
wysieku trzustkowego),

. nudnosci i wymioty (80 %),

. objawy niedroznodci jelit (wzdecie) (60-80 %),

4. podzoéltaczkowe zabarwienie biatkéwek (rzadko, glownie

w przypadkach zélciopochodnych),

5. rzadko zmiany na skérze (objawy Grey-Turnera, Cullensa,

martwica podskérnej tkanki thuszczowej),

6. bolesnos¢ palpacyjna brzucha (czesto tylko w nad-

brzuszu), rzadziej z wyczuwalnym oporem i objawem
otrzewnowym.

©o N
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Poniewaz poczatek objawow jest zazwyczaj nagly, nalezy
réznicowaé¢ OZT z innymi ostrymi chorobami jamy brzusz-
nej, a szczegblnie z przedziurawionym wrzodem tra-
wiennym oraz ostrymi powiklaniami naczyniowymi jamy
brzusznej (zator tetnicy krezkowej), peknigciem ciazy po-
zamacicznej.

W ciezkich postaciach OZT dolaczaja sie objawy ze

strony:

1. narzadu krazenia (przyspieszone tetno, obnizone
ci$nienie tetnicze krwi, objawy wstrzasu)

2. uktadu oddechowego (przyspieszenie oddechu, dusznosc,
sinica)

3. osrodkowego ukladu nerwowego (splatanie, zaburze-
nia $wiadomosci)

4. ukladu moczowego (zmniejszone wydalanie moczu,
anuria)

5. zaburzenia krzepnigcia (zesp6t wykrzepiania Srédnaczynio-
wego — DIC, objawy skazy krwotocznej)

Objawy kliniczne nie sa swoiste dla rozpoznania OZT.
7.4. Badania laboratoryjne

1. Oznaczanie aktywnos$ci a-amylazy we krwi i w mo-
czu jest najbardziej przydatna metoda dla potwier-
dzenia rozpoznania OZT. Im wyzsza aktywnoS¢ osiaga
(o-amylaza w moczu i we krwi, tym rozpoznanie OZT
jest bardziej pewne. Przyjmuje sie, ze dla rozpoznania
OZT wzrost powinien by¢ co najmniej 3-krotny po-
nad gérna granice przyjeta dla normy danej pracowni.
Jednak pewniejsze jest przyjecie kryterium 5-krotne-
go, a nawet 10-krotnego wzrostu aktywnosci (o-amy-
lazy ponad gérna granice normy przyjeta dla danego
laboratorium i metody. Wzrost aktywnosci (a-amyla-
zy moze wystapi¢ rowniez w innych ostrych schorze-
niach jamy brzusznej: perforacji wrzodu trawiennego,
zawale tetnicy krezkowej, niedroznosci jelit, zapale-
niu otrzewnej, niewydolnosci nerek, raku trzustki. Po-
niewaz u wigkszosci chorych aktywnos¢ (a-amylazy jest
najwyzsza w 1 lub 2 dobie choroby, a u czesci normali-
zuje sie w 3—4 dobie (5), istotne znaczenie dla wniosko-
wania klinicznego ma ocena poczatku choroby. Niskie
wartosci aktywnosci (a-amylazy nie wykluczaja rozpo-
znania OZT, zwlaszcza u chorych z cigzkimi postaciami
1 przy oznaczaniu enzymu po kilku dniach trwania cho-
roby. Nalezy réwniez pamietac, ze hipertriglicerydemia
we krwi utrudnia oznaczanie aktywnosci (a-amylazy
(nalezy surowice do analizy rozcienczyc). W przypad-
kach watpliwych nalezy dazy¢ do oznaczania izoenzy-
méw amylazy we krwi dla rozdzielenia frakcji trzust-
kowej od $liniankowej, ktéra moze by¢ podwyzszona
w chorobach §linianek.

2. Oznaczanie aktywnosci lipazy trzustkowej moze byc¢
réwniez przydatne w rozpoznawaniu OZT, jednak ze
wzgledu na bardziej zlozona metode oznaczania jest
rzadko wykorzystywane w praktyce kliniczne;.

3. Warto$¢ diagnostyczng ma réwniez oznaczanie stezenia
trypsyny we krwi metoda radioimmunologiczna, jest
jednak ze wzgledu na koszt i dostepnos¢ metody rzad-
ko stosowane.

7.5. Metody obrazowania

1. Ultrasonografia (USG) (6) jest najbardziej dostepna
i rozpowszechniona metoda obrazowania i w diagnosty-
ce, a zwlaszcza w monitorowaniu OZT powinna by¢ po-
wszechnie wykorzystana. Istnieje jednak kilka ograniczen
tej metody w rozpoznawaniu OZT, z ktérych najczestszym,
w ostrym okresie choroby jest niedroznos¢ porazenna je-
lit, co powoduje obecnos¢ duzej ilosci gazéw w obrebie
jamy brzusznej i czesto uniemozliwia dobra ocene trzust-
ki. Jednak przy odpowiednich manewrach glowica 1 zmia-
nach ulozenia chorego w czesci przypadkéw udaje sie
te trudno$¢ pokonac. Badanie USG pozwala stwierdzic
obecno$¢ kamicy zélciowej pecherzykowej lub przewodo-
wej. W zaleznosci od czasu trwania choroby mozna stwier-
dzi¢ prawidlowa wielkos¢ trzustki, calkowite lub ograniczo-
ne jej powiekszenie, zmniejszenie echogenicznosci narzadu,
obrzek sieci i zatarcie granic trzustki. W postaciach mar-
twiczych mozna uwidoczni¢ hipo lub aechogeniczne ogni-
ska, a czesto lita mase skladajaca sie z hiperechogenicznej
obrzeknietej sieci oraz hipoechogenicznej powigkszone;j
trzustki. Ponadto mozna stwierdzi¢ obecnos¢ przestrzeni
wypelnionych plynem w okolicy okolotrzustkowej i nacie-
ki zapalne w przestrzeni pozaotrzewnowej i sieci siegajace
niekiedy miednicy matej. Chociaz badanie USG nie do-
starcza objawow w pelni swoistych dla rozpoznania OZT,
to jednak pozwala §ledzi¢ dynamike zmian i powstawanie
powikian (torbiele, ropnie).

2. Tomografia komputerowa (TK) (zwlaszcza spiralna) po-
zwala najlepiej oceni¢ zmiany morfologiczne w OZT,
szczegblnie w rozpoznawaniu postaci martwiczych, i jest
metoda z wyboru w diagnostyce obrazowej tego scho-
rzenia. Szczeg6lna warto$¢ ma technika oparta na bada-
niu dwufazowym, tj. w warunkach standardowych i po-
wtérzenie badania po podaniu srodka kontrastowego
w dozylnym wstrzyknieciu (bolus) Iub w szybkim wlewie.
W warunkach prawidlowego ukrwienia trzustki narzad
ulega jednorodnemu wzmocnieniu, ktére moze by¢ oce-
niane poprzez pomiar wspolczynnika ostabienia liniowego
lub poréwnawcza ocene wzrokowa. W postaci obrzekowej
OZT stwierdza si¢ powickszenie calego narzadu z zatar-
ciem jego zrazikowej budowy i granic narzadu. (7) Po
podaniu srodka kontrastowego wspoélczynnik ostabienia
liniowego wzrasta rownomiernie w calym narzadzie.
W postaciach martwiczych obszary trzustki objete martwica
wykazuja obnizenie wspélczynnika ostabienia liniowego
i brak jego wzmocnienia po podaniu §rodka kontrasto-
wego. TK ujawnia obecnos¢ torbieli rzekomych, poza-
trzustkowych zbiornikéw ptynu lub obecno$¢ naciekow
zapalnych w tkankach otaczajacych trzustke, tworzenie
sie ropni trzustki. W pierwszej fazie choroby TK powinna
by¢ wykonana dopiero w 3-4 dniu od poczatku choroby,
ze wzgledu na tworzenie si¢ w tym czasie ognisk martwi-
cy w trzustce. Stworzono szereg klasyfikacji zmian ana-
tomicznych w trzustce i tkankach okolotrzustkowych, co
ulatwia prognozowanie przebiegu choroby. Najbardziej
przyjela sie pieciostopniowa klasyfikacja Balthazara (8)
oparta na wynikach badania TK z podaniem kontrastu.
Skala Balthazara (tabela 1) moze by¢ przydatna w pro-
gnozowaniu powstania ropnia trzustki (najwicksze ryzy-
ku u chorych ze stopniem E). Warto$¢ tej klasyfikacji we
wezesnych stadiach choroby (1-3 doba) jest ograniczona,
poniewaz nie wszystkie zmiany anatomiczne sa w tym cza-
sie w pelni uksztaltowane.
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Tabela 1. Anatomiczna ocena ciezkosci OZT (klasyfikacja Balthazara).

Stopieri A Trzustka prawidtowa

Stopien B Ogniskowe lub rozlane powiekszenie trzustki bez zajecia tkanek okoto trzustkowych

Stopien C Zmiany zapalne obejmujace okolice okoto trzustkowa, oraz okoto trzustkowa tkanke ttuszczowa

Stopieri D Stan jak w stopniu C oraz jeden zbiornik ptynu w trzustce lub tkankach przylegtych, ognisko martwicy trzustki
Stopien E Jak w stopniu C oraz dwa (lub wiecej) zbiorniki ptynu w trzustce, ogniska martwicy trzustki, lub obecnos¢ gazu

3. Endoskopowa cholangiopankreatografia wsteczna
(ECPW) nie jest standardowa metoda wykorzystywana
w diagnostyce OZT. Jednakze w przypadkach podejrza-
nych o zélciopochodne OZT;, zwlaszcza przebiegajacych
z podwyzszonym poziomem bilirubiny wskazane jest wy-
konanie ECPW dla zweryfikowania przeszkody w dro-
gach zélciowych i, w razie potrzeby, wykonania endo-
skopowej sfinkterotomii (patrz: leczenie OZT). Badanie
to moze réwniez wykry¢ inne przyczyny OZT (pancreas
divisum, kamicy trzustkowej).

4. Inne metody obrazowania. Magnetyczny rezonans
jadrowy jest rzadko wykorzystywany do obrazowania
przebiegu OZT, glownie ze wzgledu na artefakty zwia-
zane z oddychaniem i brak odpowiednich srodkéw kon-
trastowych. Rozwéj techniki w tym zakresie jest jednak
bardzo szybki i nowoczesny sprzet oraz nowe Srodki
kontrastowe pozwalaja uzyska¢ dobrej jakosci obrazy,
wymaga to jednak szerszej oceny klinicznej.

5. Radiologiczne badanie klatki piersiowej moze ujawnic
lewostronny lub obustronny wysiek do jam oplucne;j.
Objaw ten, wystepujacy w czasie pierwszej doby, moze by¢
w 76-88 % przypadkow zapowiedzig powiklan w prze-
biegu OZT i zwigkszonego ryzyka $Smiertelnosci. (16)

7.6. Kliniczne postaci OZT

Dotychczas uzywano réznych klasyfikacji klinicznych OZT,
jednak niezbyt precyzyjne kryteria oceny, oraz brak jedno-
znacznych definicji niektérych zjawisk w przebiegu OZT
powodowal, ze zastosowanie ich w praktyce nie bylo po-
wszechne. W 1992 r. podjeto probe uzgodnienia nowej kla-
syfikacji (The Atlanta System). (9) Klasyfikacja ta wyréznia
dwie postaci kliniczne OZT: o cigzkim przebiegu (severe
acute pancreatitis) i fagodnym (mild acute pancreatitis).

Ostre tagodne zapalenie trzustki przebiega klinicznie bez
powiklan ze strony innych narzadéw, brak cech martwicy
trzustki w TK, mozliwa martwica okolotrzustkowej tkanki
tluszczowej, rzadko wezesne zbiorniki ptynu. Pod wzgledem
anatomicznym postac ta odpowiada obrzekowemu zapale-
niu trzustki, a Smiertelnos¢ jest niska (0-3 %).

W ostrym ciezkim zapaleniu trzustki wystepuja powiklania
wielonarzadowe (MOF — multi organ failure) oraz po-
wiklania miejscowe w postaci martwicy trzustki, wczes-
nych zbiornikéw plynu, a w pézniejszym okresie torbieli
rzekomej, badz obecnosci ropnia. Te posta¢ OZT cechu-
je wysoka $miertelnos¢ (15-20 %), w zakazonej martwicy
nawet do 50 %.

Ponadto Atlanta System porzadkuje nazewnictwo miej-
scowych powiklain OZT dzielac je na: a) martwice trzust-
ki (pancreatic necrosis), b) wezesny zbiornik ptynu (acute
fluid collection), c) ostra torbiel rzekoma (acute pseudo-
cyst), d) ropien trzustki (pancreatic abscess) i proponuje
nastepujace ich definicje:

Martwica trzustki — ograniczona lub rozlana martwica
miazszu trzustki, stwierdzana klinicznie gléwnie na pod-
stawie badania TK (obszary z brakiem wzmocnienia po
podaniu kontrastu).

Weczesny zbiornik plynu - zajmuje na ogét istniejace prze-
strzenie anatomiczne i nie ma wlasnej Sciany mozliwej do
stwierdzenia metodami obrazowania.

Ostra torbiel rzekoma — powstaje po kilku tygodniach,
na ogol ze zbiornika plynu utworzonego w poczatkowej
fazie choroby, poprzez wytworzenie $ciany zbudowa-
nej z tkanki lacznej, mozliwej do stwierdzenia metoda-
mi obrazowania.

Ropien trzustki — ograniczony zbiornik ropy powstaly
najczesciej w wyniku zakazenia ognisk martwicy lub
zbiornika plynu. Moze powstac réwniez w okolicy okolo-
trzustkowej.

7.7. Ocena ciezkosci OZT (skale prognos-
tyczne)

Juz w pierwszych godzinach choroby istotna jest mozliwos¢
przewidywania przebiegu choroby (postac lekka czy o ciez-
kim przebiegu). Opracowano szereg skal, ktére utatwiaja
prognozowanie dalszego przebiegu choroby. Najbardziej
rozpowszechniona jest skala prognostyczna przebiegu OZT
zaproponowana przez Ransona (10) (tabela 2). Odnosi
si¢ ona jednak tylko do sytuacji klinicznych w przebiegu
pierwszych 48 godzin od poczatku choroby.

Skala Ransona analizuje 11 objawéw Kklinicznych i bio-
chemicznych. U chorych z obecnosciag 0-3 objawéw
mozna spodziewac si¢ lekkiego przebiegu klinicznego
OZT, powyzej 3 objawéw przebieg choroby jest zazwy-
czaj ciezki z powiklaniami wielonarzadowymi. Z liczba
istniejacych objawéw koreluje Smiertelnos¢ w przebiegu
OZT. Obecnos¢ 1-2 objawéw — $miertelnos¢ < 1 %, 3—4
objawy — smiertelnos¢ ok. 15 %. W grupie chorych z wiecej
niz 6 objawami $miertelnos¢ siega 100 %.

Podobna skale prognostyczna analizujaca 8 objawéw za-
proponowano w Glasgow (11). W skali Glasgow wprowa-
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Tabela 2. Skala Ransona (10) dotyczaca oceny ciezkosci OZT.

Pierwsza doba W ciagu 48 godzin

1. Wiek pacjenta > 55 lat 6. Obnizenie Ht>10%

2. Leukocytoza > 16000/ mm’ 7. Niedobor zasad > 4 mmol/L

3. Glikemia > 200 mg/dl 8. Wapri we krwi < 8mg/dl

4.1DH > 350 1U/L 9. Pa0, we krwi < 60 mmHg

5. AspAT >2501U/L 10. Wzrost BUN >5mg/d|
11. Deficyt ptynéw > 6 litrow

dzono dodatkowo stezenie albumin < 3,2 g/dl, rezygnujac
z oceny AspAT, hematokrytu, oceny niedoboru zasad
i plynéw. Skala Glasgow, podobnie jak skala Ransona
ma zastosowanie jedynie w czasie 48 pierwszych godzin
OZT. Jest to istotna wada obu skal. Ich zaletq jest prostota
umozliwiajaca analize czynnikéw prognostycznych nawet
w stabiej wyposazonych zakladach leczniczych.

Ocene ciezkosci OZT w czasie calego przebiegu choroby
umozliwia skala APACHE II (Acute Physiology And Chronic
Health Evolution) (12), oparta na analizie szeregu czynni-
kéw fizjologicznych i patologicznych. W skali tej analizuje
si¢ 4 grupy czynnikow odpowiednio je punktujac. Istnieje
dobra korelacja pomiedzy liczba punktéw uzyskana w tej
skali a cigzkim przebiegiem i Smiertelnoscia OZT. Przy licz-
bie punktéw 0-8 przebieg jest lekki, a Smiertelnosc 0 %,
natomiast ciezkiego przebiegu nalezy si¢ spodziewac przy
liczbie punktéw powyzej 8. W grupie chorych powyzej 24
punktéw Smiertelnosc siega prawie 100 %.

Niezaleznym czynnikiem ryzyka ciezkiego przebiegu OZT
jest otylos¢. (14) Do przedstawionych wyzej skal oceny
ciezkosci OZT nalezy dodac 1 punkt, gdy BMI (Body Mass
index) wynosi 26-30, a 2 punkty gdy BMI > 30. (13)

Niezaleznie od skal prognostycznych dla oceny cigzkosci
OZT wykorzystuje si¢ oznaczanie niektérych pojedyn-
czych wskaznikéw (markery ciezkosci OZT). Najczesciej
oznaczanie biatka C reaktywnego (CRP), ktérego pro-
dukcja w watrobie jest odpowiedzia na powstawanie
prozapalnej I1-6. Szczyt stezenia CRP we krwi przypa-
da na 48-96 godzin od poczatku choroby. Z dotychcza-
sowych do$wiadczen wynika, ze wartosci CRP > 120 mg/
L w okresie 48 pierwszych godzin choroby s3 czulym
wskaznikiem prognozujacym cie¢zki przebieg OZT. (13)
Interleukiny prozapalne (II-8, I1-6) sa rowniez dobry-
mi markerami prognostycznymi w OZT. Stezenie we
krwi II-8 dobrze koreluje z ciezkoscia przebiegu OZT
i powiklaniami wielonarzadowymi, jednakze jej szybkie
wydzielanie w pierwszych godzinach choroby i szybki
spadek stezenia po 12 godzinach powoduje ograniczona
przydatnos¢ do diagnostyki klinicznej. (13, 15) Poziom
11-6 natomiast utrzymuje si¢ dluzej i moze by¢ wykorzy-
stany do klinicznej oceny przewidywanej ciezkosci OZT
w pierwszej dobie. W przypadkach o cigzkim przebiegu
poziom I1-6 przekraczal 400 pg/ml. (1)

7.8. Rozpoznanie OZT

Opiera si¢ na: 1) kryteriach klinicznych: bél jamie brzusz-
nej, rzadziej objawy otrzewnowe lub cechy wstrzasu, 2) kry-
teriach biochemicznych: wzrost aktywnosci (a-amylazy
w surowicy krwi i w moczu, 3) ocenie morfologicznej (obra-
zowej) zmian w trzustce: USG, TK.

7.9. Taktyka postepowania z chorym
na OZT w pierwszej dobie po przyjeciu
do szpitala

Przy przyjeciu do szpitala nalezy dokona¢ oceny stanu
ogolnego — czestosc tetna, ciSnienie tetnicze krwi, czestosc
oddechow — oraz wykona¢ nastepujace badania laborato-
ryjne: aktywnos¢ (a-amylazy we krwi i w moczu, morfolo-
giczne badanie krwi z ocena hematokrytu i leukocytozy, gli-
kemie, aktywnos$¢ AIAT, AspAT, LDH (jezeli jest mozliwe).
Jezeli to mozliwe, nalezy oznaczy¢ stezenie CRP, liczbe
plytek krwi, wskaznik protrombiny, koagulogram, I1-6.
Konieczne jest wykonanie USG jamy brzusznej i radio-
gramu klatki piersiowe;.

Po ustaleniu rozpoznania nalezy w pierwszej kolejnosci
oceni¢ 2 elementy choroby majace istotne znaczenie dla
postepowania leczniczego: 1) stopien cigzkosci wg skal oce-
ny w pierwszej dobie choroby (Ranson, Glasgow, APACHE
II), oraz 2) prawdopodobny czynnik etiologiczny z ocena,
czy nie jest to zélciopochodne OZT.

Za rozpoznaniem zo6tciopochodnego ostrego zapalenia
trzustki (ZOZT) przemawiaja: wiek > 60 lat, ple¢ zenska
> 40 roku zycia, nadwaga, ultrasonograficzne cechy ka-
micy pecherzykowej, poszerzenie wewnatrz i zewnatrz-
watrobowych drég zélciowych i/lub obecnos¢ ztogu w ro-
gach zo6lciowych, aktywnos¢ AIAT > 100 IU/L, wzrost
stezenia bilirubiny > 3 mg/dl, wzrost aktywnosci fosfata-
zy alkalicznej i gammaglutamylotranspeptydazy (GGTP),
niskie spozycie alkoholu.

7.10. Leczenie

Leczenie OZT jest interdyscyplinarne (internista-gastro-
log, chirurg, anestezjolog). W Polsce zwyczajowo hospita-
lizuje si¢ chorych w oddziatach chirurgicznych, ale jezeli
wezmiemy pod uwage, ze tylko ok. 15-20 % chorych jest
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operowanych, to wydaje si¢, ze hospitalizacja w oddziatach
chirurgii od pierwszego dnia choroby nie jest konieczna.
Zdaniem piszacego te stowa zalezy to w duzej mierze od or-
ganizacji pracy szpitala. Jezeli jest odpowiednio wyposazony
oddzial internistyczny lub gastroenterologiczny, to chory
moze by¢ hospitalizowany na jednym z tych oddziatow.
Pierwsza ocena chorego pod wzgledem ci¢zkosci przebie-
gu choroby powinna by¢ dokonana wspélnie przez inter-
niste, chirurga i anestezjologa, badz — gdy to niemozliwe
— przez interniste (gastrologa) z poproszeniem na konsul-
tacje w razie potrzeby chirurga i anestezjologa. W pierw-
szych 3 dobach leczenie OZT jest zachowawcze i rzadko
wymaga wkroczenia chirurgicznego, gtéwnie w przypadku
niepewnosci diagnostycznej, natomiast juz w pierwszej do-
bie moze si¢ rozwija¢ zesp6t powiklan wielonarzadowych,
co wymaga przeniesienia chorego do oddziatu intensyw-
nej terapii (OIT).

Leczenie OZT jest uzaleznione od oceny prognozy stop-
nia ciezkosci przebiegu choroby (postacie o lekkim lub
ciezkim przebiegu) oraz od ustalenia lub wylaczenia
zolciopochodnego OZT. We wszystkich przypadkach
z6lciopochodnego OZT (zOZT) nalezy dazy¢ do wy-
konania mozliwie szybko endoskopowej sfinkterotomii
z6lciowe;.

Endoskopowa sfinkterotomia zélciowa (ES) jest procedura
terapeutyczna, ktéra w ostatnich latach zdobywa coraz
wiecej zwolennikow 1 staje sie standardem postepowania
w zOZT. (17, 18) Dotychczasowe doswiadczenie dotyczace
zastosowania ES w leczeniu zOZT wskazuje na istotne
zmniejszenie Smiertelnosci z 13 % do 2 % w stosunku
do postepowania konwencjonalnego w tej grupie cho-
rych (17). Jezeli to mozliwe, ES nalezy wykona¢ w pierw-
szych 24 godzinach od poczatku choroby, najpézniej jed-
nak do 72 godziny (3 doba). Pézniejsze zastosowanie tego
zabiegu nie daje juz tak wyraznych korzysci, zwlaszcza nie
zmniejsza odsetka powiklan i Smiertelnosci w przebiegu
OZT. Dotychczas uwazano, ze ES nie przynosi istotnych
korzysci w innych postaciach etiologicznych OZT (alkoho-
lowa, wady rozwojowe trzustki, hiperlipidemie, o etiologii
nieznanej (18), jednak niezbedne sa dalsze badania.

Postepowanie lecznicze w postaciach lekkich (niskie

wskazniki na skalach prognostycznych, brak powiklan

narzadowych, brak objawéw martwicy w TK) ma charak-
ter wspomagajacy i zwykle sprowadza si¢ do nastepujacych
dzialan:

1. W postaciach zélciopochodnych — wezesna ES (do 72
godzin od poczatku choroby, najlepiej w pierwszych
24 godz.).

2. Zaprzestanie podawania doustnie positkéw i ptynow
(3—4 pierwsze doby).

3. Leczenie przeciwbdlowe przez podawanie pozajelitowe
lek6w przeciwbolowych.

4. Uzupelnianie niedoboréw ptynéw (> 6 1./dobe) i elek-
trolitow.

5. Mozliwie wczesne zywienie doustne lub dojelitowe
(od 4 doby), po ustapieniu boélu i wyraznej tenden-
CJI do obnizania si¢ aktywnosci (a-amylazy we krwi
i w moczu.

Nie ma wskazan do profilaktycznego stosowania antybio-
tykéw w postaciach lekkich, ale nalezy stale monitorowac
chorych pod wzgledem powiklan bakteryjnych (tempe-

ratura, leukocytoza, kontrola USG a w razie watpliwosci
TK). Nie wykazano dotychczas istotnych korzysci dla prze-
biegu OZT ze stalego odsysania zawartosci zotadkowej
przez zglebnik nosowy (wskazane jedynie w przypadku
duzego zalegania w zoladku), stosowania atropiny i an-
tagonistéw receptoréw H,, dozylnego stosowania inhibi-
tor()w proteaz (aprotininy), kalcitoniny, glukagonu i so-
matostatyny.

W OZT o przebiegu lekkim zazwyczaj bol ustepuje
w 1-2 dobie, a wdrozenie odzywiania doustnego w 4 dobie
u wigkszosci chorych nie powoduje nawrotu bélu. Jezeli
wdrozenie lekkostrawnej diety powoduje bél, nalezy zywie-
nie doustne odstawi¢, przeprowadzi¢ kontrole trzustki me-
todami obrazowania (USG, TK), aby wylaczy¢ powstawa-
nie powiklan (tworzenie si¢ torbieli, ogniska martwicy).
Przy braku powiklan mozna po 2 dniach ponowi¢ prébe
zywienia doustnego lub zastosowac kilkudniowe zywienie
dojelitowe (19)]. Jezeli natomiast ujawnia si¢ pow1kldma
(zbiorniki plynu, ogniska martwicy), nalezy rozpoczac le-
czenie antybiotykami (profilaktyka zakazen bakteryjnych
zbiornikéw plynowych i/lub ognisk martwicy) i zastoso-
waé zywienie dojelitowe lub catkowite zywienie pozajeli-
towe (TPN). W postaciach o lekkim przebiegu zazwyczaj
juz pod koniec pierwszego tygodnia lub w drugim tygo-
dniu nastepuje normalizacja aktywnosci (a-amylazy we
krwi i w moczu, chory dobrze toleruje zywienie doustne
1 w tym okresie moze by¢ wypisany do dalszego leczenia
ambulatoryjnego.

Postepowanie lecznicze w postaciach o ciezkim przebie-
gu (ogniska martwicy w trzustce, zmiany zapalne poza
trzustka, zbiornik plynu, powiklania ze strony innych
narzadoéw i ukladow) musi mie¢ charakter kompleksowy.
Najbardziej pozadanym ukladem jest jednoczesny dozér
pacjenta przez zespol sktadajacy sie z internisty — gastroe-
nterologa, chirurga i anestezjologa. Jezeli w obrazie kli-
nicznym dominuja powiklania wielonarzadowe, to chory
powinien by¢ pod nadzorem anestezjologa leczony w OIT,
jezeli nie ma objawéw niewydolnosci wielonarzadowej, a je-
dynie w TK objawy martwicy i anatomiczne zmiany zapal-
ne poza trzustka, pacjent moze by¢ pod opieka internisty
(z konsultacja chirurgiczna) lub chirurga (z konsultacja
internistyczna). Jednak ta posta¢ OZT ma zwykle bardzo
dynamiczny przebieg i stan chorego moze si¢ zmieniac
bardzo szybko, co wymaga niezwlocznych decyzji o prze-
niesieniu chorego do OIT. Szczegélnemu nadzorowi po-
winni podlegac chorzy z duza nadwaga, gdyz te przypad-
ki rokuja znacznie gorzej.

Leczenie OZT o przebiegu cigzkim powinno uwzglednia¢

nastepujace elementy:

1. W postaciach zélciopochodnych — wezesna ES (do 72
godzin od poczatku choroby, najlepiej w pierwszych
24 godz.).

2. U chorych z objawami niewydolnosci wielonarzadowe;j
(wstrzas, niewydolnos¢ oddechowa, encefalopatia, nie-
wydolnos¢ nerek, DIC i inne zaburzenia krzepnigcia)
przeniesienie chorego do OIOM i leczenie zgodnie z za-
sadami intensywnego nadzoru.

3. Parenteralne leczenie przeciwb6lowe.

4. Intensywne wyréwnywanie niedoboréw plynéw
(> 6 I/dobe) i niedoboru elektrolitow. Nawodnienie
powinno zapewni¢ obnizenie hematokrytu do ok.
30-32 %, co poprawia perfuzje narzadow.
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5. Profilaktyczne stosowanie antybiotykéw (cefalosporyny
+ metronidazol, imipenem) oraz dekontaminacja jelit
(4 razy dziennie dojelitowo; kolistyna, 200 mg, amfo-
terycyna 500 mg, norfloksacyna 50 mg), dla zapobie-
gania translokacji bakterii jelitowych do ognisk mar-
twicy. (21)

6. Catkowite zywienie pozajelitowe (TPN) od 3—4 doby i po
kilku dniach préba zastosowania zywienia dojelitowego
przez zglebnik zalozony poza zagiecie dwunastniczo-je-
litowe (wiezadlo Treitza).

W kontrolowanych badaniach klinicznych udowodnio-
no, ze jedynie wczesne stosowanie sfinkterotomii endo-
skopowej (w zélciopochodnych OZT), profilaktyczne
stosowanie antybiotykéw oraz wczesne wdrozenie TPN
i nastepowe zywienie dojelitowe istotnie wplywaja na
przebieg i obnizenie $miertelno$ci w OZT.

Nie udowodniono, aby hamowanie wydzielania zotadkowego
poprzez stosowanie lekéw blokujacych receptory H, i in-
hibitor6w pompy protonowej mialo istotny wplyw na
przebieg OZT. Leki te moga jednak zmniejszy¢ wydziela-
nie zoladkowe i moga by¢ pomocne (oprocz zalozonego
do zoladka zglebnika) u chorych z obfitymi wymiotami
i duzym zaleganiem w zoladku.

Inhibitory enzyméw proteolitycznych (aprotinina, Foy,
Futam) nie maja wplywu na przebieg, powiklania i $mier-
telnos¢ w OZT. Wykazano jedynie ich skutecznos¢ w pre-
wencji wywolania doswiadczalnego OZT. Somatostatyna nie
zmienila réwniez przebiegu i $miertelnosci w OZT, a po-
niewaz pogarsza mikrokrazenie trzewne i moze sprzyjac
rozwojowi wykrzepiania wewnatrznaczyniowego (DIC),
nie powinna by¢ stosowana w OZT.

W kilku ostatnich latach donoszono o korzystnym wplywie
na przezycie chorych cigzkich OZT wczesnego (w ciagu
pierwszych 48 godzin od poczatku choroby) stosowania leku
o nazwie lexipafant, ktory jest inhibitorem czynnika akty-
wacji plytek (PAF). (22) Wyniki te jednak nie potwierdzity
si¢ w dalszych kontrolowanych badaniach klinicznych.

Gléwnym problemem terapeutycznym w pierwszych
dniach w ciezkich postaciach OZT jest niewydolnos¢ wielo-
narzadowa (Multi Organ Failure - MOF) — niewydolnos¢
krazenia, wstrzas, niewydolnos¢ oddechowa (ARDS), ne-
rek, encefalopatia, zaburzenia glikemii i krzepniecia — ktora
wymaga bezwzglednej hospitalizacji pacjentow OIT.

Pod koniec pierwszego tygodnia natomiast, i w nastepnych,
glownym powiklaniem sa zakazenia (zbiornikow plynu lub
tkanek martwiczych), ktore rozwijaja sie u ok. 30-70 % cho-
rych w tej postaci OZT, a u 3-12 % chorych z powstaniem
ropowicy lub ropnia. Zakazenie jest gléwna przyczyna zgo-
nu chorych po 10 dniu choroby. Przyjmuje sie, ze zakazenie
ognisk martwiczych nastepuje na skutek przemieszczenia
si¢ bakteryjnej flory jelitowej (translokacja bakteryjna),
czemu sprzyja atonia jelit oraz brak naturalnej perystalty-
ki zwiazanej z zaprzestaniem zywienia doustnego chorych
i ucieczka plynow z przestrzeni naczyniowej do Swiatla jelit.
Nastepuje uposledzenie krazenia trzewnego z nastepowym
uszkodzeniem bariery jelitowej, co ulatwia przemiesz-
czanie si¢ bakterii przez Sciane jelita i uklad chtonny do
otaczajacych tkanek i przestrzeni. Z tych wzgledow tak wiel-
kie znaczenia ma mozliwie szybkie rozpoczecie zywienia

doustnego z OZT, a jezeli to nie jest mozliwe, zywienia do-
jelitowego przez zglebnik. Najczesciej izolowano z ognisk
zakazenia w przebiegu OZT drobnoustroje Gram-ujem-
ne (Escherichia coli, Pseudomonas, Klebsiella, Enterobacter),
Gram-dodatnie (Staphylococcus aureus, epidermidis, strep-
tokoki, enterokoki), beztlenowce (Bacteroides, Clostridium),
grzyby (Candida albicans, Aspergillus spp.). Dotychczasowe
kontrolowane badania kliniczne wskazuja, ze nie ma po-
trzeby profilaktycznego stosowania antybiotykow u wszyst-
kich chorych na OZT, jest to natomiast korzystne u cho-
rych z martwiczg postacig OZT. (20, 21)

Profilaktyka antybiotykowa w ciezkich martwiczych OZT
wplywa na zmniejszenie liczby powikla¢ infekcyjnych
i prawdopodobnie réwniez na zmniejszenie Smiertelnosci
i polega na dekontaminacji jelit (stosowanej raczej rzadko
poprzez podawanie antybiotykéw do przewodu pokarmo-
wego), oraz kilkudniowym podawaniu cefalosporyn lub
chinolonéw z metronidazolem (pozajelitowo w srednich
dawkach). Takie postepowanie zmniejsza Smiertelnosc
w grupie chorych, ktérzy w ocenie skali ciezkosci (Ranson,
Glasgow) maja powyzej 3 punktéw (21). U chorych, u kté-
rych wstepna antybiotykoterapia nie jest skuteczna w okresie
4-5 dni, dla oceny flory bakteryjnej w ogniskach zakazenia
wskazana jest BAC z wykonaniem posiewu. Istotne zna-
czenie dla doboru antybiotykéw w profilaktycznym lecze-
niu zakazen w OZT ma zdolno$¢ penetrowania antybio-
tykéw do tkanki trzustkowej. Niektorzy autorzy neguja
mozliwos¢ penetracji antybiotyku do martwiczo zmie-
nionej trzustki. Z badan klinicznych, w ktérych oceniano
stezenie niektérych antybiotykow w tkance trzustkowe;j
wynika, ze najwickszy tzw. wspélczynnik terapeutyczny
w tkance trzustkowej osiagal imipenem, nieco nizszy chi-
nolony (ofloksacyna, pefloksacyna), a jeszcze nizszy ce-
falosporyny (23). Aminoglikozydy nie osiagaly wysokich
stezen terapeutycznych w tkance trzustkowej, ale moga
by¢ wykorzystane do leczenia zakazen w tkankach poza-
trzustkowych ze wzgledu na wysokie stezenia w otrzewnej
1 z6lci. Zaleca si¢ stosowanie w pierwszym rzucie leczenia
(bez znajomosci wynikow posiewéw) cefalosporyny tacznie
z metronidazolem lub ciprofloksacyny z metronidazolem,
albo imipenemu z metronidazolem. Jezeli jest potwier-
dzona martwica trzustki lub w przypadkach o przebie-
gu klinicznie ciezkim bez potwierdzenia martwicy, profi-
laktyke antybiotykowa nalezy zastosowac jak najwczesniej
1 prowadzi¢ w zaleznosci od potrzeby 2-3, a nawet 4 tygo-
dnie (24, 25). Niestety, negatywnym aspektem stosowania
profilaktycznego antybiotykéw w OZT jest powstawanie
antybiotykoopornosci, a przy przedtuzonym stosowaniu —
rozwoj zakazenia grzybami. W leczeniu zakazenia grzybi-
czego, szczegdlnie wywolanego przez Candida lekiem z wy-
boru jest fukonazol lub amfoterycyna B. Niestety, znacznie
wiekszym problemem sa zakazenia wystepujace w p6znym
okresie OZT, czesto u chorych po licznych interwencjach
chirurgicznych w obrebie jamy brzusznej, ze wzgledu na
narastanie szczepow bakterii opornych na wiele antybio-
tykéw. W powiklaniach septycznych, obok leczenia (naj-
lepiej zgodnie z antybiogramem), nalezy stosowac profi-
laktycznie leki przeciwgrzybicze (flukonazol).

Kolejnym waznym aspektem, kt6ry nalezy bra¢ pod uwage
juz w pierwszych dniach leczenia OZT jest zywienie chore-
go. Interwencja zywieniowa w OZT moze mie¢ decydujace
znaczenie dla dalszego przebiegu choroby. U chorych
na OZT obserwuje si¢ ,katastroficzny” katabolizm i zbyt
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dhugie glodzenie tych chorych powoduje szybkie narasta-
nie niedobordw, co sprzyja wystapieniu powiklan i pogar-
sza przebieg choroby. U chorych z przewidywanym lekkim
przebiegiem (< 3 punktéw w skali Ransona) i bez obja-
wow niedoborowych w badaniach krwi (stgzenie albumin
> 3,5 g/dl, liczba limfocytéw > 1500 w mm?®) mozna przez
3—4 dni nie stosowac zadnego odzywiania (jedynie intensyw-
ne nawadnianie i wyréwnywanie niedoboréw elektrolitow),
a nastepnie, przy ustapieniu bolu, tendencji do normalizacji
aktywnosci amylazy we krwi i w moczu i powrocie perystal-
tyki jelitowej rozpocza¢ podawanie doustne kleikow. Jezeli
tolerancja takiego odzywiania przez 1-2 doby jest dobra,
przechodzimy stopniowo na diete lekkostrawng z dodat-
kiem w 6-7 dobie zmiksowanego chudego migsa, bez do-
datkow tluszczu. Do diety normalnej dochodzimy zazwyczaj
w okresie rekonwalescencji, w ciagu ok. 2 miesigcy

Przy przewidywanym ciezkim przebiegu OZT (3 lub
wiecej punktow w skali Ransona), juz w 2-3 dobie nalezy
rozwazy¢ rozpoczecie zywienia chorych (wczesna inter-
wencja zywieniowa) (26, 27). Takie postepowanie zmniej-
sza odsetek powiklan i ogélna Smiertelno$¢ w przebie-
gu OZT (26, 27, 28). U chorych z ci¢zkim przebiegiem
nalezy zastosowa¢ w 2-3 dobie catkowite zywienie pozaje-
litowe (Total Parenteral Nutrition — TPN). Ocenia si¢, ze
szczeg6lnymi kryteriami wskazujacymi na potrzebe zasto-
sowania TPN jest szybkie obnizanie si¢ stezenia albumin
w surowicy krwi > 0,5 g/dl w czasie 48 godzin, wydalanie
azotu z moczem > 16,5 g w czasie 24 godzin, oraz utrzy-
mywanie si¢ stezenie CRP > 165 mg/l i zalegania tresci
zotadkowej > 900 ml/ dobe (29). TPN podaje si¢ przez
zglebnik wprowadzony do zyly glownej gérnej, najlepie;j
z jednego worka, w ktérym znajduje sie mieszanina wszyst-
kich skladnikow odzywczych. Zywienie pozajelitowe powin-
no by¢ prowadzone przez wyspecjalizowany zespol zywie-
niowy, ze wzgledu na potrzebe odpowiedniego sterylnego
przygotowania pojemnikéw do wlewéw dozylnych oraz
zbilansowanie podawanych skladnikow tak pod wzgledem
energetyczno-bialkowym, jak i zawartosci witamin 1 pier-
wiastkow §ladowych (przecietnie: weglowodany — 50 %,
thuszcze — 30 %, biatka — 20 % , przy dobowej podazy energii
1900-2400 kcal.). Zywienie pozajelitowe powinno by¢ kon-
tynuowane mozliwie krétko (kilka dni) i jezeli to mozliwe,
zastapione zywieniem dojelitowym, poprzez zglebnik no-
sowo jelitowy lub wyjatkowo poprzez stomie. W zywieniu
dojelitowym koncéwka zglebnika powinna siegac¢ poza
wiezadlo Treitza, co zmniejsza stymulujace dzialanie po-
karmu i stosowanych preparatéw odzywczych na czynnosé
zewnatrzwydzielnicza trzustki. Zywienie droga doustna
nalezy rozpoczac u tych chorych po osiagnieciu normali-
zacji aktywnosci (a-amylazy we krwi i w moczu, powrocie
czynnosci perystaltycznej jelit i braku powiklan bakteryj-
nych, zaczynajac od podazy plynéw obojetnych i kleikow,
a przy dobrej tolerancji i braku wzrostu aktywnosci (a-amy-

Pismiennictwo:

lazy we krwi rozszerzajac stopniowo diete do lekkostraw-
nej. Jezeli jest to mozliwe i stan chorych na to pozwala,
u chorych z cigzkim OZT mozna rozpocza¢ od poczatku
leczenie dojelitowe. W ostatnich latach podkresla sie, ze
zywienie dojelitowe nalezy rozpocza¢ mozliwie najwczesniej
ze wzgledu na przywroécenie prawidlowej funkeji bariery
jelitowej i zapobieganie translokacji bakteryjnej z jelit do
ognisk martwicy.

Jak wspomniano wcze$niej podstawowym leczeniem OZT
jest intensywna terapia zachowawcza. Jednak jest wskaza-
ne, aby chory leczony w oddziale niezabiegowym (interna,
gastroenterologia, OIT) byl okresowo konsultowany przez
chirurga. W ciagu ostatnich lat podejscie do chirurgiczne-
go leczenia OZT przeszlo znaczna ewolucje. Obecnie przyj-
muje si¢, ze wskazania do leczenia chirurgicznego rzadko
wystepuja w pierwszych dniach choroby (wskazania wczes-
ne), czesciej natomiast w dalszych okresach (skazania od-
roczone). (30, 31, 32)

Wskazania wczesne do leczenia chirurgicznego OZT:

1. Niepewno$¢ diagnostyczna

2. Nieskuteczne co najmniej 2-3 dobowe, intensywne le-
czenie w warunkach OIT z szybko rozwijajacym sie¢
zespolem niewydolnosci wielonarzadowej (MOF)

3. Objawy rozlanego zapalenia otrzewnej

Wskazania odroczone do leczenia chirurgicznego OZT:

1. Poza wskazaniami wczesnymi ponadto:

2. Objawy zakazenia ognisk martwiczych lub zbiornikow
plynéow wewnatrz i pozatrzustkowych.

Pomocne w rozpoznaniu zakazenia ognisk martwiczych
obok oceny klinicznej (wzrost temperatury ciala, wzrost
liczby leukocytow we krwi, objawy septyczne) sa badania
obrazowe (USG, TC), zwlaszcza przy ujawnieniu obecnosci
pecherzykéw gazu w ogniskach martwiczych, a w razie
potrzeby BAC pod kontrola USG z pobraniem aspiratu
z tkanki martwiczej i wykonaniem posiewu.

Najczesciej stosowane techniki operacyjne w leczeniu OZT
to laparotomia z usunieciem martwiczo zmienionych tka-
nek (nekrosektomia — debridement), ptukanie otrzewne;j
(peritoneal lavage) lub przestrzeni pozaotrzewnowej (re-
troperitoneal lavage), natomiast w leczeniu zakazonej mar-
twicy stosuje sie chirurgiczne usuniecie zakazonych tka-
nek martwiczych, z drenazem zewnetrznym lub drenazem
przeplywowym, rzadziej z ptukaniem jamy otrzewnej
metoda czasowego zamykania powlok (open abdominal
management).(30, 31). Leczenie chirurgiczne obciazone
jest powiklaniami tak okolooperacyjnymi, jak i poopera-
cyjnymi (przetoki trzustkowe, krwotoki z trzustki i okolic
operacyjnych, przetoki jelitowe, przy ogélnej smiertelnosci
wynoszacej 15-21 % (30, 31).
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Uwagi dotyczace diagnostyki i leczenia
przewlektego zapalenia trzustki

Mirostaw Jarosz

Diagnostyka i leczenie przewleklego zapalenia trzustki sa
nadal trudnym problemem w praktyce zaréwno lekarza
podstawowej opieki zdrowotnej, jak i opieki specjalistycz-
nej. Przewlekle zapalenie trzustki (pzt) jest choroba, w kté-
rej dochodzi do postepujacego, nieodwracalnego niszcze-
nia tkanki gruczolowej oraz zastepowania jej tkanka faczna.
Przejawem klinicznym tych zmian sa béle brzucha oraz
rozwijajace si¢ w réznym czasie uposledzenie czynnosci
zewnatrzwydzielniczej i cukrzyca.

8.1. Patogeneza

Etiopatogeneza przewleklego zapalenia trzustki nie jest
w dalszym ciagu dostatecznie wyjasniona. Gléwna przyczyna
tej choroby (w 70-90%) jest alkohol (16, 17, 20). Przez wie-
le lat powszechnie uznawana byla hipoteza Sarlesa i Sa-
hela z 1976 roku, okreslana jako teoria matego przewo-
du 9310. Zaklada ona, ze pierwotnym mechanizmem
prowadzacym do uszkodzenia przewodzikow trzustkowych
jest wytracanie si¢ w ich Swietle precypitatéw biatkowych,
ktére sa nastepnie wysycane weglanem wapnia. W ten spo-
sob powstaja tzw. kamienie trzustkowe, ktore doprowadzaja
do uszkodzenia i zwezenia przewodzikéw i przewodéw
trzustkowych, a wtérnie — do poszerzenia ich czesci prok-
symalnej i zaniku tkanki gruczolowej. Najbardziej istotna
yzmiang” biochemiczna w soku trzustkowym u chorych
z pzt jest wybitne zmniejszenie w nim stezenia litostatyny
(nazywanej dawniej biatkiem kamieni trzustkowych — PSP
/pancreatic stone protein/), ktéra utrzymuje prawidlowe
stezenie wapnia, zapobiegajac wytracaniu weglanu wapnia
odpowiedzialnego za wysycanie precypitatéw bialkowych
1 tworzeniu kamieni trzustkowych (7, 8). Interesujace, ze
zmniejszenie stezenia tego bialka wystepuje tak u chorych
z pzt, jak 1 u 0s6b naduzywajacych alkoholu (10).

W ostatnich latach nastapil powrét do teorii Comforta.
Zaklada ona, ze pzt o etiologii alkoholowej jest nastepstwem
powtarzajacych sie epizodéw ostrego zapalenia trzust-
ki (ozt), prowadzacych do niszczenia tkanki gruczolowe;j
1 zastepowania go tkanka taczna (3, 39). Dowodéw na to
dostarczyly badania Kloppela i wsp., ktérzy uwazaja, ze
kazde alkoholowe pzt jest p6znym stadium ozt (23, 28).
Rozwija si¢ ono jednak gléwnie w tych przypadkach al-
koholowego ozt, ktére przebiegaja z martwica indukujaca
wiéknienie. Do rozwoju pzt dochodzi wtedy, gdy wiéknienie
obejmuje przewéd trzustkowy glowny i jego odgalezienia.
Powstajace zwezenia hamuja odplyw soku trzustkowego,
sprzyjajac tworzeniu sie precypitatow biatkowych i kamie-
ni trzustkowych. Przedstawiony ciag zjawisk okreslany jest
w literaturze jako sekwencja martwicy i wldknienia (fibro-
sis-necrosis) 1 w sposob logiczny wyjasnia wspdlng patoge-
nez¢ alkoholowego ozt i pzt.

W ostatnich latach zwraca si¢ takze uwage na wystepowanie
u chorych z pzt zaburzen réwnowagi oksydacyjno-anty-
oksydacyjnej. Przypuszcza sig, ze niedobér antyoksydan-
téw (witaminy C i E, selen i inne) spowodowany ogra-
niczeniem ich spozycia, paleniem tytoniu, jak réwniez
zwiekszonym zuzyciem w procesach patologicznych ini-
cjowanych przez alkohol, moze by¢ jednym z mechani-
zmoéw patogenetycznych, prowadzacych do rozwoju pzt
i jego powiklan (1, 7). Prawdopodobnie patogeneza pzt
jest zlozona i wymienione zjawiska odgrywaja istotna role
na réznych jego etapach.

Lekarz w swojej codziennej praktyce klinicznej spotyka sie
przede wszystkim z alkoholowym wapniejacym pzt (okoto
80-90 proc. przypadkow) oraz bardzo rzadko z jedna
z form zaporowego pzt, najcz¢sciej spowodowana papil-
litis stenosans w przebiegu kamicy zolciowej przewodowej
lub wolno rozwijajacego si¢ nowotworu w glowie trzust-
ki (36). Niekiedy pzt rozwija si¢ u dzieci i ludzi mlodych.
Ta forma pzt okreslana jest jako wrodzone pzt. (5, 32)
Przyczyna tej postaci jest mutacja trypsynogenu (genu
PRSS1 OMIM 276000 cationic trypsinogen). Podloze ge-
netyczne ma prawdopodobnie takze znaczenie w idiopa-
tycznym pzt, w ktérym mutacje genu PRSS1 stwierdzono
w 19% przypadkéw. Inne przyczyny pzt sa bardzo rzadkie
i niekiedy budza watpliwosci 1 kontrowersje. (6)

8.2. Diagnostyka

W diagnostyce pzt najwazniejsza role odgrywaja: wywiad
chorobowy oraz metody obrazowania trzustki, oceniajace
jej morfologie. Badania przedmiotowe i biochemiczne nie
maja praktycznie wiekszego znaczenia. Moga jedynie ukie-
runkowac¢ diagnostyke na chorobe trzustki, gdy stwierdzi-
my w czasie bolu zwiekszong aktywnosc¢ diastaz, hipergli-
kemie i hipokalcemig. (15)

Algorytm postepowania diagnostycznego przedstawia
rycina 1. (19) Dane z wywiadu: wieloletnie nadmierne
spozywanie alkoholu, napady bélu w nadbrzuszu z towa-
rzyszacym okresowym chudnieciem i zéltaczka — sa to
zasadnicze objawy choroby. (16) Potwierdzenie pzt we
wezesnym okresie jest jednak czesto bardzo trudne. (15)
Pierwszym krokiem diagnostycznym powinno by¢ wyko-
nanie ultrasonografii brzusznej. Dobrze wyszkolony ul-
trasonografista jest najczesciej w stanie stwierdzi¢ zmiany,
ktére Swiadcza o Srednim i zaawansowanym stadium oraz
o powiklaniach choroby (poszerzenie przewodu Wirsunga,
nieregularno$¢ jego $cian i nieregularny przebieg, zlogi
W jego wnetrzu, zwapnienia w migzszu i torbiele trzustki).
W niektorych przypadkach szybkie potwierdzenie choro-
by mozna uzyskac¢ wykonujac przegladowe zdjecie jamy
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Rycina 1. Algorytm postepowania diagnostycznego w pzt.

Wywiad, objawy kliniczne (b4, alkohol)
podejrzenie pzt

J

Ocena stanu morfologicznego trzustki

Przegladowe rtg jamy brzusznej [

> I Objawy watpliwe I

Metody obrazowe — USG, TC

4

I Objawy pewne I

3y

d

Ocena stanu morfologicznego trzustki
1.EUS 2. MRCP 3. ECPW

v 4

brzusznej w trzech projekcjach (czolowej oraz w lewym
i prawym skosie) w poszukiwaniu zwapnien w trzustce.
Moze by¢ ono wykonywane rutynowo u kazdego z podej-
rzeniem pzt, zwlaszcza w warunkach ostrego dyzuru. Jesli
badanie usg nie wykazalo zmian w trzustce lub budzilo
watpliwosci, a podejrzenie pzt jest uzasadnione, to w dal-
szej kolejnosci wykonuje sie, jesli to mozliwe, cholangio-
pankreatografie za pomoca rezonansu magnetyczne-
go (MRCP) lub endoskopowa pankreatografie wsteczna
(ECPW). Stwarza ona szans¢ na ujawnienie niewielkich
zmian pod postacia poszerzenia drobnych przewodzikow

Tabela 1. Rutynowe badania biochemiczne w PZT (4, 20).

Koniec diagnostyki I Objawy pewne I I Objawy watpliwe I
Leczenie <}:| I Nieprawidtowe I <}:| Testy czynnosciowe
Prawidtowe
Obserwacja

trzustkowych. Przydatna moze by¢ réwniez echoendosko-
pia, ktorej czulos¢ w rozpoznawaniu zmian charaktery-
stycznych dla pzt jest bardzo duza.

W niektoérych, wysoko specjalistycznych osrodkach wyko-
nuje si¢ w przypadkach watpliwych test czynnoSciowy se-
kretynowo-ceruleinowy, gdyz czasami uposledzenie funkgji
zewnatrzwydzielniczej wyprzedza o kilka lat charaktery-
styczne zmiany morfologiczne. Obecnie testy czynnosciowe
stracily na znaczeniu. (13) W praktyce klinicznej wykonuje sie
najczesciej oznaczanie aktywnosci elastazy 1 w stolcu. (2)

Rodzaj badania PZT (niepowiktane) PZT (powiktania)
Leukocytoza nieobecna zakazona torbiel; ropien
1 Fosfataza alkaliczna nieobecna wiéknienie lub torbiel
1 Bilirubina nieobecna w gtowie trzustki (ucisk
1 66T nieobecny na przewdd zétciowy wspélny)
Hiperglikemia lub uposledzona tolerancja glukozy ~ zaawansowane PZT 0z7

— epizody 0ZT

1 Aktywnosci o-amylazy
(i/lub) lipazy w surowicy

bardzo rzadko (niewielki)

(umiarkowany 3-10xN)

— czesto, gdy jest: torbiel, zwezenie przewodu
Wirsunga, przetoka wewnetrzna

| Stezenia albumin (< 3,5 g/dl) i wapnia nieobecny

niedozywienie

Niedokrwistos¢ makrocytarna

Trombocytopenia

Wspétistniejacy alkoholizm

niedozywienie

niedozywienie

Leukopenia ciezkie niedozywienie
1 ASPAT wspdtistniejace przewlekte alkoholowe ozt
1 ALAT zapalenie watroby lub jej marskos¢
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Tabela 2. Znaczenie badan laboratoryjnych w PZT.

— Nie odgrywajq wiekszej roli w rutynowej diagnostyce

— Maja decydujace znaczenie w rozpoznawaniu rzadkich postaci pzt (wrodzone PZT, nadczynnos¢ przytarczyc)

— Sa niezbedne w rozpoznawaniu powiktan PZT (Z6ftaczka mechaniczna, zakazenie torbieli, ropier)

— Sq niezbedne lub pomocne w ocenie skutecznosci leczenia PZT i jego powiktar

— Prdby stosowania we wczesnej diagnostyce raka trzustki w grupach wysokiego ryzyka (np. wrodzone PZT)

Tabela 3. Diagnostyka roznicowa wodobrzusza trzustkowego (22)

Przyczyna Biatko Wzrost liczby Wazrost odsetka Amylaza .
wodobrzusz (/) granulocytow w/) Inne badania
odobrzusza 9 erytrocytow  krwinek biatych  wielojadrzastych u
Marskos¢ watroby <20 rzadko rzadko rzadko <1000 —
Mars kosc.wqtroby . <30 rzadko czesto zesto <1000 —
z zapaleniem otrzewnej
zesto barwienie:
Zapalenie otrzgwnej S 95 n|ek|efiy (réznicowanie: esto <1000 G.rama,
(ropne lub gruzlicze) w gruzlicy granulocyty czy Ziehl-Neelsena,
limfocyty?) posiew
Nowotwory ztodliwe <30 czesto czesto (niewielki)  czesto (niewielki) ~ 1000 cytologiczne (komrid
nowotworowe)
PZT >30 roznie réznie roznie 1000-10000 —

W zaleznosci od sytuacji klinicznej wykonuje sie jeszcze
wiele innych badan, jak gastroskopia, tomografia kom-
puterowa, echoendoskopia. Wykonuje si¢ je w celu diag-
nostyki réznicowej, zwlaszcza raka trzustki, choroby wrzo-
dowej zotadka i dwunastnicy, jak i w celu rozpoznania
powiklan, takich jak torbiele trzustki, zylaki dna zoladka
czy zwezenie dwunastnicy.

Wiekszos¢ rutynowych badan biochemicznych jest prawidto-
wa w niepowiklanym przebiegu pzt oraz we wczesnych sta-
diach rozwoju choroby (tabela 1). Maja one znaczenie w bar-
dziej zaawansowanych postaciach, w ktérych to u wiekszosci
chorych wystepuja zaburzenia funkcji endokrynnej trzustki
(31), oceniane na podstawie doustnego obciazenia glukoza.
(14) Cukrzyca w pzt wymaga szczegélnego nadzoru, po-
niewaz z powodu wspolistniejacego niedoboru glukagenu
(a czasami réwniez spozywania alkoholu), fatwo dochodzi
do hipoglikemii. Z tego tez powodu akceptowane sa u nie-
ktérych chorych nieco wyzsze (200-250 mg%) poziomy gli-
kemii w dobowym profilu. (31)

U zdecydowanej wigkszosci chorych nie stwierdza sie
podwyzszonych wartosci aktywnosci a-amylazy w surowi-
cy krwi. Obserwuje si¢ je natomiast w epizodach ozt, ktére
moga wystepowac u chorych z pzt, zwlaszcza w poczatkowych
latach choroby. Przy czym wzrost aktywnosci a-amylazy jest
nieco mniejszy niz u chorych z ozt bez cech pzt i u chorych
z ozt 0 innej etiologii. Jest to najczesciej wzrost aktywnosci
w granicach 3-10 razy powyzej normy. Wzrost aktywnosci
a-amylazy obserwuje si¢ takze w przypadku duzych tor-
bieli trzustki, w sytuacjach zwezenia przewodu Wirsunga
oraz przetoki trzustkowej wewnetrznej. (22)

Objawy cholestazy (pod postacig wzrostu aktywnosci fosfa-
tazy alkalicznej i GGTP oraz wzrostu stezenia bilirubiny)

wystepuja u chorych wraz z postepujacym wléknieniem
w glowie trzustki, obejmujacym przechodzacy przez nia
wspolny przewdd zolciowy lub torbiela w glowie trzustki
uciskajaca na ten przewdd. (18, 22)

Leukocytoza nigdy nie wystepuje w postaciach niepowi-
klanych pzt, natomiast moze by¢ jednym z objawéw (naj-
czesciej ze wspolistniejaca podwyzszona cieplota ciala)
zakazonej torbieli lub ropnia trzustki. (22) Niedokrwistosc,
trombocytopenig i leukopeni¢ mozemy stwierdzi¢ u cho-
rych z pzt z cigzkim alkoholizmem, w ktérym docho-
dzi do zaburzen odzywienia i wchianiania wielu witamin
(zwlaszcza z grupy B) 1 mikroelementéw oraz u cho-
rych z pzt powiklanym niedozywieniem w przebiegu
zespolu zlego wchlaniania. Jezeli u chorego z pzt wystepuje
niedozywienie, to mozemy takze zaobserwowac zmniejsze-
nie stezenia albumin (< 3,5 g/dl) oraz wapnia w surowi-
cy krwi. (22, 24)

Wzrost aktywnosci transaminaz (ASPAT, ALAT) mozemy
stwierdzi¢ w trakcie epizodéw ozt, albo moze on by¢ ob-
jawem dos¢ czesto (20-40%) wspolistniejacego u chore-
go przewleklego alkoholowego zapalenia watroby lub jej
marskosci (tabela 2). (9)

Badania laboratoryjne moga by¢ niezwykle uzyteczne w roz-
poznawaniu rzadkiego (1-1,6% przypadkow) powiklania
pzt, jakim jest wodobrzusze trzustkowe, ktorego przyczyna
jest pekniecie torbieli komunikujacej sie z siecia przewo-
dzik6éw trzustkowych, albo pekniecie glownego przewodu
trzustkowego lub jego odgalezien. (22, 26) Potwierdzenie
wystapienia wodobrzusza mozemy uzyskac stwierdzajac
w pobranym do badania ptynie puchlinowym pacjen-
ta duza aktywno$¢ a-amylazy (najczesciej co najmniej
b-krotnie wigkszej niz w surowicy krwi) oraz duza zawartos¢
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Tabela 4. Zastosowanie badar laboratoryjnych w rozpoznawaniu rzadkich przyczyn PZT (4, 7, 24, 35).

- Nadczynnos¢ przytarczyc (stezenie wapnia, fosforandw i parathormonu w surowicy krwi)

- Hipertréjglicerydemia? (> 500 mg/di)

- Markery autoimmunologiczne (autoprzeciwciata: p-jqdrowe, p-miesniom gtadkim, czynnik reumatoidalny; Th(D8, (D4 i inne)

- Dziedziczne (wrodzone) PZT (mutacje genu PRSST)

Tabela 5. Badania laboratoryjne a izolowane autoimmunologiczne zapalenie trzustki (4).

Klinika tagodne dolegliwosci; zéttaczka mechaniczna; wiek > 60 1. zycia
USG, TK — powiekszenie trzustki
Metody obrazowe ECPW, MRCP — obraz pankreatogramu — nie jest dobrze scharakteryzowany (rozlane lub odcinkowe

zwezenie przewodu Wirsunga)

Badania laboratoryjne

Biochemiczne wyktadniki cholestazy oraz 1 1gG (1 fosf.-alkal.; T bilirubiny)

Leczenie Dobra odpowiedz na sterydy

biatka. (26) W zadnej innej przyczynie wodobrzusza nie
stwierdza si¢ tak wysokich wartosci wymienionych para-
metréw (tabela 3).

Badania laboratoryjne maja takze decydujace znaczenie
w ustaleniu rzadkich przyczyn pzt, stanowiacych kilkanascie
procent wszystkich przypadkow tej choroby (tabela 4). Roz-
poznanie przyczyny umozliwia zastosowanie odpowied-
niego leczenia. Potwierdzenie hiperkalcemii i innych zabu-
rzen gospodarki wapniowo-fosforanowej oraz wysokiego
stezenia parathormonu w surowicy krwi wskazuje na nad-
czynnosc¢ przytarczyc. Podwyzszone stezenie tréjglicerydow
(powyzej 500 mg/dl) jest wskazaniem do podawania lekow
hipolipemizujacych. Badania laboratoryjne maja wspoma-
gac diagnostyke autoimmunologicznego pzt, w ktérym
stwierdza si¢ szereg odchylen w badaniach immunologicz-
nych w surowicy krwi, z wyjatkiem nieobecnosci przeciw-
cial mitochondrialnych. Spotyka si¢ je najczesciej u cho-
rych z zespolem Sj6grena, pierwotna marskoscia zélciowa
watroby, choroba Crohna i wrzodziejacym zapaleniem je-
lita grubego. (6) Znaczna hipergammaglobulinemia z bio-
chemicznymi objawami cholestazy jest charakterystyczna
dla izolowanego autoimmunologicznego pzt wystepujacego
u 0s6b w starszym wieku (tabela 5).

W ostatnich kilku latach coraz wigkszej wagi nabieraja te-
sty genetyczne, umozliwiajace rozpoznanie wrodzonego
(dziedzicznego) pzt, dziedziczonego w sposob autosomalny
dominujacy z niepelna penetracja. (5) Przyczyna choroby
jest mutacja w obrebie kodujacego kationowy trypsynogen
genu PRSS1, zlokalizowanego na dtugim ramieniu chromo-
somu 7 (7p35). Dotychczas zidentyfikowano kilka mutacji
prowadzacych do syntezy zmienionego trypsynogenu, fatwo
uaktywniajacego sie¢ wewnatrz komoérek pecherzykowych.

Tabela 6. Znaczenie testéw genetycznych w dziedzicznym PZT (3, 26).

Potwierdzenie wrodzonego pzt, zwlaszcza u dzieci i ludzi
mlodych oraz ich krewnych, umozliwia wprowadzenie pew-
nych dziafan z zakresu profilaktyki (zakaz spozywania al-
koholu i palenia tytoniu, dieta ubogotluszczowa) w celu
zmniejszenia ryzyka rozwoju raka trzustki, ktéry rozwi-
ja si¢ w okolo 40% przypadkow (tabela 6). W niektorych
osrodkach prébuje sie stosowaé profilaktycznie antyok-
sydanty. Jednakze brak jeszcze obiektywnych dowodéw
na skuteczno$¢ takiego postepowania. Mutacje genetycz-
ne stwierdza si¢ takze u pewnej czesci chorych z alkoho-
lowym pzt i idiopatycznym pzt. W tym ostatnim, u okolo
25% pacjentéw wystepuje mutacja w obrebie genu SPINKI.
Istnieja wstepne doniesienia, ze u chorych z pzt, u ktérych
stwierdza si¢ mutacje genetyczne, przebieg calej choro-
by jest ciezszy. By¢ moze testy genetyczne beda pomocne
w prognozowaniu przebiegu choroby. (27)

8.3. Leczenie

Podstawg leczenia pzt jest usuniecie czynnika przyczyno-
wego. Przy wapniejacym pzt bedzie to bezwzgledny zakaz
spozywania alkoholu. Udowodniono, ze kontynuowanie
picia alkoholu zwieksza nie tylko czestos¢ i nasilenie bélu
brzucha, lecz réwniez czestos¢ wystepowania powiklan. Poza
tym jest to rowniez przeciwwskazanie do leczenia opera-
cyjnego w ciezkich postaciach tej choroby, gdyz nie przy-
nosi ono woéwczas wiekszych efektow. Jest to bardzo wazny
problem w praktyce lekarza opieki podstawowej. Chory
powinien mie¢ zaplanowane regularne wizyty kontrolne
(najlepiej z osobami bliskimi, rodzing) oraz stosowna psy-
choterapie. Niektérzy chorzy wymagaja leczenia w porad-
niach lub oddzialach leczenia uzaleznien. Postepowaniem
z wyboru bedzie réwniez operacyjne usuniecie przytarczyc
w przypadku ich nadczynnosci lub raka. Jesli rozpoznamy

— Réznicowanie zinnymi przyczynami PZT

— Przyspieszenie diagnozy u dzieci i zredukowanie iloSci badan

— Potwierdzenie ryzyka choroby u krewnych

Wadrozenie profilaktyki (dieta bogatottuszczowa, eliminacja: alkohol, palenie tytoniu) celem zmniejszenia ryzyka epizodow

OZT, PZT i raka trzustki
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Rycina 2. Algorytm postepowania leczniczego w przewlektym zapaleniu trzustki.

Leczenie

Y

Leczenie zachowawcze

(3 miesiace)

'

I Skuteczne I

Y

Kontynuacja leczenia

v

Ponowny nawrét objawéw

v

Ocena dyscypliny leczenia
Korekta dawkowania lekow

' v

—I Skuteczne I I Brak efektu I—

zaporowe pzt, to bedzie ono stanowilo najczesciej wskaza-
nie do leczenia chirurgicznego, a w niektérych przypad-
kach (odditis, papilitis stenosans) do leczenia endoskopo-
wego. Chory powinien takze zaprzesta¢ palenia tytoniu.
Podkresla si¢ mozliwo$¢ jego roli w etiopatogenezie pzt.
(30) Wykazano, ze zaprzestanie palenia zmniejsza nasile-
nie bolu oraz czestos¢ powiklan. (28)

Leczenie zachowawcze pzt sprowadza si¢ zasadniczo do
leczenia dwéch glownych objawéw: bélu i niewydolnosci
trzustki (tj. zespotu zlego wchlaniania i cukrzycy) (ryc. 2).
Celowe jest odpowiednie postepowanie dietetyczne.
Uwzgledni¢ w nim nalezy nie tylko okres choroby, ale réw-
niez jej przebieg u konkretnego chorego. W pzt wystepuje
szereg zaburzen metabolicznych. Doprowadzaja do nich
zaburzenia trawienia i wchlaniania oraz ograniczenie
spozywania positkéw, co prowadzi do niedozywienia (ta-
bela 7). U wigkszosci chorych z pzt obserwuje si¢ niedo-

=I Brak efektu I

'

Kontrola metodami obrazowania
Ocena przewodow trzustkowych
1. MRCP 2. ECPW

' v

Préba leczenia

y y
I Skuteczne I I Brak I

Leczenie chirurgiczne

Wspomagajace leczenie
zachowawcze (niewydolnos¢
zewnatrzwydzielnicza, cukrzyca)

bor masy ciala oraz biochemiczne cechy niedozywienia.
Dieta powinna by¢ wyoskokaloryczna (najczesciej od 2500
do 3000 kcal), by zapobiec chudnigciu chorego (tabela 8).
Natomiast z powodu zmniejszonych mozliwosci trawienia
1 wchlaniania, a takze, aby nie nasila¢ bolu, dobowa racja
pokarmowa powinna by¢ rozlozona na 5-6 positkéw o row-
nej kalorycznosci. Z zastrzezeniem, ze thuszcze nie powin-
ny przekracza¢ 60-80 g/dobe.

W przypadku wystepowania cukrzycy stosujemy diete
cukrzycowa i leczenie farmakologiczne. Nalezy dazy¢ do
utrzymywania glikemii w granicach 120-180 mg%, ponie-
waz z powodu jednoczesnego wystepowania braku gluka-
gonu moze dochodzi¢ do hipoglikemii.

Jedna z cech przewleklego zapalenia trzustki, niezwy-
kle wazna z praktycznego punktu widzenia, sa napady
silnych boléw. Powoduje to znaczne zmniejszenie zabu-

Tabela 7. Przyczyny zaburzer metabolicznych w przewleklym zapaleniu trzustki.

Zaburzenia trawienia:

- llo$ciowe zmniejszenie komérek pecherzyka trzustki i obnizenie ich aktywnosci;

- Niedroznos¢ przewodu trzustkowego;
- Niedroznos¢ przewodu zétciowego.

Zaburzenia wchtaniania:
- Toksyczny wptyw na $luzéwke jelita cienkiego.

Niedozywienie:
Przewlekty bél;
Przewlekte spozywanie etanolu;

Niedobory kaloryczne dziennej raji pokarmowej;
Zaburzenia trawienia i wchfaniania.
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Tabela 8. Postepowanie zywieniowe w przewlektym zapaleniu trzustki.

- Kalorycznos¢ diety: 2500—3000 kcal/dobe

- (zestsze, mniejsze positki: 5-6 razy dziennie

- Rozkfad kaloryczny:
50% — weglowodany 300-400 g/d (1200-1600 keal/d)
20% — ttuszcze 60-80 g/d (540720 kcal/d)
30% — biatko 60-120 g/d (320480 keal/d)

W zespole ztego wchtaniania

- Substytucja preparatami trzustkowymi: 20-75 tys. jednostek FIP lipazy na positek

- Suplementacja witamin: A, D, E, K, grupy B i kwasu foliowego

rzenia, postepujace chudniecie i mozliwos¢ powstawania
lub narastania niedoboréw. (4, 25) W ostrym zespole bo-
lowym nalezy odstapi¢ od zywienia doustnego i wyrow-
na¢ ewentualne niedobory wodno-elektrolitowe, poda-
wac leki przeciwbdlowe oraz preparaty trzustkowe. (29)
Jesli takie postepowanie nie powoduje w ciaggu 2-3 dni
ustapienia bélu, chory powinien by¢ skierowany do szpi-
tala i zywiony dojelitowo przez zglebnik zalozony do jelita
cienkiego (poza zagiecie dwunastniczo-czcze). Jezeli pro-
ba powrotu do odzywiania doustnego powoduje nawroét
boléw, nalezy wykonac badania dodatkowe dla wylaczenia
powstawania powiklan tworzenia sie torbieli, ropni, og-
nisk martwicy. (19)

Glowna przyczyna bélu w pzt jest, najprawdopodobniej,
wzrost ciSnienia w przewodach trzustkowych w wyniku ich
przewezen, jak i obecnosci w ich $wietle ztogéw blokujacych
przeplyw soku trzustkowego. (25) B6l moze by¢ spowodo-
wany réwniez torbielg trzustki (nawet o malych rozmia-
rach), ogniskami martwicy oraz uszkodzeniem oslonek
okolonerwowych. Ta r6znorodnos¢ mechanizméw powsta-
wania b6lu thumaczy niejednakowa i zmienna skutecznos¢
réznych metod terapeutycznych. Wykazano, ze aktywna
trypsyna w Swietle jelita cienkiego moze hamowac¢ na za-
sadzie ujemnego sprzezenia zwrotnego wydzielanie trzust-
kowe. Dlatego proponuje si¢ w leczeniu i w profilaktyce
bélu podjecie préby leczenia preparatami trzustkowymi
z nadzieja, ze spowoduje to zmniejszenie ciSnienia w prze-
wodach trzustkowych i tym samym zapobiegnie napadom
bélu (rycina 3). W literaturze podawane sa pozytywne efek-
ty takiego postepowania. (29)

Bole trwajace kroétko (kilka godzin) i wystepujace dos¢ rzad-
ko, leczymy doraznie, stosujac pospolite Srodki przeciwbélo-
we (paracetamol, NLPZ, spazmoanalgetyki). W przypadku,
gdy bole sa stale i nie ustepuja pod wplywem wymienio-
nych lekéw przeciwb6lowych, istnieje niekiedy koniecznos¢
podawania przez pewien czas narkotycznych lekow prze-
ciwb6lowych. Poleca si¢ rozpoczecie podawania buprenor-
finy (forma podjezykowa) tacznie z lekami psychotropowy-
mi, co daje mniejsza liczbe uzaleznien. Zadowalajacy, lecz
niestety przejsciowy (3 do 6 tygodni) efekt przeciwbélo-
wy uzyskuje si¢ po zastosowaniu neurolizy splotu strzew-
nego za pomoca wstrzykniec¢ Xylokainy lub alkoholu pod
kontrola usg lub TC.

W sytuacji, gdy nie uzyskujemy zadowalajacych efektéw tego
typu leczenia przez okres 3-6 miesigcy, a w szczegolnosci,

gdy wystepuja powiklania choroby, rozwazy¢ nalezy le-
czenie operacyjne. Ma ono na celu odbarczenie przewo-
du trzustkowego gléwnego lub torbieli poprzez zespole-
nie ich z jelitem cienkim. Rzadziej wykonuje si¢ zabiegi
resekcyjne, najczedciej oszczedzajace dwunastnice (rézne
odmiany). Przed podjeciem decyzji o leczeniu operacyj-
nym nalezy wykonac szereg badan referencyjnych (GTC,
echoendoskopia, MRCP lub ECPW) w celu mozliwie naj-
lepszego ustalenia zmian morfologicznych odpowiedzial-
nych za bél.

Od wielu lat rozwijane s3 endoskopowe metody lecze-

nia pzt, lecz w dalszym ciagu budza one kontrower-
sje, zwlaszcza jesli chodzi o efekty odlegle. Niemniej

Rycina 3. Leczenie bolu w przewlektym zapaleniu trzustki.

Abstynencja alkoholowa

=

Preparaty trzustkowe
(500-1000 . FIP trypsyny na positek

=

Spasmolytika
(Scopolamina np. Buscopan)

=

Analgetika
(Paracetamol, NLPZ)

=

Opiatanaloga
(Tramadol, Buprenorfina, Pentazocyna)
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w okreslonych sytuacjach klinicznych stanowig one alter-
natywe dla leczenia chirurgicznego. Ich celem jest, podob-
nie jak w leczeniu chirurgicznym, odbarczenie przewodu
Wirsunga lub torbieli. Do metod tych naleza: sfinktero-
tomia trzustkowa, ewakuacja ztogéw trzustkowych, roz-
bijanie kamieni za pomoca zewnatrzustrojowej fali elek-
tromagnetycznej, protezowanie przewodu Wirsunga.
Wskazaniami do ich wykonania s3: zwezenie zwieracza
Oddiego, odcinkowe zwezenie przewodu trzustkowego
gléwnego i obecnos¢ w nim zlogu lub zlogéw w obrebie
glowy trzustki. Dobre efekty uzyskuje sie rowniez stosujac
leczenie endoskopowe torbieli trzustkowych, wpuklajacych
si¢ do zoladka i dwunastnicy (cystogastrostomia i cystodu-
odenostomia). Drenaz zewnetrzny stosuje si¢ najczesciej
tylko doraznie. Gdy zabieg daje dobre wyniki, kontynu-
ujemy leczenie zachowawcze. W razie niepowodzenia lub
niezadowalajacych efektow chory powinien by¢ leczony
operacyjnie.

Pismiennictwo:

W przypadku wystapienia objawéw zespolu zlego wchta-
niania w pierwszym etapie przynosi efekty ograniczenie
spozywania tluszczow do okolo 60 g na dobe oraz podawa-
nie witamin rozpuszczalnych w ttuszczach (A, D, E, K) oraz
z grupy B i kwasu foliowego. Dopiero gdy postepowanie to
nie doprowadza do normalizacji wypréznien lub wydalanie
tluszczu wynosi powyzej 15 g na dobe, rozpoczynamy sub-
stytucje enzymatyczng, dostosowujac najczesciej dawke do
efektow klinicznych. Tylko w rzadkich przypadkach bardzo
ciezkiej niewydolnosci zewnatrzwydzielniczej trzustki, dla
uzupelnienia niedoboréw ttuszczéw, niezbedne jest poda-
wanie $redniotancuchowych tréjglicerydéw (MCT).

W ostatnich latach podjeto proby stosowania w leczeniu
pzt antyoksydantéw (witamina C, E, selen, B-karoten) zakla-
dajac, ze wyréwnujac ich niedobory, mozna fagodzic zabu-
rzenia rownowagi oksydacyjnej w trzustce. Wyniki niekt6-
rych prac sa obiecujace, jednak skutecznos¢ tego leczenia
nie zostala jeszcze potwierdzona w pracach kontrolowa-
nych z podwojnie slepa proba. (11, 12)
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Niealkoholowa choroba sttuszczeniowa watroby
— nowy wazny problem dla lekarza praktyka

Tadeusz Tacikowski

9.1. Wstep

Niealkoholowa choroba stluszczeniowa watroby (NAFLD)
jest kliniczno-patologicznym stanem obejmujacym szero-
kie spektrum uszkodzenia watroby poczynajac od samego
stluszczenia, poprzez sthuszczenie z towarzyszacym zapale-
niem (steatohepatitis), a koficzac na marskosci watroby.

Szerszy zakres tematyczny obejmuje termin ,,niealkoholo-
we stluszczenie watroby”, w sklad ktérego wchodzi NAFLD
(etiologicznie zwigzany z zespolem insulinoopornosci)
i wtérne postacie spowodowane innymi przyczynami, np.
niedokrwistoscia lub dziataniem lekéw.

Zaréwno w NAFLD, jak i w postaciach wtérnych NAFL
mozna rozpoznac nonalcoholic steatohepatitis (NASH), jezeli
w badaniu histopatologicznym stluszczeniu towarzyszy za-
palenie watroby. Schemat tego podzialu podano w tabe-
li 1. Z przedstawionego podzialu wynikaja jasno czynniki
etiologiczne, objawy kliniczne i réwniez wytyczne lecznicze.
Przyjecie takiej klasyfikacji umozliwia uporzadkowanie ter-
minologii i zapobiega np. uzywaniu terminu NASH jako
synonimu NAFLD, a takze okreslaniu wtérnych przyczyn
stluszczenia terminem NAFLD.

9.2. Epidemiologia

NAFLD jest najczestsza przyczyna podwyzszonej aktywnosci
transaminaz u chorych w USA. (1) W réznych krajach
czestos¢ NAFLD szacuje sie na okolo 10-25% populacji. (2)
Tak wysoki odsetek wynika z duzej czestosci wystepowania
czynnikow ryzyka, gléwnie: otylosci, cukrzycy typu 111 hi-
perlipidemii (HLP).

Tabela 1. Podziat niealkoholowego sttuszczenia watroby.

Czestosc otylosci jest zréznicowana w poszczeg6lnych kra-
jach. Przyktadowo we Francji wynosi ona 7%, w USA ok.
22%, a w Polsce od 16-41%, w zaleznosci od plci i wieku.
Jak wynika z piSmiennictwa u okolo 57-74% otyltych os6b
stwierdza sie sthuszczenie watroby. (3)

W wykonanych w Polsce badaniach czestos¢ wystepowania
cukrzycy w populacji okreslono na 6,4%, a uposledzona to-
lerancje glukozy stwierdzono u 4%. Czestos¢ cukrzycy typu
IT w USA wynosi natomiast 7,8%. Z danych pismiennictwa
wynika, ze u 21-78% (Srednio 50%) chorych z cukrzyca
wystepuje NAFLD.

W krajach rozwinietych gospodarczo stwierdza si¢ rowniez
wysoka czestos¢ HLP. W Polsce zaburzenia lipidowe stwier-
dzono u okolo 60% populacji. W jedynych jak dotychczas
tego typu badaniach wykonanych w Polsce stwierdzono ce-
chy stluszczenia watroby u 50% chorych z hiperlipidemia
mieszang i u ok.17% z hipercholesterolemia. W obu ty-
pach zaburzen lipidowych pacjenci ze stluszczeniem ce-
chowali si¢ wyzszym BMI, wyzszym stezeniem triglicery-
dow w surowicy i nizszym stezeniem cholesterolu frakgji
HDL (HDL-C) w surowicy. W grupie ze stluszczeniem byla
réwniez wyzsza cze¢stos¢ chorob typowych dla zespolu X,
tj. choroby niedokrwiennej serca, cukrzycy typu II i nad-
ci$nienia tetniczego. (4)

Nie ma jednoznacznej, liniowej zalezno$ci miedzy nadwaga
a stluszczeniem watroby, niemniej stluszczenie znacznie
czeSciej wystepuje u os6b z nadwaga i otyloscia.

Matsuura 1 wsp. (5) stwierdzili stluszczenie watroby u 68%
otylych studentow i 27% otylych studentek. W interesujacych

Niealkoholowe sttuszczenie watroby (nonalcoholic fatty liver, NAFL)

Niealkoholowa choroba sttuszczeniowa watroby
nonalcoholic fatty liver disease; NAFLD

Wtdrne postacie NAFL

zespdt insulinoopornosci

Etiologia i hiperinsulinemii

niedokrwistos¢, leki, choroby zapalne jelit,
bypass jelitowy, zywienie parenteralne

Choroby towarzyszace

i objawy kliniczne choroba niedokrwienna serca

otytos¢, cukrzyca typu 2, nadcisnienie tetnicze,

typowe dla choroby podstawowej

korekcja zaburzer metabolicznych

Leczenie (ghwnie otylosai  cukzycy) leczenie choroby podstawowej
1. proste sttuszczenie, simple fatty liver
Obraz ) . .
. . 2. stluszczenie z zapaleniem, steatohepatitis
histopatologiczny

3. sttuszczeniowa marskosc watroby, fatty cirrhosis
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badaniach Osono 1 wsp. (6) ultrasonograficzne cechy
stluszczenia watroby wykryto u 14% badanych doroslych,
a w badaniach z Tajwanu (7) cechy stluszczenia ujawnio-
no u okoto 25% badanych.

9.3. Etiopatogeneza

Stluszczenie watroby rozwija sie, gdy zachodzi dyspropor-
cja miedzy: 1) iloscia naplywajacych do watroby kwasow
tluszczowych, 2) synteza wewnatrzwatrobowa 3) utlenianiem
i 4) wydzielaniem triglicerydéow w postaci VLDL.

Etiopatogeneza NAFLD nie jest w pelni wyjasniona. Nie
ustalono, od czego zalezy progresja NAFLD i dlaczego
u niektorych pacjentéw dochodzi do stluszezenia, mimo
nieobecnosci ewidentnych czynnikéw ryzyka, takich jak
otylos¢ czy cukrzyca.

Pierwotnym czynnikiem prowadzacym do stluszczenia
jest najpewniej insulinoopornos¢. Prowadzi ona do nasi-
lonej lipolizy z uwalnianiem wolnych kwasow ttuszczowych
(FFA). Nadmierny doplyw FFA do hepatocytu powoduje
niewydolnos¢ funkcjonalna mitochondrialnego systemu
beta-oksydacji (8), wtérng akumulacje FFA i pobudzenie
mikrosomalnej lipooksygenezy cytochromu P-450 2E1
14A. Zmiany te prowadza do uwalniania wolnych rod-
nikéw, ktére indukuja nadtlenki lipidowe w blonie he-
patocyta.

Drugim waznym ciagiem patogenetycznym jest hiperinsuli-
nemia, odpowiedzialna za pobudzenie glikolizy i obnizenie
watrobowej produkgji apolipoproteiny B-100. Ten ostat-
ni mechanizm prowadzi do obnizenia wydzielania trigli-
cerydow z watroby w postaci VLDL.

Akumulacja triglicerydéw w obrebie hepatocyta moze
powodowac indukcje nadtlenkéw lipidowych, cytokin
i Fas ligand, co z kolei odpowiada za powstawanie za-

Rycina 1. Patofizjologia marskosci watroby w przebiegu
niealkoholowego sttuszczenia watroby.

insulinoopornos$¢

\

akumuladja triglicerydéw
(,firsthit”) (9)

\

stres oksydacyjny
(,second hit")

\

nadtlenki lipidowe, indukcja cytokin i Fas ligand
stymulacja lipocytéw
wtdknienie

\

marsko$¢ watroby

palenia, a nastepnie wldéknienia. W znacznym uprosz-
czeniu ciag zjawisk patofizjologicznych prowadzacych
w konsekwencji do stluszczeniowej marskosci przedsta-
wiono na ryc. 1.

Otylosc¢ typu brzusznego (wisceralnego) w wigkszym stop-
niu niz otylo$¢ udowo-posladkowa zwigksza ryzyko choroby
niedokrwiennej serca i innych choréb charakterystycznych
dla zespolu metabolicznego (zespofu X), w tym réwniez ry-
zyko stluszczenia watroby. Tkanka thuszczowa trzewna uwal-
nia duze ilosci kwaséw ttuszczowych, co w watrobie powo-
duje nasilona synteze triglicerydéw i lipoprotein o bardzo
malej gestosci (VLDL). Wzmozonemu naplywowi kwasow
tluszczowych sprzyja pobudzenie wspoélczulnego ukladu
nerwowego oraz palenie papieroséw. Nasilony doplyw
wolnych kwasow tluszczowych do tkanek obwodowych po-
woduje mniejsze wykorzystywanie glukozy przez komoér-
ki, a to z kolei sprzyja wzmozonemu wydzielaniu insuliny
przez trzustke. Dodatkowym czynnikiem nasilajacym hi-
perinsulinemie jest zmniejszenie degradacji insuliny przez
watrobe na skutek wzmozonego naplywu do tego narzadu
wolnych kwasow ttuszczowych.

Chorzy ze stluszczeniem watroby czesto cechuja sie wyzszymi
stezeniami triglicerydéw (T'G) i nizszym stezeniem chole-
sterolu frakgji lipoprotein o wysokiej gestosci (HDL-C)
w poréwnaniu z osobami bez cech stluszczenia watroby
(10). W jednym z przekonujacych badan stwierdzono tak
duza zgodnos¢ miedzy wysokimi stezeniami TG w suro-
wicy, a wystepowaniem stluszczenia watroby, ze autorzy
wprowadzili pojecie wartoSci granicznej tego parame-
tru w rozpoznaniu stluszczenia watroby. Rekomenduja
oni, aby za wartosc te przyjac¢ 130mg/dl. Wedtug autorow
powyzszej pracy istnieje znikome prawdopodobienstwo
stluszczenia watroby u oséb ze stezeniem TG w surowicy
ponizej 130mg/dl (11). Nalezy doda¢, ze hipertriglicery-
demia wydaje si¢ niezaleznym od nadwagi czynnikiem ry-
zyka rozwoju NAFLD.

W innej pracy stwierdzono cechy stluszczenie watroby
u 50% pacjentéw z HLP, przy czym czesciej wystepowalo
ono u o0s6b z mieszana HLP i hipertriglicerydemia.
Obnizenie HDL-C i podwyzszenie stezenia TG w surowi-
cy u 0s6b z NASH w przebiegu otylosci, cukrzycy typu I1
1 HLP jest cecha zespolu metabolicznego 1 jest zwiazane
hiperinsulinemia i insulinoopornoscia.

Ostatnio przeprowadzona praca Marchesiniego i wsp. (12)
potwierdza poglad, ze czynnikiem etiologicznym NAFLD
jest zesp6l metaboliczny. U chorych z NAFLD, nawet
przy normoglikemii i prawidlowej masie ciala, stwier-
dzono cechy charakterystyczne dla insulinoopornosci.
W innych pracach stwierdzono czeste wystepowanie
insulinoopornosci u 0séb z pierwotna postacia NAFLD.
(13) W tym ujeciu NASH jest watrobowa manifestacja
zaburzen metabolicznych.

9.4. Objawy kliniczne

U wiekszosci chorych NAFLD przebiega bez typowych ob-
jawow przedmiotowych i podmiotowych. W zaawansowa-
nych przypadkach stwierdzi¢ mozna powiekszenie watroby.
Zglaszane przez niektérych chorych uczucie zmeczenia, czy
oslabienia moze wynikac z choréb wspétwystepujacych ze
sthuszczeniem, np. otylosci czy cukrzycy.
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Wigkszos¢ autoréw przyjmuje, ze graniczng iloscia alko-
holu, powyzej ktérej nie mozna rozpozna¢ NAFLD, jest
20g dziennie. Przy wyzszym spozyciu nie mozna wyklu-
czy¢, ze przyczyna stluszczenia jest toksyczne, uszkadzajace
dzialanie etanolu.

W badaniach laboratoryjnych nie ma typowych zmian
umozliwiajacych rozpoznanie NAFLD. U czesci pacjentow
stwierdza si¢ podwyzszong aktywno§¢ transaminaz (AspAt,
ALAT). W niektérych pracach stwierdzono podwyzszenie
aktywnosci ferrytyny i saturowanej transferyny. (14) Nie sa
to jednak zaburzenia specyficzne dla NAFLD.

Wobec braku typowych objawéw podmiotowych, przed-
miotowych i laboratoryjnych najwieksza role w rozpozna-
niu maja badania obrazowe: ultrasonografia (USG) i tomo-
grafia komputerowa (KT) jamy brzusznej. Jest wiele badan,
w ktorych wykazano wysoka czulos¢ 1 specyficznos¢ ultra-
sonografii w rozpoznaniu sttuszczenia watroby, siegajaca
77-89% (15). W praktyce rzadziej wykorzystuje si¢ to-
mografie komputerowa do rozpoznawania stluszczenia
watroby, aczkolwiek warto zaznaczy¢, ze KT umozliwia
ilosciowa ocene stluszczenia watroby, a wiec nadaje sie do
monitorowania efektywnosci leczenia niealkoholowego
stluszczenia watroby.

Duza przydatno$¢ badain obrazowych: USG, KT, a takze re-
zonansu magnetycznego nie zmienia faktu, ze nie nadaja
si¢ one do rozpoznawania poszczegélnych postaci NAFLD,
np. NASH. W celu dokladniejszej diagnostyki i oceny ry-
zyka progresji zmian konieczne jest wykonanie biopsji
watroby.

Przyjmuje sig, ze stluszczenie mozna rozpoznaé, gdy od-
setek stluszczalych hepatocytéw przekracza 5%. W ostat-
nio przeprowadzonych badaniach stwierdzono, ze ujaw-
nienie w punktacie watroby immunoreaktywnego bialka
— ubiquitiny dobrze koreluje ze stopniem nasilenia stea-
tohepatitis, obecnoscia zapalenia i wi6knienia. Biopsja po-
zwala na rozpoznanie fazy stluszczenia watroby, a wiec
ewentualnego zapalenia, czy wl6knienia. Jest kilka klasyfi-
kacji histopatologicznych choroby stluszczeniowej watroby.
Najprostszy jest podzial na cztery stadia, przedstawiony
powyzej. Ostatnio zaproponowano bardziej szczegélowa
klasyfikacje zmian histopatologicznych. Aktualnym nadal
pytaniem jest, czy kazdy pacjent z NAFLD wymaga wyko-
nania biopsji i ewentualnie, kiedy powinno si¢ ja wykony-
wac. Poniewaz wynik biopsji nie wptywa bezposrednio na
sposob leczenia, a naraza chorego na (wprawdzie niewiel-
kie) ryzyko powiklan zwiazanych z badaniem, wydaje si¢ ze
wskazania do biopsji powinny by¢ ograniczone.

Dotychczas nie ustalono jednoznacznie wskazan do biopsji
watroby w rutynowej diagnostyce hepatologicznej. Z tego
powodu w praktyce postepowanie jest bardzo zindywidu-
alizowane. Biopsja watroby moze odgrywac istotna role w
ustaleniu stopnia nasilenia stluszczenia 1 wiéknienia, jak
réwniez umozIliwia rozpoznanie steatohepatitis. Jak jednak
w ustali¢ wskazania do biopsji watroby u 0séb, u ktérych
podejrzewamy NAFLD?

Rozpoznanie NAFLD jest bardzo prawdopodobne przy:
1) wystepowaniu typowych czynnikéw ryzyka i obrazie
stluszczenia w badaniu USG, 2) prawidlowych wynikach
takich testow jak: markery zakazenia HBV, HCV, zelazo,

transferyna, ceruloplazmina, autoprzeciwciala, a réwniez
wykluczeniu niedoboru alfa-1-antytrypsyny. Wykonanie
biopsji w takiej sytuacji nie ma wplywu na zaplanowane le-
czenie, a naraza pacjenta na ryzyko powiklan zwiazanych
z biopsja.

W pismiennictwie mozna spotkac zréznicowane poglady
na temat celowosci wykonywania biopsji watroby u oséb
z cechami klinicznymi sugerujacymi NAFLD. Z drugiej
jednak strony pozadana bylaby mozliwos¢ obiektywne-
go potwierdzenia obecnosci stluszczenia i monitorowanie
efektow leczenia.

Historia naturalna NAFLD nie jest dokladnie poznana.
Ewolucja zmian od prostego stluszczenia poprzez NASH
do stluszczeniowej marskosci watroby przebiega prawdo-
podobnie powoli, czego dowodem sa badania Evans i wsp.
Nie stwierdzili oni progresji zmian histopatologicznych
u chorych z NAFLD w ciagu 8 lat obserwacji (16). W in-
nych grupach badanych postep uszkodzenia watroby za-
chodzi szybciej. Dzieje si¢ tak u oséb w starszym wieku,
ze znaczna nadwaga i cukrzyca. Dodatkowe czynniki, ta-
kie jak zakazenie HCV, hemochromatoza lub toksyczne
dzialanie alkoholu moga by¢ przyczynami nasilajacymi
niekorzystny przebieg choroby. Istnieja doniesienia, ze
umiarkowane spozycie alkoholu moze by¢ czynnikiem
ochronnym przed wystapieniem stluszczenia w mechani-
zmie zmniejszenia insulinoopornosci przez etanol, jednak
przy wigkszym spozyciu alkoholu, ujawnia si¢ jego nieko-
rzystny wplyw nasilajacy stluszczenie.

Wielu badaczy uwaza, ze w czgsci przypadkéw tzw. krypto-
gennej marskosci czynnikiem przyczynowym jest niealkoho-
lowe stluszczenie. W jednej z prac stwierdzono cechy NAFLD
u okolo polowy pacjentéw z kryptogenna marskoscia (17).
Z interesujacego podsumowania danych z pismiennictwa,
ktérego dokonal Angulo (2) wynika, ze na 54 pacjentow
z wykonana biopsja watroby u 28% doszlo do progresji
NAFLD, u 59% obraz histopatologiczny nie ulegl zmianie,
au 18% nastapila poprawa. Sredni okres obserwacji byl jed-
nak relatywnie krétki i wynosit 3,5-11 lat. Trudno udowod-
ni¢, ze marsko$¢ watroby jest koncowym etapem NAFLD,
a nie odrebnie wspélistniejaca choroba o innej etiologii. Fakt
wolnej progresji zmian w przebiegu NAFLD moze przema-
wiac za ta druga ewentualnoscia.

9.5. Leczenie

Redukcja masy ciala i wyréwnanie cukrzycy sa bezdysku-
syjnymi czynnikami leczniczymi. Badania wykazuja jed-
nak, ze szybka redukcja masy ciala moze nasili¢ zapalenie
i wldknienie. (18) Optymalna wydaje si¢ redukcja 1,6kg/
tygodniowo. Jak dotychczas nie ma ustalonego leczenia
farmakologicznego. Pojedyncze doniesienia wskazuja
na pozytywny wplyw podawania gemfibrozilu, witami-
ny E, metforminy, czy UDCA. W ostatnim czasie wycofa-
no sie z préb leczenia troglitiazonem z uwagi na jego he-
patotoksyczne dzialanie. Nadzieje budzi lek o podobnym
dziataniu, ale prawdopodobnie pozbawiony powazniejszych
objawow ubocznych - rosiglitazon. Dotychczas nie ma
przekonujacych dowodéw, uzasadniajacych jego stosowa-
nie u os6b z NAFLD. Ostatnio opublikowano wyniki badan
na zwierzetach doswiadczalnych, w ktérych stwierdzono,
ze probiotyki moga zmniejszac insulinoopornosc i hamo-
wac powstawanie NAFLD (19).
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9.6. Transplantacja watroby

W najbardziej zaawansowanych stadiach choroby moze by¢
konieczne wykonanie transplantacji watroby, jednak wiaze
si¢ to z ryzykiem nawrotu stluszczenia w przeszczepionym
narzadzie. Wedtug danych z piSmiennictwa (20) w grupie
622 chorych zakwalifikowanych do przeszczepu watroby
bylo osiem przypadkéw NASH. W ciagu 15 miesiecy obser-
wagji po przeszczepie az u 6 doszlo do rozwoju stluszczenia

Pismiennictwo:

watroby, a w tym u 2 0s6b stwierdzono cechy wi6knienia. Wy-
daje sie, ze imunosupresja i kortykosterydoterapia dodatko-
wo nasilaja stluszczenie i sprzyjaja wystapieniu cukrzycy.

W ostatnich latach wiedza na temat NAFLD szybko sie roz-
wija. Nowe badania prawdopodobnie zaowocuja lepszym
poznaniem etiopatogenezy i historii naturalnej tej choroby.
Waznym problemem jest réwniez poprawa efektywnosci
diagnostyki i leczenia NAFLD.

1. ClarkJ.M., Brancati F.L., Diehl A.M.E.: Nonalcoholic fatty liver diseases;
the most common cause of abnormal liver enzymesin the U.S. popula-
tion. Gastroenterology, 2001,120, A-65.

2. Angulo P. Nonalcoholic fatty liver disease. N Engl J Med, 2002, 346,
1221-1231.

3. Luyckx F.H. etal.: Liver abnormalities in severely obese subjects: effect
of drastic weight loss after gastroplasty. IntJ Obes Relat Metab Disord,
1998, 22,222-226.

4. Tacikowski T., Milewski B., Dzieniszewski J. i wsp.: Sttuszczenie watro-
by oceniane badaniem ultrasonograficznym u 0sdb z hiperlipoproteine-
mig. Wiadomosci Lekarskie, 1994, XLVII, 19-20, 726-730.

5. Matsuura K., Tobe K., Tsuji T.: [Fatty liver and obesity in university stu-
dents]. Nippon-Shokakibyo-Gakkai-Zasshi., 1995, 92, 1743-1751.

6. Osono Y., Nakajiama K., Hata Y.: Hypertriglyceridemia and fatty liver :
clinical diagnosis of fatty liver and lipoprotein profiles in hypertriglyceri-
demicpatients with fatty liver. J Atherosclerosis and Thrombosis, 1995,
2, supl. S 47.

7. LuS. N. et al.: Abdominal sonographic screening in a single communi-
ty. Kao Hsiung | Hsueh Ko Hsueh Tsa Chih., 1990,6, 643-646.

8. Sanyal A.J. et al.: Nonalcoholic steatohepatitis: association of insulin
resistance and mitochondrial abnormalities. Gastroenterology, 2001,
120, 1183-92.

9. Day C.P., James O.F.: Steatohepatitis: a tale of two ,hits”? Gastroentero-
logy, 1998, 114, 842-845.

10. Tacikowski T., Milewski B., Dzieniszewski J., Walewska-Zielecka B..: Sttusz-
czenie watroby oceniane badaniem histopatologicznym u 0sdb z hiperlipo-
proteinemia. Wiadomosci Lekarskie, 1994, XLVII, 19-20, 731-737.

11. LiuT.Y. et al.: Prediction of fatty liver from serum triglyceride levels and
body weight indexes. Kao Hsiung | Hsueh Ko Hsueh Tsa Chih, 1990, 6,
289-294.

12. Marchesini G. et al.: Nonalcoholic fatty liver disease: a feature of the
metabolic syndrome. Diabetes, 2001, 50, 1844-1850.

13. Pagano G. et al.: Nonalcoholic steatohepatitis, insulin resistance, and
metabolic syndrome: further evidence for an etiologic association.
Hepatology, 2002, 35, 367-372.

14. MacDonald G.A., Ward P.J., George D.K.: Iron and fibrosis in nonalco-
holic fatty liver disease. Hepatology. 2000, 31, 549.

15. Doherty J.F. et al.: Ultrasonographic assessment of the extent of
hepatic steatosis in severe malnutrition. Arch Dis Child,1992, 67,
1348-1352.

16. Evans C.D. et al.: Non-alcoholic steatohepatitis: a common cause of
progressive chronic liver injury? J Clin Pathol, 2002, 55, 689-692.

17. Marrero J.A. et al.: NAFLD may be a common underlying liver disease in
patients with hepatocellular carcinoma in the United States. Hepatology,
2002, 36, 1349-1354.

18. AndersenT. et al.: Hepatic effects of dietary weight loss in morbidly obe-
se subjects. J Hepatol, 1991, 12, 224-229.

19. LiZ. et al.: Probiotics and antibodies to TNF inhibit inflammatory activi-
ty and improve nonalcoholic fatty liver disease. Hepatology, 2003, 37,
343-350.

20. Kim W.R. et al.: Recurrence of nonalcoholic steatohepatitis following
liver transplantation. Transplantation. 1996. 27.62.1802-5.

76

Medycyna Dydaktyka Wychowanie, Vol. XXXVI, No. 12/2004



Test wiedzy — pytania i odpowiedzi

Rozdziat 1

1

oo o

\*]

) I

0T W

o a0 o

on

. Jedng z gtéwnych przyczyn w wieloczynni-

kowej chorobie refluksowe;j jest:

. za niskie ciSnienie LES

. podwyzszone ci$nienie LES

. spontaniczne relaksacje dolnego zwieracza przelyku

. zawsze wspolistnienie przepukliny rozworu przelykowego

przepony

. Zaznacz prawidtowg odpowiedz:
. NAB jest zjawiskiem czysto fizjologicznym
. NAB wystepuje tylko u chorych leczonych podwdjna

dawka inhibitora

. leczenie H2 blokerem nie znosi zjawiska NAB
. NAB wystepuje u chorych i zdrowych ochotnikow leczo-

nych podwdjna dawka inhibitora

. Choroba refluksowa przetyku:

. po raz pierwszy zostala opisana w 1968 roku

. jej gtéwnym objawem jest dysfagia

. w badaniu endoskopowym gérnego odcinka przewo-

du pokarmowego zwykle (w znacznym odsetku) obja-
wom choroby towarzysza zmiany zapalne

. nienadzerkowa posta¢ choroby refluksowej przelyku

dominuje w znacznym odsetku

. Czynnikami agresji w chorobie reflukso-

wej przetyku sg: (zaznacz odpowiedz
fatszywa)

. kwas solny i pepsyna
. wodoroweglany

. sole z6lci

. bilirubina

. Podkresl| prawidtowg odpowiedz dotyczacg

zakazenia Hp:

. zakazenie Hp sprzyja chorobie refluksowej, niezaleznie

od lokalizacji zapalenia blony sluzowej zotadka

. Zakazenie Hp nie ma wplywu na motoryke przetyku
. Zakazenie Hp ma wplyw na napiecie dolnego zwiera-

cza przelyku

. Pangastritis w przebiegu zakazenia Hp sprzyja pod-

wyzszonej kwasnosci soku zoladkowego

Rozdziat 2

1.

a.

b.

Badanie pH-metryczne...

zawsze nalezy wykonac u chorych z tzw. objawami nie-
typowymi choroby refluksowej przetyku

jest zlotym standardem w rozpoznawaniu choroby re-
fluksowej przelyku

. jest warunkiem rozpoznania powiklan choroby refluk-

sowej przetyku

. u jednej trzeciej pacjentow z nienadzerkowq postacia

choroby refluksowej wypada prawidlowo

. Badanie manometryczne...
. moze rozpoznac zaburzenia motoryki przelyku jeszcze

przed pojawieniem si¢ zmian radiologicznych

b. nie wnosi nic istotnego przed zabiegiem operacyjnym

. niekiedy wykonujemy przed planowanym leczeniem

zabiegowym

. zawsze wykonujemy u chorych z tzw objawami atypo-

wymi.

. Pacjent lat 55 z uporczywg chrypkg

i odbijaniami, z prawidtowym wynikiem
badania otolaryngologicznego. Pierwszym
testem diagnostycznym, jaki wykonasz jest:

. badanie endoskopowe gérnego odcinka przewodu po-

karmowego

b. test z IPP

o

. badanie radiologiczne przewodu pokarmowego
. badanie pH metryczne

. Pacjentka lat 25 z bolem w klatce piersiowej,

odbijaniami. W pierwszej kolejnosci
wykonasz:

. badanie rtg przewodu pokarmowego
. badanie endoskopowe gérnego odcinka przewodu

pokarmowego

. rozpoczniesz leczenie IPP, bez poprzedzajacego bada-

nia endoskopowego

. wykonasz test wysitkowy

. Pacjent lat 35 z bolem wysitkowym,

popositkowym w klatce piersiowe;j,
z nadcisnieniem tetniczym i cukrzycg od 10
lat. W pierwszej kolejnosci wykonasz:

. badanie ekg, a w przypadku prawidlowego wyniku test

wysitkowy

b. badanie ekg i badanie endoskopowe g.o.p.p.

. badanie ekg i rtg przewodu pokarmowego
. badanie ekg, test wysitkowy, a w konsekwencji korona-

rografie

. Przetyk Barretta:
. to obecnos¢ metaplazji jelitowej typu wpustowego

w obrebie nablonka wielowarstwowego plaskiego

. to obecnos¢ metaplazji jelitowej z komorkami kubko-

wymi w obrebie nablonka walcowatego przelyku

. warunkiem jego rozpoznania jest obecnos¢ dysplazji
. to obecnos¢ metaplazji jelitowej w obrebie wpustu zoladka
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7.

a.

oo o

Przetyk Barretta — wskaz odpowiedz
prawidtowa.

wystapienie przelyku Barretta zawsze poprzedzaja ob-
jawy choroby refluksowe;j

. jest rozpoznaniem histo-patologicznym
. zawsze w jego obrebie wystepuja ogniska dysplazji
. metaplazja jelitowa wystepuje w calym obszarze przetyku

Barretta

. Rak w przetyku Barretta — wskaz odpowiedz

prawidiowa.

. jest zjawiskiem do$¢ powszechnym
. nie badano czestosci wystepowania raka w przelyku

Barretta

. wystepuje dos¢ rzadko — 1 przypadek raka na 100 prze-

Iykéw Barretta

. screening w przelyku Barretta jest niewskazany

. Jedng z zalecanych metod leczenia przetyku

Barretta jest:

. resekcja przelyku

. operacja antyrefluksowa laparoskopowa
. ablacja ognisk metaplazji

. podawanie H2 blokeréw

Rozdziat 3

1

. Pacjent lat 40 z uporczywg zgaga, chrypka,

W a0 o N o o

o

a0 o

. wzdecia brzucha

. béle brzucha

. boéle glowy

. nudnosci i wymioty

. Inhibitory pompy protonowej powinny byc¢

stosowane:

. zawsze w trakcie positku
. tuz przed positkiem

30-40 min przed jedzeniem

. zaraz po jedzeniu

. Pacjent z zapaleniem przetyku w stopniu D

— jak stosowac inhibitory pompy protonowej?

. stosowac leczenie przerywane i ,,na zadanie”
. stosowac leczenie H2 blokerami albo alkaliami
. stosowac IPP w dawce ponadstandardowej w spos6b

ciagly

. stosowa¢ IPP w dawce ponadstandardowej w sposéb

przerywany

. Pacjent z objawami pozaprzetykowymi

to kandydat do leczenia:

. przerywanego dawka IPP standardowa

. do leczenia 8-tygodniowego dawka standardowa

. do leczenia 3-6 miesiecy dawka standardowa

. do leczenia minimum 3 miesiace dawka IPP podwdjna

palacz papierosow. Wykonasz w pierwszej 5. Kandydatem do operaciji antyrefluksowej
kolejnosci: jest pacjent... (wskaz prawidiowg
a. badanie rtg klatki piersiowe; odpowiedz):
b. badanie endoskopowe gérnego odcinka przewodu po- a. zawsze z towarzyszacymi zaburzeniami motoryki
karmowego przetyku
c. badanie rtg przewodu pokarmowego b. z nieskutecznoscia leczenia przerywanego
d. badanie otolaryngologiczne c. z powiklaniami choroby refluksowe;j
d. z zapaleniem przelyku w stopniu B i C
2. Pacjent z pozaprzetykowymi objawami
choroby refluksowej jest kandydatem do: 6. Uznanym obecnie zabiegiem leczenia
a. leczenia H2 blokerami przez calte zycie endoskopowego choroby refluksowej jest:
b. leczenia IPP terapia przerywana a. zabieg Stretta
c. leczenia przewleklego IPP w dawce ponadstandardo- b. implantacja biopolimeréw w sciang przelyku
wej 3—-6 miesiecy c. szycie endoskopowe
d. operacji antyrefluksowe;j d. zaden z powyzszych
3. Kobieta lat 45 z uczuciem wzde¢ brzucha, Rozdziat 5i 6
dtawienia w gardle, pieczenia w klatce
piersiowej, odbijaniami, bez odchylen 1. Do powiktan enteropatii glutenowej
w badaniu gastroskopowym. Rozpoznasz: zaliczamy:
a. dyspepsje czynnosciowq a. chloniaka jelitowego z komoérek T
b. objawy jelita nadwrazliwego b. chloniaka jelitowego z komérek B
c. nienadzerkowa posta¢ choroby refluksowe;j c. osteoporoze
d. zaburzenia motoryki przetyku d. prawidlowe a, c
4. Jaki odsetek osob z bolem w klatce 2. Wsroéd komorek naciekajacych blaszke
piersiowej uzyska poprawe po wstepnym witasciwg btony $luzowej jelita cienkiego
empirycznym leczeniu IPP u pacjentow z enteropatig glutenowg
a. wszyscy dominuja:
b. ok. 10% a. komorki tuczne
c. okoto 80% b. granulocyty obojetnochfonne
d. polowa pacjentow c. komorki plazmatyczne produkujace EMA
d. limfocyty T
Rozdziat 4
3. Dieta w celiakii powinna trwac:
1. Najczestszym objawem ubocznym stosowa- a. przez okres choroby objawowej
nia inhibitorow pompy protonowej sa: b. przez dwa trzy miesiace po ustapieniu objawéw
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przez 2 lata bez nawrotu choroby

. przez cale zycie

. Celiakie histologicznie nalezy réznicowac z:
. choroba Crohna
. lamblioza

enteropatia autoimmunologiczng

. prawidlowe a, b, ¢

. Manifestacje kliniczne celiakii to:
. osteoporoza
. cukrzyca t. 1

padaczka

. a, b,c prawidlowe

Rozdziat 7

1.

oo o

w

N

oo o

)]

oo o

oo Te N

oo o

W jakim odsetku przypadkoéw chorych z ozt
nie udaje sie ustali¢ przyczynowego czynnika
etiologicznego?

. 10-20%

30-40%
40-50%

. powyzej 50%

. Jakie choroby metaboliczne sprzyjajg ozt?
. cukrzyca i hiperlipidemia

hemochromatoza
mocznica

. wszystkie wymienione

. Smiertelno$é w tagodnym ozt (postaé

obrzekowa) wynosi:
10%

. powyzej 15%

0-3%

. 10-20%

. Dla rozpoznania ozt wzrost aktywnosci alfa

amylazy powinien by¢:

. co najmniej 3-krotny
. co najmniej 6-krotny

co najmniej 10-krotny

. zadna z powyzszych odpowiedzi nie jest prawdziwa.

. Ostre zoétciopochodne zapalenie trzustki

jest wskazaniem do sfinkterotomii
endoskopowe;j:

. najlepiej w ciggu 24 godzin, nie pdézniej niz do 72 h
. najlepiej w ciagu 48 h

powyzej 72 h od rozpoczecia choroby

. brak cisle okreslonych wytycznych

Rozdziat 8

1.

Wodobrzusze pochodzenia trzustkowego
moze wystgpi¢ w przebiegu:

. ostrego zapalenia trzustki (najrzadziej)
. raka trzustki

w przebiegu pzt, zwlaszcza ze wspolistniejacymi torbie-
lami rzekomymi

. we wszystkich wyzej wymienionych

. Gtowny czynnik etiologiczny pzt to etanol,

ryzyko powstania choroby zalezy raczej od

dziennej dawki alkoholu i czasu spozywania,
niz od rodzaju alkoholu i sposobu picia.

. oba twierdzenia sa prawidlowe 1 pozostaja w zwiazku

przyczynowym

b. pierwsze twierdzenie jest prawdziwe, drugie falszywe

o

. pierwsze twierdzenie falszywe, drugie prawdziwe
. oba twierdzenia falszywe

. Zmiany morfologiczne, ktore jednoznacznie

przemawiajg w badaniach obrazowych
za rozpoznaniem pzt — wskaz odpowiedz
fatszywa.

. nieréwnomierne (w wapniejacym) lub réwnomierne

(w zaporowym) poszerzenie gléwnego przewodu trzust-
kowego

b. powiekszenie calego narzadu

o

. zwapnienia w obrebie trzustki
. zlogi w przewodach trzustkowych

. Wskazaniami do leczenia endoskopowego

pzt sa:

. bél 1 nawracajace zaostrzenia u chorych ze zwezeniem

gléwnego przewodu trzustkowego

b. rzekome torbiele trzustki

o

€.

. zwezenie drég zolciowych
. wszystkie wyzej wymienione.

. Wskazaniami do leczenia chirurgicznego

u chorych z pzt sg

. brak skutecznosci leczenia endoskopowego
. bl nie poddajacy sie¢ leczeniu zachowawczemu (w tym

neurolizy splotu trzewnego)

. powiklania dotyczace narzadéw sasiednich
. torbiele rzekome trzustki nie poddajace si¢ leczeniu en-

doskopowemu
wszystkie wymienione

Rozdziat 9

. Sposrod ponizszych stwierdzen prawdziwe jest:
. NAFLD i NASH to skréty angielskich nazw bedacych

synonimami niealkoholowego stluszczenia watroby

. NASH jest najczestsza przyczyna wykonywania trans-

plantacji watroby

. NASH jest podtypem niealkoholowego sttuszczenia

watroby

. NASH jest postacia NAFLD, w ktérej stwierdza si¢ na-

silone wiéknienie

2. Niealkoholowe sttuszczenie watroby jest:

(e e}

. bardzo rzadka choroba, wystepujaca gléwnie u otytych

kobiet

. patologia watroby, ktéra w praktyce wystepuje tylko

u os6b w starszym wieku

. najczestsza przyczyna marskosSci watroby na Swiecie
. jedna z najczestszych patologii watroby w krajach

rozwinigtych gospodarczo

. Typowymi objawami przemawiajgcymi

za rozpoznaniem niealkoholowego
sttuszczeniem watroby s3a:

. pobolewania w okolicy prawego tuku zebrowego, nie-

zbyt nasilona z6ltaczka, a w badaniach laboratoryjnych
3—4-krotny wzrost aktywnosci transaminaz powyzej gor-
nej granicy normy
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. nadwaga, oslabienie, meczliwo$¢ 1 dusznos¢ wysitkowa
. czesto nie ma specyficznych objawéw klinicznych, a roz-

poznanie sttuszczenia watroby sugeruje badanie ultra-
sonograficzne jamy brzusznej

. zadne z powyzszych nie jest prawdziwe

. Wspotczesne leczenie NASH polega na:
. forsownym leczeniu dietetycznym, prowadzacym do jak

najszybszej redukgji masy ciala, z zastosowaniem operacji
bariatrycznych (im szybsza utrata masy ciala, tym lepiej)

Odpowiedzi:

Rozdzial 1: 1 —-¢,2-d,3-d,4-b,5-b. Rozdzial 2: 1 -d,2-a,3-b,4-c,5-d,6-b,7-b,

b. intensywnej farmakoterapii, najlepiej fibratami i met-

formina lub rosiglitazonem, a jezeli nie uzyskamy po-
prawy biochemicznej, nalezy myslec o transplantacji
watroby (jezeli nie ma przeciwwskazan)

. polaczeniu postepowania przedstawionego w punktach

aib

. leczeniu dietetycznym, zaleceniu aktywnosci fizycz-

nej i korekty zaburzen metabolicznych z ewentualna
farmakoterapia, jezeli rozpoznajemy hiperlipoproteine-
mie lub cukrzyce

—¢, 9 -c. Rozdzial 3:

b, 8 9
1-d,2-¢,3-c,4-d.Rozdziat 4: 1 -c,2-¢,3-c,4-d,5-c,6~-d. Rozdzial 5,6: 1 -d,2-c¢,3-d,4-d, 5 - d. Rozdziat
2

7:1-a,2-d,3-c,4-a,5—-a.Rozdzial 8: 1 —-d,2-a,3-b,4-d, 5 —e. Rozdzial 9: 1 —c,

-d,3-¢,4-d.
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